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ет. ауес Гехатеп тогрпо1о§1цие йи запб Ыапс й'аргёз ЗспПНпе йапз

1а тиоегси1озе ри1топа1ге

Рго*. Е. Тспеггыак1Узку. — Епсоге зиг 1а раНю^ёпезе Йез икёгез

гопйз йе Гез1отас е* йез шт.езНпз

Р. Сп1Й1оузку (Ку1у). — Оез титеигз 1иЬегси1еизез йи зуз1ёте пег-

уеих септга1

Рпуа*-йосепТ Спт.е1поег(5- — 8иг ип саз гаге Йе зтштНе а'щиё

ОЫУНАОЕЗ ОЕЗ ЕЬЕУЕЗ

ОЦ РНОРЕ55ЕШ ТНЕОРШЬЕ ^Ж)У8КУ.

О-г I. В а 8 I 1 ё V 1 * с п. — Ое Птрогтапсе сНтцие йе Гехатеп йе 1а

зегоНразе йапз 1а тиоегси1озе ри1топа1ге

Ргй*. А. ВегпсЫе) п.—Зиг 1а сИтяие Йе 1а зурпШз у!зёсга1е . . .

V. V а з 8 I 1 е п к о—Ои ^а^позИс ргётоттоке йезреШз ехзийатз йе 1а р1ёиге

V. УаззПепко е! О. К г 1 1 с Ь I п е. — Оез апгавотзгез йе 1а гиЬег-

си1озе

Т п ё о р п а'п е йгиЬИк. — Ое 1а сМшцие е( йи тгаИетеп* Йез аЬсёз

ри1топа1гез

459—461

462-^167

468—477

478-483

484—490

491-^508

509—527

528-^539

540—545

549—580

776—786

581—585

586—593

594—615



'X 8 о т т а 1 г е

Рго{. А. 2 и к о N. — Ое ПпПиепсе с1е 1а рНиНппе виг 1а зёсгёИоп иппа1ге 616—623

V а Й 1 т е 1 V а п о Н. — Ои сапсег Йе Гез1отас ауес аскН1ё погта1е е*

ауес аайНё зигё1еуёе 624—629

Рго1. А. К а к о у в к у. — Ое ПтроЛапсе <1и са1сшт роиг Гог^агизте . . 630—644

О-г Ь. Ь ё V 1 1 8 к у.-Ро1усуШаепиа гиЬга 8. \ета (тогЬиз Уациег) 645—683

Е. Nа^ой^^8ку. — ОЬзегуаИопв зиг 1ев рпазез рпопёИяиез Й'аргёз 1а тё!

пойе КогоШоЯ 684—691

Ь. О г е г п а е! Е. Т и И с п 1 п 8 к а.—Ое Птройапсе <1е 1а гёасКоп

Во1е1по роиг 1е Ша^позИс 692—696

Тпёойоге Р г 1 т а к. — Ое 1а сПшяие е* Йе 1а сПа§позияие Йе 1а зу-

рпШз гёпа1е 697—704

Рпуа1-йосеп* К а с п Ь а. — Ое 1а сНшяие Йе ГНурег1оше еззепйеИе .... 705—711

N. Т И а г е п к о. — NоиVеаи 8уз1ёте й'аррагеП роиг ГаррНсаИоп Йе

рпеито1:погах огИ{1С1е 1 712—717

Р. Тоиг^сЫпе. — 1трог1апсе роиг 1е ргопозИс йе Гигоспгото§ёпе йапз

Гиппе Йапз 1е саз Йе 1иЬегси1о8е ри1топа1ге 718—757

В. С п к 1 ! а г. — АйгёпаИпе е! пег! зутраШяие 758—769

О-г Узёуо^ой ^поузку. — Ое 1а тё1пой^^иейе ГаизсиНаИоп,

йи йеиХ1ёте *оп йе Раог*е ' 770—775



БІОГРАФІЧНІ ВІДОМОСТІ ПРО АКАДЕМІКА

ТЕОФІЛА ГАВРИЛОВИЧА ЯНОВСЬКОГО1).

Теофіл Гаврилович Яновський народився 12-го червня 1860 року в ро

дині небагатого урядовця. Його батьки жили в той час у м. Міньківцях

Ново-Ушицького повіту, кол. Подільської губерні. Батько служив за уря

довця при Подільському губерніальному управлінні державного майна,

одержуючи невеличку платню, що з неї й жила вся чимала родина.

У записній книжці батька Т. Г., Гаврила Івановича Яновського,

. можна знайти відомості про цілий ряд попередніх поколінь. З цього за

пису видно, що всі вони жили в колишній Полтавській губ. й походили

з козаків. Є підстави гадати, що рід Теофіла Гавриловича був зрідні Гого

леві, який, як відомо, мав подвійне прізвище Гоголь-Яновський. Т. Г. опо

відав, що за дитячих років він бачив у батька книгу «Миргород» М. Гоголя

з зворушливим по-родинному автографом.

Як на свій час, Гаврило Іванович був дуже освічена людина: він скінчив

Головний педагогічний інститут у колиши . Петербурзі. Мало не ввесь

час служив в Управлінні державного майна. Добре знав і любив старі

мови—грецьку й латинську; живши на Україні, вивчив польську й старо

єврейську мови.

Цей хист до мов він передав свойому синові Теофілові Гавриловичеві.

Серед книжок, що ними цікавився Гаврило Іванович, ми бачимо видання

з різних питань: хліборобства, полівництва, паразитології, -твори кращих

російських клясиків (особл. Л. Толстого) і навіть з медицини. Такі,

наприклад, знайдено по його смерті видання: 1) «Мапиеіе рпаггласеиіісит»

д-ра На^ег-а, 1866 р. з нотаткою його рукою 18-^-71, і поруч впи

сані рецепти, що з них він сам користувався; 2) Ое сигасіпі?

*) Редакційна комісія цього збірника доручила мені зібрати матеріяли про небіж

чика — мого вчителя — і скласти цей життєпис, давши мені для цього надто короткий

час, місяців зо два, а тому поданий тут нарис життя й діяльносте Теофіла Гавриловича

Яновського не є повний як подаваним у ньому матеріялом, так і його опрацюванням.

Біографічні відомості здобував я з таких джерел: 1) частина паперів, що залишилися

по смерті Т. Г.; їх дала мені переглянути його родина; 2) справи Медичного факультету

й ради колишнього Київського університету, що їх переховують у Київському центр,

г.рхіві; 3) звіти різних наукових і громадських організацій, де Т. Г. брав участь;

4) особисті спогади про небіжчика його родини й друзів.

Користуюсь із нагоди щиро подякувати усім особам (зазначеним у тексті), що допо

могли мені збирати матеріяли, а так само подали мені свої власні мемуари. В. Я.



хп Б1ограф1чн1 в1домосп про акад. Т. Г. Яновського

потшшп тогЫз еркоте ргаекИошЬиз асайепиаз сИса^а аис!оге

^аппе Регго Ргапк, 1811 р.; 3) Ьез ргопозИсз й'Нурросга1:е. Цю книжку

ще за життя вш подарував Теоф1лов1 Гавриловичев1 р. 1898, у нШ

енотаткиТ. Г., де видно, щовш користувався щею книгою, складаючи лек-

цИ й науков! статп. В записшй книжщ Гаврила 1вановича е виписки

з книг, журнал1в та газет з р1зних цшавих для нього питань. Останню ви-

писку позначено 1906 роком (сам вш умер р. 1908). У цШ книжщ е багато

рецеипв, точно виписаних 1 з точними вказ!вками, як з них користуватися.

Будинок, де народьвся Т. Г. Яновський (м. Мшьювц!, кол. Ново-Ушнцького

ПОВ1ТУ КЭ ПОД1ЛЛ1).

Цей факт МИМОВОЛ1 викликае в нас думку, що Таврило 1ванович цжавився

сам медициною й мабуть прищепив (мимовол1 навггь) любов до не! й синов1

свому, Теоф1лов1 Гавриловичевк Цю властивкть— робити нотатки про все,

що його цшавить 1 вражае—ми пот1м бачимо й у Теофша Гавриловича ще

змалку, — мабуть 1 цю рису вш запозичив у свого батька.

Люди, що добре знали Гаврила 1вановича, казали, що вш був людина

твердо! вол1, суворого обов'язку. Людина осв1чена, до того ж 1 добрий

педагог, вш зум!в виховати сво!х дггей 1 дати вам синам вищу освпу.

А зробити це було нелегко, бо мав вш 4 сини 1 2 доньки. Сво!м Д1тям вш ум1в

прищепити думку, идо треба здобувати осв1ту не з свого фаху тыьки,

вузьку, але й загальну; вш намагався розвинути в них р13Н1 духовш,

й розумов1 зд1бност1; наприклад, скоро дктав змогу, учив Теофша Гаври

ловича музики (скрипка) й сшв1в, виховав 1 розвинув у нього ту музи-

кальшсть слуху й любов до мистецтва, що ними Теофш Гаврилович потому

В1дзначався.



Живши дуже скромно, з любов'ю виконуючи свої родинні обов'язки,

Гаврило Іванович і дітей своїх навчив любити трудове життя. Дітей своїх

Гаврило Іванович примушував обслуговувати себе, як вони могли це зро

бити, висміюючи «паничів», що потребують найелементарніших послуг.

Усі сини Гаврила Івановича вибрали собі різні спеціяльності, але це не

заваджало йому підтримувати з ними найтісніший зв'язок і давати їм по

ради і в службових справах, і в робо

тах із їхнього фаху. Подам один факт,

що характеризує Гаврила Івановича,

як людину дуже розвинену, з кри

тичним чуттям: р. 1890 Теофіл Гаври

лович, вивчаючи туберкул інізацію

в Берліні, дістав листа від батька, де

той висловлює думку, що не можна

завсіди переносити висновки з експе

риментів на тваринах на людей, що це

цілком різні організми хоч би тому,

що патогенність мікроорганізмів для

людини й тварин не така сама, і що сам

Кох відзначає (цитує його) специфічне

діяння туберкуліну на туберкульозну

тканину, а не на самі палички; він

радить поміркувати над цією дум

кою, критично поставитися до всього,

що будуть говорити, головне —треба

самому придивлятися до наслідків

лікування.

До самої своєї смерти Гаврило Іва

нович об'єднував навколо себе своїх

дітей. Він був одружений із Ганною

Матвіївною Савченковою, що походила з старого київського роду. Була

вона жінка на диво добра й лагідна. З усіх її дітей найбільше цією сторо

ною подібний до неї був Теофіл Гаврилович.

У спогадах Теофіла Гавриловича про батьків виявлялася мимохіть

ніжна і гаряча любов до матері й рівночасно пошана та вдячність до батька.

З усіх синів Гаврила Івановича тільки Теофіл Гаврилович вибрав собі

за спеціяльність медицину.

У такій трудовій сім'ї народився Теофіл Гаврилович. От чому в цій

надзвичайній людині сполучились лагідність, чулість та доброта матері

і любов до праці, почуття обов'язку й любов до науки — його батька.

Свої перші роки Теофіл Гаврилович прожив у рідній сім'ї. Бажаючи

дати дітям якнайкраще виховання, Гаврило Іванович повіз їх до Києва,

коли вони дійшли шкільного віку. Десяти років Теофіл Гаврилович уже

вчився в 2-ій клясі Київської подільської прогімназії. Ця 4-клясова про

Т. Г. Яновський 5—6 років,

з матір'ю.



XIV Біографічні відомості про акад. Т. Г. Яновського

гімназія містилася на Подолі, на розі Хоревої й Костянтинівської вулиць;

вона була суто демократичною школою. У той час батьки Теофіла Гаври

ловича жили у Вінниці на Поділлі, де служив Гаврило Іванович. З цього

часу Теофіл Гаврилович виходить з-під безупинного догляду й виховання

батьків, і гостює в них тільки на літніх вакаціях.

Теофіла Гавриловича й його брата Хрисанта віддали на квартиру до

дуже досвідченого молодого в той час педагога М. Г. Ружицького. У цій

родині Т. Г. мав доброго керівника в галузі шкільного навчання й загаль

ного розвитку в особі М. Г. Ружицького, а його старенька мати з матер

ньою увагою стежила за вихованням Т. Г. в бажаному для його батьків

напрямку. У цьому оточенні він прожив 3 роки, а далі оселився на квартирі

в помічника клясного наставника тої самої прогімназії Ф. А. Барцева.

Обставини життя в цей період перебування на квартирі Ф. А. Барцева

дуже відмінні від попередніх х). Поперше, декілька слів про саме примі

щення. Квартира Барцева містилася проти прогімназії в історичному бу

динку петрівської доби, де, за усними переказами, жив Петро, бувши

в Києві. Містилася вона на другому поверсі; гімназистам, що жили в цій

квартирі, дали кімнату, цікаву тим, що скидалася вона швидше на

оранжерію, аніж на приміщення для людей: улітку в ній була тропічна

спека, а взимку нестерпний холод; у ній жило 5 гімназистів.

Сам Ф. А. Барцев був дуже добродушна й гарна людина, але на своїх

вихованців мало звертав уваги; до їхньої кімнати він майже ніколи не за

глядав; його вихованці жили як хотіли. Усі п'ятеро мешканців цієї кім-

нати-оранжерії жили дружньо, дарма що мали різні вдачі. Якщо трап

лялася інколи боротьба серед членів цієї молодої колонії, навіть іноді

цілі «баталії», то мали вони завсіди характер жартівливий; найзвичайні-

сінька причина цих «баталій» подушками та башликами й іншими м'якими

речами був холод у кімнаті. Теофіл Гаврилович брав участь у цьому пус

туванні, але якось скромно, соромлячись, стримано. Щодо фізичного роз

витку, він був дуже мініятюрний і худенький хлопчик, з широко роз

критими допитливими очима; його, завжди похаплива, хода, з нахиленим

наперед тулубом (наче припадаючи на ногу) була в нього ще з дитинства.

Так його малює в своїх спогадах П. А. Когут. У цих баталіях Теофілу

Гавриловичу найбільше попадало; не вважаючи на слабеньку будову тіла,

він майже ніколи не хорів і не пропускав лекцій. (З його маленького зросту

товариші завсіди сміялися).

Т. Г. учився в школі дуже добре, ретельно вивчав лекції; щодо цього

він не мав улюблених або неулюблених дисциплін. Окрім обов'язкових

завдань, він багато читав. Уже в цей період помітно певний ухил гумані

стичного характеру; його думка співчуває завжди чужому горю; у нього

розвивалася взагалі любов до людей і бажання бути для них корисним;

х) Яскраві спогади про цей період життя збереглися у ще й досі «живих однолітків

Т. Г., в його шкільних товаришів. Один з них—колишній педагог П. Л. Когут, другий —

відомий у Києві ветеринарний лікар М. П. Слюсаревський. Обидва вони дуже охоче

подали мені свій «йопит тетогіае сопвегуапсіит». Усю дальшу характеристику гімназі-

яльного життя Т. Г. я будував на спогадах цих близьких йому живих свідків.
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вш цжавився життям бщних труд1вник1в 1 знедолених людей; вш починае

розум1ти не тшьки обмежене життя, що його оточувало, але й широке

громадське, що захоплювало цш групи сусшльства, 1 завжди душею був

за знедолених. Про це свщчить його записна книжка, позначена р. 1874.

У нШ Т. Г. ще дитячою непевною рукою занотуваб в1рпп, що йо^ вразили.

Ось заголовки деяких 13 них: «Последняя борьба» Кольцова, «Вырыта

заступом яма глубокая» Ннотша, «Зимний вечер» Плещеева, «Колы

бельная песня» 1 «Размышления у парадного подъезда» Некрасова.

Р. 1874 Т. Г. скшчив 4-клясову Подшьську пропмназш, 1 повстало

питания про його дальше навчання. Спочатку гадали В1ддати його до 5-о1

кляси 1-оТ КиТвсько! пмназП, коли, на рад1СтьчуЫх члешв колош! Бар-

цева, було в1дкрито того ж року 5-ту клясу при щй сам1й пропмназП, пере-

йменувавши П на Кишську 3-ю пмназш. Через цю реоргашзацш Теоф.

Гавр, скшчив середню осв1ту в своШ колишнШ а!та та{ег, що II вш любив

за особливий кольорит простота.

За директора 3-о1 пмназИ був тод1 М. Г. Александрович, дуже добра

й чула до горя 1 болеицв своТх учшв людина. Але ж, бувши дуже добрим,

вш ум1в примусити учн1в учитися й розумно коритася дисциплин. Пмна-

зисти любили свого «променистого Феба» (так його прозвали за сиву шапку

волосся) 1, скшчивши школу, не втратили з нимзв'язку; вш умер далеко

шзнше, як Т. Г. уже скшчив ушверситета.

Щоб схарактеризувати взаемини директора й учшв, подаю еп1зод, що

його переказав П. Л. Когут. Н. Г. Александрович, окр1м директорування,

був ще й за клясного наставника, 1 викладав латинську мову в кляс1 Т. Г.

Якось шзнього вечора Т. Г. 1 П. Л. Когут довго сид1ли, перекладаючи

одну з Горац^евих од, \, не мавши доброго лексикону, не могли подолати

к1лькох рядюв. Т. Г. пропонуе П1ти до директора на квартиру й попросити

до ранку доброго словника. Об 11-Ш годию вноч! обидва мандр1вники

з тр1юмфом повертаються додому, здобувши лексикона.

Живши в Киев1 без батьюв, Т. Г. не раз звертався був 1 усно 1 листовно

до Н. Г. Александров1ча в як1Йсь справ1, 1 завс1ди той щиро вщгукувавсь

на його заклики.

У старших клясах Г1мназ1! Т. Г. так само добре вчиться: докладно

готуе лекщТ, робить це завсщи напередодш, не лягаючи спати, аж доки

не був певний, що бездоганно виконав завдання на другий день. До кляси

приходив завади за 1 годину до початку першо! лекц^'; тут на нього вже

чекала велика авдитор1Я одноклясниюв 1 просила щось пояснити, оповести,

перекласта тощо. У забавах товарипив В1н р1дко брав активну участь, ча-

ст1ше спостер1гав Тх, жваво реагуючи на кожний удалий жарт оплесками

й голосним заразливим см1хом. Цей характер слиху збер1гся в нього на Ц1ле

життя. На лекфях вщ нього звичайно вимагали допомоги, й вш «сум-

Л1Нно» П1дказував. Найслабш! товарищ! намагалися асти з ним на одшй

парт1.

Близько цього часу, коли Т. Г. був у б-Ш кляс!, його батьки переТхали

зовам жита до Киева. 3 цього часу вш не тиняеться бшьше по учн}.вських

квартирах. Знов вш опинивсь серед дорого! для нього родини. Щоб полш
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шити матер1яльний стан П, вш дае лекцй' учням свое! пмназИ. 3 пмназ1-

яльною «колошею» Барцева вш шдтримуе дружнШ зв'язок — вони ба-

• чаться й дал1 поза стшами пмназЛ. Батьки Т. Г. оселились на Подолк

Гавр. 1ван., тшачись з усшх1в свого сина, все ж уважав, що пмназ1яль-

но! осв1ти ре досить, щоб розвинути всеб1Чно його зд1бностк Сухий кля-

, сицизм, що панував тод1 в пмназ!!, Гавр. 1ван. хот1в пожвавити мистец-

твом,—вш примусив Т. Г. брата лекцЛ музики (скрипка) йсшв1в; не мавши

' хоч трохи пом1Тних голосових даних, Т. Г. брав тшьки невеличку участь

у пмназ1Яльному хори Т. Г. полюбив музику й сшви; часто В1дв1дував

оперу. Вже бувши професором, Т. Г. показував своТм д1тям браму Т1е! са-

диби, де вш жив у той час; шд шею брамою вш пролазив до себе, повертаю-

чись 13 театру п1зньо! ноч1 додому й не хт1вши н1кого турбувати.

Р. 1878 Т. Г. скшчив 3-тю пмназш з золотим медалем, 1 його першого

записано на «золоту дошку», бо це був перший випуск пмназЛ; скшчило

тшьки 8 чоловша.

Важко сказати, чому саме Т. Г. вибрав пот1м медичний факультет, бо

дисциплши пмаз'шльного курсу мали загально-осв1тшй характер з ве

ликим ухилом у б\к давн1х мов (8—9 тижневих годин). 3 природознавства ж

вивчали тшьки елементи. Отже пмназ1Я не могла зародити в Т.Г.любови

до медицини. Меш здаеться, що розгадки цього треба шукати в самШ ро

дин!, саме в тому, що батько його цшавився прикладною медициною; вш

мав, як я вже казав рашше, медичн! книжки; до того ж, тод1 почали хоргги

його мати й брат Серий, а перед тим померла сестра Катерина. Картина

страждань близьких людей, бажання полегшити 1х, звичайно, не могли

не в1Д1грати в цьому чималоТ ролг, —так про це, принайми^ гадае

П. Л. Когут.

Ще в 8-1Й кляс! пмназп Т. Г. не вагаючись вибрв соб! свою майбутню

спец1яльн1сть. Восени р. 1878 вш вступае на медичний факультет Ки!в-

ського ушверситету. В ун1верситет1 вш щлком захопився наукою. Зустр!-

чаючись 13 своши старими шюльними товарищами, вш каже: «Ятакий заня

тий, що дивуюсь, де медики беруть час В1дв1дувати театри, — я ввесь час

В1ддаю потр1бним заняттям 1 ледве управляюсь 13 ними». А Т. Г. мав ве

лик! зд1бносп; надзвичайну пам'ять свою вш збер^г до останшх дшв. Па-

м'ятаю, нас дивувала гострота його пам'ят1, — вш, наприклад, М1Г легко

пригадати точну адресу й пр1звище хорого, що його одвщував тшьки один

раз багато роюв тому; вш знав уах лшар1в, з якими зустр1чався, наймення

й по батьков1, не кажучивжепро пр1звище, а число 1м—легюн. Як людина

допитливого розуму, вш не задовольнявся загальною освггою, здобутою

в пмназп. Певну можлив!Сть поширити И йому дае университет, — 1 вш

одв1дуе багато лекшй )з цшавих для нього дисциплш на шших факульте

тах, дарма що обтяжений медичною роботою. Збер1гся розклад лекшй

I курсу, де Т. Г. серед дисциплш медичного факультету вписав для себе

години таких лекшй, як полггична економ1я, римське право, 1стор1я но-

в1тньо! лггератури, 1стор1я стародавньоТ Л1тератури, 1стор1Я стародавньо!

фшософН, переклад 1 пояснения Мольера. Нав1ть остант роки життя вш

13 захопленням згадуе прекрасш лекцп проф. Малшша про Тургенева
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й Достоевського. Надто яскрав1 були щ спогади, коли, вже залишивши

працю, хорий 1 п!дупалий на силах, проф. Малшш, цей улюбленець геть

усього студентства 80-тих роюв, Л1Г у клЫку Т. Г. вже за наших чаав.

Т. Г. слухае лекцН; мало того, сам працюе в галуз1 цих наук. У його

записнШ книжц1 подибуемо виписки з «Социологии» Спенсера, з зазна-

ЧеННЯМ СТОрШОК; ВИПИСКИ ф СТОСуЮТЬСЯ НаЙб1ЛЬШе СОЦ1ЯЛЬНО! Р13НИЦ1 М1Ж

людьми 1 момент1в, що спричиняються до прогресу. Цшава одна з них;

подаю II дослано: «Жизнь потраченная в погоне за удовольствиями, не

приносит удовлетворения, потому что оставляет слишком многие стороны

человеческой природы в бездействии» (сгор. 388).

3 цього моменту Т. Г. починае так будувати свое життя, щоб усе воно

проходило в царит думки, певшше науки, хоч одночасно розвивае й шип

сторони свое! дуни;— вш розум1в 1 В1дчував красу мистецтва й природа.

Проф. Калачинський, свщок цього перЬду життя Т. Г., згадуе, як вш,

живши мало не Проти Духовно! академИ, в'щв'щуе вшьного часу хоров!

сп1ви й концерта струнно! оркестри студенпв ще! академЛ. Брати участь

у хор1 вш не м1г, бо не мав голосу, а в оркестр! грав би з охотою. ГПсля

спроби, побачивши сво! техшчш хиби, Т. Г. ршуче вщмовився брати

участь в оркестр1, хоч як умовляли його товарицц, експерти з ще! оркестри.

Медицину Т. Г. студше за тою самою методикою, що 1 в пмназП, себто

все вивчае детально; отже цшком зрозумшо, що часу Т. Г. завсщи браку-

вало. На старших курсах вш змушений був не слухати лекщй не свого

факультету.

Бувши студентом IV курсу, Т. Г. серед найвидатнших студент1в бере

участь в оргашзацп «Научного клинического общества студентов-медиков

г. Киева». 1н1ц1ятива утворити таке товариство належала А. А. Киселев'1,

нин1 професоров1 2 М. Г. У.; навколо його згуртувалося И чоловжа; з них

найвидатн1Ш1 були, кр^м Киселя, Теоф. Гавр., П. В. Ншольський (ншп

проф. Ростовського ун1верситету) I М. Г. Чернях1вський (був шзшше за

проф. Варшавськ. ун1верс). ЛИстилося це товариство в прим1щенн1 порож-

ньо! лябораторЛ (жартома II називали «сечова юмната») при факульт.

терапевтичшй КЛ1Н1Ц1. А. А. Кисшь пришс свого м1кроскопа, скинулися

й придбали молод1 досл1дники в,се потр1бне для роботи з ним; допом^г

також проф. Мершг. Один раз на мкяць в1дбувалися зас1дання, де учас-

ники товариства робили допов1Д1. Перше заадання в1дбулося 3/Х1 1881 р.

Тут, мен1 здаеться, треба вбачати початок то! велико! й довго! роботи

'в галуз1 лябораторних дооиджень, що !й, ск1нчивши ун1верситета, Т. Г;

присвятив пот1м декыька рок1в, 1 в царин1 яко! вш був великий знавець.

3 сво!ми ун1верситетськими товарищами, надто з учнями цього наукового

гуртка, Т. Г. шдтримував дружн1 стосунки ц1ле свое життя. Один з них—

проф. П. В. Н1кольський, у посмертних спогадах про Т. Г. каже про нього

так: «вш був видатний студент своею освггою, начиташстю й працездат-

Н1стю... як товарищ—був дуже чулий до всяко! неправди... завади добро-

душний,, прив1тний, вш справляв на вс1х чар1вне вражшня».

Опанувавши н'шецьку й французьку мови так, що вшьно читав наукову

литературу, Т. Г. ще з студентських роюв починае вивчати анпийську

2' -Зб1рник цам'ят! Т. Яноисъкого
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мову; поволі набуває він запас слів. Цікаво, як він намагався й умів вико

ристати кожну вільну хвилину; він нам оповідав, що по дорозі від свого

приміщення (на Подолі) до клініки Військового шпиталю він вивчав слова,

виписані напередодні; дорога ця дуже довга, а ходив він пішки, 69 грошей

на інші способи пересування не вистачало, і цього модуса вивчати англій

ську мову він уживав і пізніше, вже бувши лікарем.

Курси медичних наук Т. Г. проходив у таких професорів: патолог,

анатомія— проф. Мінх; фармакологія— проф. Гейбель, загальна патологія —

проф. Хронщевський, медична хемія—проф. Шеффер; фізіологія— проф.

Томса, він же й декан факультету; очні хороби-проф. Ходін, оперативна

хірургія — проф. Караваев; хірургічна клініка—проф. Рінек і доцент

Яценко; діяґностика нутрішніх хороб (тоді доцентура) — штатний доцент

Е. І. Афанасьев; спеціяльна патологія й терапія—проф. Трітшель; ка-

тедри нервових захорувань не було; необов'язковий курс систематичного

й клінічного викладу науки про нервові й психічні захорування читав

проф. Трітшель; цей курсТ. Г. ретельно відвідував, і мабуть це спричинилося

(окрім усього іншого) до того, що проф. Сікорський, одержавши нову щойно

засновану катедру нервових захорувань, запропонував Т. Г. спеціялізу-

ватися в нього з нервових хороб. На Т. Г. ще за студентських років звер

нули увагу, і, скінчивши в грудні 1883 р. медичний факультет сит ехітіа

Іаийе, Т. Г. починає працювати в госпітальній терапевтичній клініці, що

нею завідував тоді проф. Карл Генріхович Трітшель.

Усе дальше наукове життя й' діяльність Т. Г. тісно зв'язані з його вчи

телем, і до кінця своїх днів він зберіг до нього особливий пієтет, згадуючи

його ім'я з почуттям глибокої пошани й любови в лекціях і працях.

Особа К. Г. Трітшеля,, як лікаря-практика, як лектора, з його над

звичайною працездатністю, з його вмінням зрозуміти хорого й допомогти

йому, мала великий вплив на Т. Г. К. Г. Трітшель мав надзвичайну бадьо

рість духу й ту свою бадьорість умів навіяти своїм хорим; він уважав

цю рису за дуже важливу річ у лікарській діяльності й казав: «Ми! уегіогеп,

аііез уегіогеп». Т. Г. був справжній учень свого вчителя — не тільки наслі

дував його в усьому позитивному, але й ще поглибив і збільшив це все.

К. Г. Трітшелеві багато дорікали тим, що він пише мало наукових праць,

але про це ось що каже Т. Г. на одному з засідань Фізично-медичного това

риства в Києві по смерті К. Г.: «...це був протест проти писання без краю,

що вже тоді зародилось у медичному світі; а з другого боку, надто вже

шанував Карл Генріхович наукове слово, надто високо підносив його

культ, надто суворо ставився до себе самого. Увесь час стримував він своє

перо міркуваннями про те, що дані його можуть бути не досить цікаві, інші

ще треба перевірити, почекати контролю на більшому клінічному матері-

ялі тощо».

Наведена характеристика Трітшеля, як наукового робітника, що її

написав Т. Г., є, власне, характеристика самого Т. Г., що запозичив ще

з шкільної лави це ставлення до друкованого слова, дарма що залишив

по собі велику наукову спадщину.
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За 2 м1сяц1 гЛ тому, як Т. Г. скшчив був медичний факультет, а саме

13/ХП 1884 р.,з рекомендацП К. Г. Тр1тшеля, його одноголосно обирають

на один р1к на позаштатного ординатора при катедр1 госштально! тера-

певтично! кл1Н1ки. Вш зав1дував шею катедрою багато роюв шзжше (в!д

1914 р.). У цей першд у проф. Тр1тшеля працювало багато лжар1в; з них

можу вказатилгк. В. Ф. Бушуева (шзшшепроф. К. М. I.), лж. А. А. Трже-

цеський (шзжше проф. К. М. !.)• доктор медицини I. А. Нотюн, доктор

медицини ГНотровський, прив.-доц.

К. I. КорОВИЦЬКИЙ 1

Теоф1'л Гаврилович, почавши

СВ1Й кл1Н1чний стаж, одразу ж

починаесвою першу науковупрацю:

«Наблюдения над действием каири-

на при некоторых инфекционных

заболеваниях».

Т. Г. Яновський в час закшчення

ушверситету (1884 р.).

Ця праця належить дотШ доби, коли,

кр1М хшшу й салщиловоТ кислоти, анти-

шретичних не було; виявлення антип1ре-

тично! Властивости в ка1риш викликало

велику сенсашю. Цю перев1рчу (почасти)

роботу ретельно переведено на багатьох

хорих на поворотний тиф, то на них по

гано Д1€ Х1Н1Н 1 СЭЛЩМЛОВа КИСЛОТЭ, Э ГШ-

т1м на черевнотифозних 1 туберкульоз-

них хорих; окр1м цього вживали каТрнн

ще й у хорих на крупозне запалення

легешв. Ус1 досуиди над хорими, потр1бт

для цвеТ роботи, Т. Г. робить сам (багато-

разова термометр1я, дихання, пульс та

його реестрапля (сф1Гмограф1я) та

вияви загально! реакцп оргашзму); на-

СЛ1ДКИ ретельних дооиджень — критичш висновки, тверезо цшоваш твердження й по-

рада обережно задовольнятися невеликим зниженням температури малимий середжми

дозами.

Незабаром теля ка!рину винайшли ц1лу низку антишретичних

Л1К1В, щовитиснули каТрин, а все ж ця праця, як висловлювався про ню

проф. Тр1тшель у своТх реценз!ях на роботи Т. Г., «мае безумовне зна-

Ч1ння в процеа вивчання терапевтичних властивостей каТрину, бо точно

зазначае його вплив на р>зн1 функци оргашзму при гарячковому

процеа. .,'

28 грудня цього ж таки року (1884) Т. Г. обирають на штатного орди

натора при Т1Й сам1й КЛ1Н1Ц1 на 3 роки. Невеличка ординаторська платня

всеждае йому змогу бути самоспйним 1 тим полегшити матер1яльний стан

свое! родини. ВЫ оселяеться на АндрПвському взвоз1 проти р1дно! для

нього 3 пмназП. 3 перших же кроюв лшарського життя вш починае на-

бувати практику серед найб1дшшо1 людности на Подолк Перший район

його практики — це вбоп хатки кторичних ки'шських м1сцевостей, як Ще-

кавиця, Оболонь, Ганчар!, Дьогтяр!, Кожом'яки.
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Щодня, повернувшись додому з Військового шпитаїїю, де містилася

клініка, він приймає хорих і робить візити на дім, а ввечері працює, як

асистент на домашньому прийомі К. Г. Трітшеля, в родині якого його прий

мають, як близьку для них людину. Тут у цей період Т. .".удосконалюється

в практиці чужих мов, бо Карл Генріхович розмовляє з ним -50 німецькою,

то французькою мовами. Великий контингент хорих поляків на цьому

прийомі дав змогу Т. Г. жартома вивчити й польську мову. Повернувшись

від К. Г. Трітшеля, Т. Г. скромно

вечеряє й сам працює, при чому

виписує на папірець 2—3 десятки

англійських слів—обов'язкове зав

дання на другий день, -г його він

виконує по дорозі до клініки. При

ватна практика, що поширювалася

надзвичайно швидко, не дає будь-

якого матеріяльного добробуту.

Чулий до людського горя, розу

міючи бідність, а часто-густо й злид

ні своїх пацієнтів, він рідко одер

жує свій невеличкий гонорар; часто

він ще залишає гроші на ліки або

просто на насущний хліб, і робить

це так тонко й обережно, що не

ображає гідности своїх пацієнтів.

Я пригадую оповідання Т. Г., такі

яскраві й образні, про цю свою

першу практику. У кожному вда

лому випадку Т. Г. почував мо

ральне завдоволення навіть і тоді,

коли хорому кращало не через його втручання, або й проти його про

гнози; він радів укупі з хорими й їхніми родичами, і вони це відчували;

але він і страждав разом із ним^ коли хорому гіршало. Ця властивість

душі Т. Г. й його лікарський хист зробили з нього улюбленця Подолу.

Таке життя не давало Т. Г. змоги піклуватися про свої вигоди, до того ж

і вимоги його були обмежені.

У цей самий період Т. Г. старанно готується до докторантського іспиту;

його він складає 25 листопада 1886 р. Підготова до нього й сам іспит

дуже знесилили Т. Г.; він оповідав, що іспити з усіх дисциплін

переводили були протягом одного дня; отже, йому довелося протягом

4і/ 2 годин, переходячи від одного столика до другого, давати відпо-

віді зусіхмедичнихдисциплін. Його докторантські твори були на такі теми:

1) огляд сучасних теорій гарячкового процесу, 2) тогЬиз Вазесіодлчі.

Блискучі здібності Т. Г. й його працездатність привертають увагу ме

дичного факультету, і влітку р. 1886 його відряджають з науковою метою за

кордон на 3 місяці. Головна мета подорожі — вивчити нову галузь меди

цини—бактеріологію, що невдовзі перед тим виникла на Заході. У Берліні
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Т. Г. працюе для цього в-Ко?овському шститу-п, а в Париж1 — в Пастер1в-

ському шститргп. Але й тут, серед серйознсн ^ращ в лябораторН,- його

тягне до л^жка хорого. Вш багато часу присвячуе кшшкам нутршшх

хороб Ляйдена й Гергардта в БерлЫ, клЫщ Се в Паримо.

У своему лисп з Берлшу до свого батька Т. Г. пише: «...я пригш-

чений вражшням в^д блискучоТ лекцН Гергардта й Ляйдена». Ось розклад

його дня зпдно з листом: слухае лекцИ цих професор1в по 2 год. щодня;

пот1м працюе в Кох1всьюм шституп за кер1вництвом його асистента Петрь

вивчаючи й практичний I теоретичний курс бактершлопУ, щодня по 2 год.;

решту часу В1ддае б1бл1отекам. 30 вересня Т. Г. повертаеться до Киева,

озброений новою методикою. Медичний факультет доручае йому орган1,зу-

вати першу .в Киев1 бактершлопчну лябораторш, що вш з усшхом

1 виконуе.

Спочатку ляборатор1я, через брак примщення, мктиться при катедр!

ф131олоп1 (у проф. Ч1р'ева), а згодом при ГосштальнШ терапевтичшй

КЛ1Н1Щ. Багато роюв керуе вш щею ляборатор1ею й сам науково працюе

в нШ.' 1з ц1еГ лябораторп вийшли таю його науков1 пращ:

«Бактериологическое исследование днепровской воды в Киеве»— надруко-

вано в «Медицинском обозрении», № 9—10, 1888 р.

У ц)й прац1 Т. Г. подав насл1дки л1чбово1 бактерюлопчно! анал1зи ДнтровоТ води,

взято? з кранта й з р1зних м!сць Дшпра; зазначае гарт И властивосп проги 1нших

р1чок; бр бактерШ у нШ було вщ 700 до 2.880 на 1 куб. см водяно? спроби; наприкшц!

подае бюлопчну характеристику 5 найголовнГших видйв бациль, що звичайно живуть

у Дшпровш вод!. V

«Бактериологическое исследование снега».

Року 1888 надруковано ще I в «Сеп:га1Ыаи шг Вак(епо1о(>1е ипй РагазНепкипйе»,

IV Вала, № 18. Рецензована в|д ОиТаих. У цШ пращ Т. Г. пов)домляе про л1чбову

бактершлопчну анал1зу сшгу, 1 щойно впалого та лежалого протягом р1зного часу

при р13Н1й 1° повггря. Цю анал1зу Т. Г. проробив уперше. Наприкшщ вш подае характе

ристику вид1В бактерШ, що найчаспше трапляються I що Ъс м!ж шшим знаходив у Днд-

ПрОВ1Й В0Д1.

«Еиг сИадпозИзспеп Уегшег1ипд Лег Оп1епис1шпд йез ВШе8 ЬегидИспйез

Уогкоттепзиоп ТурпизЬагШеп», надруковано в 2еп1га1Ыа1:1: т. Вас1епо1о§1е

ипс! РагазНепкипйе, № 20, 1889 р.

Тут вш пов|'домляе'про негативш наслщки заав1в крови черевнотифозних хорих,

узятоТ з пальця, розеол1 й вени на р1зних середовищах (28 випадюв). Це дае право

зазначйти, що* цей метод при тШ постав1 (кров брали з вени наприк!нц1 2 тижня)

досл1Д1В не мае великого Д1ягностичного значшня.

До цього ж часу належить 1 його велика праця (неопублжована) про

присутшсть черевнотифозних паличок у кал1 в хорих на тиф.

«К биологии тифозных бацилл», КиТв, 1889 р. Дисертащч.

Тут. подано насл!дки доопджування бшлопчних властивостей палички ЕЪег1п-а,

коли на не! д1е соняшне свило, сухкть 1 висока та низька температури. Роботу пере-

водилося протягом 2-х роюв. Головш тези пращ так!: 1) пряме соняшне св1тло д1е згубно,

розаяне — пругшчуе. Руйнуе хем1чне промшня спектру; 2) сух1сть при довготрива-

лому Д1ЯНН1 — В1Д 10--15 й б1льше тижшв; 3) висока 1° вбивае, починаючи з 86° (про

тягом 10 хв., низька 1° приппчуе, а при довготривалому Д1янш (13 замерзаниям 1 вставан

иям) може спричинити 1хню загиб1ль; 4) природш умови жнття черевнотифозних бакте

рШ у забрудненому *рунт1 за наших умов дають Тм змогу довго 1снувати.
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Завдяки бездоганній бактеріологічній техніці й суто науковій поставі

дослідів, здобуті вищезазначені цінні дані з того часу цитую§ь по всіх під

ручниках бактеріології.

З цієї самої лябораторії за керівництвом Т. Г. написано такі наукові

праці: проф. Беньяша, тоді ще студента: 1) «К вопросу о действии хинина

на бациллы брюшного тифа»; 2) «О видоизменении Уіо!аГевской диагно

стической реакции при брюшном тифе» і 3) проф. Бронштейна (теж тоді ще

студента) «Об антагонистическом свойстве трикрезола».

«О чахотке», загально-пристугіне читання для народу. Видання 1891

року. Тут популярною мовою Т. Г. виклав основні питання особистої

й громадської профіляктики туберкульози. Ця книжечка цікава тим, що

з'явилася вона ще 39 років тому, як перша ластівка тієї великої загально

приступної літератури, що тепер її маємо безліч.

Протягом описуваного періоду життя Т. Г. в його службовому й осо

бистому оточенні зайшли такі зміни: 18 квітня 1887 року він закінчує свою

трирічну ординатуру й, бажаючи поповнити свою медичну освіту, в ще

одній важливій галузі — фізіології, починає її вивчати; для цього він працює

в відомого київського фізіолога проф. Чір'єва. Від 28 травня 1888 року

до 22 листопада 1890 року Т. Г. працює як помічник прозектора цієї

катедри. На посаду цю його одноголосно обирають у медичному факультеті.

Матеріяльний стан примушує Т. Г. брати на себе в різний час цього

періоду ще й інші обов'язки, а саме: з 19 липня 1884 року він працює, за

лікаря в лазареті при Києво-Подільській духовній школі (аж до 1901року).

Колишній Службовець цієї школи М. В. Карпов характеризує Т. Г., як

надзвичайно чулого й доброго лікаря, що всього себе віддавав хорим.

Він оповідає, що не раз Т. Г. приходив з маленькою подушечкою ввечері

в лазарет і ночував десь у куточку палати, коли вважав, що його присут

ність може бути потрібна якійсь тяжко хорій дитині; із слізьми переживав

смерть того чи того хлопчика (надто врізалася у пам'ять М. В. Карпова

смерть учня Сладківського);коли Т. Г. вважав за потрібне збільшити служ

бовий персонал лазарету, то часто-густо додатково платив йому з своїх

невеличких заробітків. Той самий М. В. Карпов згадує, як Т. Г. платив

з власних коштів пенсію сиділці, звільненій по 25 роках праці в лазареті

Києво-Подільської духовної школи; цю пенсію (ЗО крб.) одержувала вона

щомісяця з 1918 р.

Тими ж роками Т. Г. бере діяльну участь у щойно організованому

«Киевском обществе ночных врачебных дежурств». Працював там декілька

років, одержуючи за нічну варту дуже малий гонорар (3—4 крб.) за ніч.

Це «Общество» багато важило для найбіднішої людности Києва. Воно

було предтечею Швидкої медичної допомоги, організованої далеко пізніше;

існувало воно з великими труднощами, бо не мало співчуття з боку міського

самоврядування. Протягом 1888 і 1889 років Т. Г. був за товариша голови

цього «Общества», а рр. 1890 й 1891 за голову. З 30/ІУ 1890 р. Т». Г. обіймає

посаду лікаря київської 4 гімназії.

Десь у вісімдесятих роках Т. Г. познайомився з Ганною Вікторівною

Григорович-Барською; гостюючи в свого шкільного товариша Щержець
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кого, що мешкав поблизу на Боричевому Току, він уперше зустрів там

Ганну Вікторівну, свою майбутню дружину, а тоді ще гімназистку По

дільської жіночої гімназії; незабаром почав ходити до дому її батька, Вік

тора Олександровича Григорович-Барського. Це старий київський рід, що

з нього вийшов відомий мандрівник початку XVIII століття, Василь Григо

рович Григорович-Варський, що опис його мандрівки витримав у свій

час 5 видань; другий Григорович-Барський був видатний український

архітект (XVIII ст.). Незабаром Ганна Вікторівна зробилася нареченою

Т. Г., а після того, як він захистив дисертацію, його дружиною.

11 листопада 1889 року на факультетському засіданні розглянули заяву

Т. Г. про дозвіл йому захищати прилюдно дисертацію. На офіційних опо

нентів призначено проф. К. Г. Трітшеля, проф. Підвисоцькогой А. Д. Пав-

ловського. За декана в той час був проф. Гайбель. У факультетській

медичній раді склалося тоді два угруповання: одне сильніше, друге— не таке

численне; до другого належав учитель Теоф. Гавр. — Карл Генріхович

Трітшель. А тому важко було Т. Г. захищати дисертацію. Я пам'ятаю,

як він оповідав нам, як довго зволікали справу з призначенням дня диспуту

і нарешті, коли призначили, то знов же знайшли причину відкласти тер

мін тому, що на обкладинці видрукуваної й розісланої вже книжки треба

було змінити вказівку, звідки випущено дисертацію (замість: «Из лабора

тории при Университете» написати «Из лаборатории при госпитальной

терапевтической клинике Университета»). Багато клопоту й хвилювань

завдала Теоф. Гавр, ця дріб'язкова причіпка. Але все ж до призначеного

дня він це виконав.

Я навмисне подаю цей факт, щоб ілюструвати ставлення цього дужчого

крила професури до Т. Г., як учня К. Г. Трітшеля, бо це вороже почуття

довший час заваджало йому згодом здобути катедру.

Прилюдне засідання Медичного факультету, де був захист дисертації,

відбулося 3 травня 1890 року.

На мій погляд, цікаві деякі пункти з «Положения к диссертации» (тези),

бо вони показують, що цієї ранньої доби лікарського життя Т. Г. багато

думав над тими клінічними фактами, що їх він згодом розвивав: у § 8 він

пише: один з найголовніших заходів боротьби з туберкульозою це пере

вести в життя звичай збирати в відповідні плювальниці взагалі все хар

котиння, себто від усіх, що живуть у даному приміщенні. § 9. Обов'язок

санітарного догляду стежити за дезинфекцією приміщення після кожного

випадку туберкульози. § 10. Двократне вимірювання 1° не дає достатньої

уяви про хід її, й у їеЬгіз сопїіпиа є ремісії. Це останнє твердження віді

грало важливу ролю в клініці Т. Г. згодом, коли він встановляв динаміку

таких процесів, як туберкульоза й ендокардит. Висновки про перший

він виклав цілком у своїй монографії «Туберкулез легких», а про другий

він висловився на одному з всесоюзних з'їздів терапевтів.

Блискуче захистив Т. Г. свою дисертацію, до якої він у цілому готу

вався 3 роки, і готувався ретельно, бо знав, що не може сподіватися на під

тримку навіть від свого вчителя: Карл Генр., перед тим як іти на захист,

казав: «Ви знаєте, що я радий вас підтримати в важку хвилину, але я боюся,
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що М1Й виступ бшьше вам пошкодить, шж допоможе. Розраховуйте тшьки

на себе самого».

3 травня 1890 року Т. Г. дктае звання доктора медицини. Шсля

цього Где на в1дпочинок до Одеси. Починаючи з пмназ1яльного курсу,

Т. Г. уперше справд1 вщпочивае, захоплюсться красою моря й одесь-

ких околиць. Зустр1вшись тут по довпй перерв1 з своТм шшльним товари

щем П. А. Когутом, вш 13 захопленням малюе йому плани свое! майбут-

ньо! робота на користь хоро! людини, але р1вночасно не уявляе соб1 лшар-

сько! Д1Яльности, не зв'язаноТ з роботою при клшщ1, не уявляе соб1 життя

й прац1 поза межами р1дного мкта. Досягнув вже наслщки, краса природи',

В1*дпочинок так змшили загальний, завпди зосереджений вигляд Т. Г.,

що П. А. Когут не втзнавав у ньому свого колишнього товарища.

Незабаром по тому, як Т. Г. повернувся до Киева, медичний факуль

тет В1дряджае його за кордон до Берлшу— вивчати терапевтачний вплив

туберкулшу Коха. Звща'ля вш вивозить, на шдстав1 своТх спостережень,

дуже обережний шдхщ до цього методу. Шзшще я ще повернуся до цього

питания, але тут я хочу шдкреслити, що на той час, коли вам хот1лося

вбачати в туберкул1Н1 порятунок В1Д Ц1е7 хороби, цей обережний тверезий

погляд на новий ,заг1б, показуе, яке критичне ще за молодих роюв чуття

мав Т. Г. 1 як В1н ум1в спостер1гати факта. Живши в Берлш1, Т. Г. В1ДВ1-

дуе лекцЛ проф. В1рхова й бувае присутшй на розтинах, де цей видатний

патолого-анатом давав сво! пояснения. Д-р мед. I. А. Ноткш, що працю-

вав тод1 в берлшських кл1Н1ках, зустр1чав там Т. Г. — вш б1г о 6—7 год.

ранку до патолого-аиатом1чного шституту на розтини. В1Н пригадуе перший

випадок секцп туберкульозного, лжованого туберкул1Ном, де вони були

присутш; леген1 цього померлого фтизика шлком скидалися на Щ1льники

без меду—так стшки були роз'Тден! др1бними кавернами. Таку зруйновану

легеневу тканину проф. В1рхов, на його заяву, бачив уперше.

Прив1зши з собою слоТчок туберкул!ну, Т. Г. дуже обережно почав

його вживати. Перший доонд пророблено на небоз1 близького товариша

Т. Г., Д1вчинц1 рок1в 13 13, хорШ на л1воб1Чний коксит. Попередивши батьк^в

хоро! про можливу небезпеку, зв'язанузцим методом Л1кування, йузявши

з Н батьюв писану згоду, В1Н кладе Д1вчинку до кл1Н1ки проф. Борн-

гавпта (госп!тальиа Х1рург1чна) й там щодня В1дв1дуе II й переводить ту-

беркул1Н1зафю; за 2—21/2 М1СЯЦ1 процес зник— щезли бол1, температура

знизилася до норми; але все ще наступного Л1та Т. Г. надклав II до Евпа-

торИ на грязьол1кування. Процес у не! бшьше не в1дновлявся.

Повернувшись 13 свое! друго! закордонно! подорож1, Т. Г. здобувае

звання приват-доцента (1891). Для пробно! лекцП вш вибирае таку тему:

«Знач1ння бактерюлоги в д)яГностиц1 й терапИ нутр1шн1х хороб». Удопо-

В1ДН1Й записц1, що II подала «Комюя» на обм1рковування кандидатур на

катедру д!яГностики далеко шзшше, можна знайти заф1ксовану резолюцию

про цю лекщю: «...составлена талантливо... будет талантливый лектор»,

(шдписалися: проф. Образцов, проф. Тр1тшель, проф. Шрков, проф. Леш).
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Цікаві деякі місця з цієї лекції. Кажучи про побудника тЬс, що його знайшов Кох,

і про те, як його виявити, Т. Г. застерігає проти надмірного захоплення цим способом

діягностики ІЬс, протестує проти відкидання колишніх дія Гностичних методів, цитує

слова Оегпагаї-а, що формулював думку цих ентузіястів: «Навіщо перкутувати? Ми

будемо фарбувати харкотиння й з кількосте Іос-них паличок не тільки розпізнаємо

сухоти, але навіть і характер перебігу. В іншому місці своєї лекції він підкреслює

профіляктичне значіння нового методу і наприкінці намагається погодити тодішні

пояснення імунітету. Взагалі ця лекція тим цікава, що Т. Г., бувши сам терапевтом,

поперше, перерахував у ній усі ті завдання, що стоять перед бактеріологією, щоб вона

могла задовольнити потреби діягностики, і подруге — систематизує терапевтичні методи

бактеріології.

Здобувши право самостійно викладати, Т. Г. починає читати свій пер

ший необов'язковий курс на тему: «Клінічна мікроскопія й бактеріологія».

Ці лекції відразу виявили хист Т. Г., як лектора: його авдиторію За

повнили студенти й лікарі. Пізніше студенти виявили свою увагу й пошану

до нього, подарувавши йому з зворушливйм написом книгу «Врачебная

диагностика» О. Зайферта й Ф. Мюллера, вид. студ.-мед. у російському

перекладі 1899 р. Протягом дальших років Т. Г. читав курс лекцій інфек

ційних захорувань.

22/ХІ 1890 року він залишає посаду помічника прозектора при катедрі

фізіології, а з листопада 1891 року— посаду лікаря Київської 4 гімназії.

1892 р. Санітарна рада Київського міського самоврядування обирає його

на посаду прозектора й завідувача лябораторії Олександрівської лікарні

(нині Жовтневої), звідки вийшло багато видатних робітників медичного

світу, що їхніми йменнями пишається медицина нашої батьківщини. Досить

зазначити, що там розпочали свою діяльність і розвинулися видатні нау

кові діячі: проф. Образцов, проф. Волкович, Теофіл Гаврилович і ряд

інших осіб. Сміливо можна сказати, що ця лікарня була наукова школа

для дуже\багатьох професорів і талановитих лікар ів-практиків. її наукова

рада була справжня наукова установа, де робили доповіді й обмінювалися

думками ординатори (завідувачі) відділів різних фахів. Цю школу перей

шов також і Теофіл Гаврилович. Він одвідував засідання цієї ради (спершу

як прозектор, а згодом як ординатор). У звітах цих засідань ми можемо

знайти виступи й доповіді Т. Г. й його учнів. У лютому 1907 року його

обирають на голову Наукової ради лікарні. Діставши в своє завідування

прозекторський стіл Олександрівської лікарні, Т. Г. поринає в студіювання

патологічної анатомії й їде вдосконалюватися за кордон р. 1894, діставши

відрядження на4місяці — зквітня до серпня. Там він оселяється в Ляйп-

цізі, вивчає патологічну анатомію в Бірх-Гіршвальда й його асистента

доцента Шморля. Одночасно, познайомившись із видатним терапевтом

проф. Куршмано'м і проф. Гофманом, записується на їхні курси для ліка

рів; з їхнього дозволу відвідує обходи хорих у клініці проф. Куршмана

й амбуляторний прийом, що ним керував проф. Гофман; слухає їхні клінічні

лекції для студентів. З доручення проф. Куршмана провадить він у клініці

наукову роботу, мавши постійно зносини з його асистентом доктором Псом.

У листах цієї доби звучить найщиріше почуття вдячности цим особам

за їхнє до нього ставлення.



XXVI Б10гра'ф1чн1 виомоЫ про акад. Т. Г. Яновського

Теофш Гаврилович виГхав за кордон вивчати патолопчну анатомш,

але любов до юишчноГ медицини штовхае його, як ми бачимо, до проф.

I Куршмана й Гофмана. Повщомляючи в листах про свою роботу в Ляйпц131,

Т. Г. захоплюеться лекщями Б1рх-Прщвальда й практичними вправами

(м1кроскоп1я й розтини) доцента Шморля; але все ж— пише вш— його душу

поривае до хоро! людини, а не до трупа, хоч,обов'язокнауковогороб1Тника,

що провадить секц!йну роботу в 0лександр1всыай лжарш, примушуе

його ретельно вивчати патолопчну анатомш. Якзавади, Т. Г. дуже скромно

живе в ЛяйпцЫ, сам один, без родини; лекциям 1 пращ по б1бл1отеках

, присвячуевш увесь день, окр1м 2—3 годин, що !х вш придшяе на вщпочинок.

За щ години вш оглядае музе!, старовинш буд1ВЛ1, гуляе по м1сту й пише

листа до свое! родини. Придивляючись ближче до життя шмецьких професо-

р1В, вш в!дзначае в характер! Гхньо! пращ властив1сть, часто вщсутню

внашо!тогочасноТпрофесури;в1НВ1дзначае, що одержання катедри аж Н1як

не зменщуе Гхньо! науково'Г творчости, а щвидще навпаки, що шмецький

професор не перейде на шщу катедру, коли науков1 перспективи там меншь

В1н схиляеться перед проф. Черн1, що не захот1в переУхати з тихого

маленького м^ста ГайдельберГу до В|дня, боючись, що не зможе так жтен-

сивно працювати в великому мкт! з його приватною практикою.

Вивчаючи тогочасний матер1ял, особливо листування, можна гадати,

що цей перюд, а можливо нав!ть Ц1 декшька М1СЯЦ1В життя в Ляйпц131,

спричинилися до змши всього напрямку його дальшого життя. Очевидно,

вже давно почував вш потребу зм1нити життя в Киев1, бо не надовго б могло

його вистачити з тодщньою навантажен1стю його робочого дня; а з другого

боку— в його душ1 повстала непогоджешсть М1Ж потребою творити добро

людям 1 заробляти на хгпб щоденний для свое'1 родини й багатьох родич1в.

Це частей мотив у його листах. Ось найхарактершин уривки з одного листа

до дружини, датованого 29/У1 1894 р., Ляйпц1Г: «... где найти примирение

между исканием куска хлеба, которое достигается службой, анализами

и состоятельной практикой, далее научными стремлениями, которые выра

жаются в чтении лекций и подготовке к ним, собственных занятий и, нако

нец, гуманитарными требованиями, которые выражаются в лечении несо

стоятельных. Первое нельзя отвергнуть, второго — не хочется, а третье...?

Проф. Тритшель говорил мне: одно из двух — или наука, или практика

с гуманитарными соображениями. Но теперь, более, чем когда-либо, я со

знаю, что последнее, т. е. работа для бедных, неизбежно необходима, и я от

нее ни за что не откажусь. Нам иногда кажется, что помощь бедным —

это добровольное деяние, которое очень похвально, но которое с полным

правом можно и не делать. Но нет! Мы должны как можно больше делиться

с другими... Все имеют одинаковые права на блага земные..., ...начать

свою личную, эгоистическую жизнь (включая сюда и научную деятельность)

и закрыть глаза на других, которым я могу быть полезен — я не могу; не

могу не потому, что я добрый," что ли, а потому, что иначе поступать не

справедливо...»

Дальше життя Т. Г. показало, що вш знайшов можливкть погодити

вс'1 Ц1 твердження, але ж цжою надзвичайного напруження свое! сили.
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що привело його до передчасної смерти. У другому своєму листі з Ляйп-

ціґу він пише, що дедалі він вивчає медицину, то більше бачить її глибин.

«Учитися, вчитися й учитися, побачити на власні очі, усвідомити, як мало

знаєш, не закривати очі на це, намагатися все життя поповнювати свої

знання, щоб принаймні менше шкодити хорим...»

Далі ми бачимо ряд подорожів за кордон з тією самою метою. 1901, 1902,

1903 рр. Т. Г. літні 2—3 місяці живе з своєю родиною в невеличкому при

морському курорті Кранці, а сам щодня о 7 годині ранку їде до Кенігс

бергу, де працює в клініці проф. Ліхггайма; вечори проводить серед своєї

родини, читаючи взяту літературу, опрацьовуючи матеріяли своїх наукових

праць, зроблених протягом зими. За цих декілька літніх місяців він від

почивав від київського бурхливого життя й набував можливість працювати

далі в -галузі улюбленої науки. Тут він мав час гуляти з своєю родиною

в мальовничих околицях Кранца. Обідаючи за табльдотом, Т. Г. швидко

знайомився з мешканцями цього пансіону й незабаром був загальним улюб

ленцем, чаруючи всіх своєю вдачею, жвавим розумом і особливо дотепні-

_ стю. Як він від'їжджав, за ним сумували. Одного разу, довідавшись,

що він від'їжджає на батьківщину, всі мешканці пансіону захотіли виявити

свою пошану й любов таким красивим способом: напередодні від'їзду Т. Г.

оркестра, що грала звичайно в курзалі, розташувавшись у садку проти

вікон його кімнати, дає концерта, складеного з творів самих російських

композиторів: Чайковського, Римського-Корсакова, Рахманінова. На ви

друкуваній програмі зазначили, що концерта влаштували мешканці пан

сіону на честь д-ра Яновського, що від'їздить на батьківщину.

З інших подій описуваного періоду треба зазначити подорож Теоф. Гавр,

до Петербургу р. 1896. Два літні місяці він працює по бібліотеках, вишу

куючи потрібну йому літературу, і рівночасно працює в Інституті експери

ментальної медицини. їде до Фінляндії, щоб оглянути Халільську тубер

кульозну санаторію, мріє влаштувати таку Саму санаторію на своїй батьків

щині. У листі до своєї дружини пише: «хоч би вистачило сили й часу на

агітацію, щоб улаштувати таку саму лікарню для нещасних сухотників».

Цих хорих він найбільше жалує,—рік тому помер його брат Сергій Гаври

лович з туберкульози легенів. Він завсіди казав, що для безнадійних фти-

зиків— немає нічого; на курорт хоча б і дозволяли матеріяльні умови —

послати не можна, місцеві лікарні — не приймають їх, ці бідолахи гинуть

у тяжкому моральному стані вдома, заражаючи всіх навколо себе. Ціле

життя агітував Теоф. Гавр, за організацію лікарні-притулку для безна

дійних туберкульозних^ хорих.

Року 1895-го Теоф. Гавр., на прохання головного лікаря Київського

військового шпиталю, читає курса з бактеріології, для військових

лікарів.

У серпні 1897 року в Москві відбувся XII міжнародній з'їзд лікарів;

присутніх членів було близько 8.000 чоловіка; доповіді робили (крім росій

ської) французькою, німецькою й англійською мовами. Теоф. Гавр, при

сутній на з'їзді й з пропозиції редакції «Врача» реферує для цього жур

налу доповіді терапевтичної секції.
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У грудш 1898 року Саштарна рада КиТвського мкького самовряду-

вання обирае Теоф. Гавр, на посаду ординатора Олександр1всько! лжарш,

залишаючи посаду прозектора й завщувача лябораторЛ Т1е! само! лжарт.

Вш завщуе терапевтичним жшочим в1дд1лом 1 шфекщйним бараком. Оби-

два Ц1 В1ДД1ЛИ М1стилися в одноповерхових дерев'яних будинках (один

з них мав назву Бутурлшського бараку) з побьленими всередиш стшами.

Увесь лжарський штат складався з ординатора. ГНдсобного медичного

устаткування- в В1ддш1 не було; отже перше завдання Теоф. Гавр, було

устаткувати клш|'чну лябораторш: одну з палат роздпено перегородкою,

з'а нею й М1стилась ляборатор]'я. Теоф. Гавр, устаткував мало не все в Н1Й

на сво! грошк Цей жшочий терапевтичний В1дд1л призначали ще й для'оаб,

що потребували негайноТ допомоги; здебшьшого привозили самогубшв,

переважно отруених рег оз р1зними отрутами, залежно вщ «моди» й часу,

як жартуючи казав Теоф. Гавр.; були перюди отружня а'рчаною кисло

тою, дал1 першд нашатирного спирту, але найдовший пер1од—сулемових

отруТнь, що дали змогу Теоф. Гавр, вивчати так зваю сулемов1 нефрити.

Тут, у великому терапевтичному В1ддш, Теоф. Гавр, уперше мав змогу

виявити св1Й Л1карський хист л!каря-клшщиста. 16 рок1в уперто! п1дго-

товчо! прац! в царин! теоретичноЛ практично! медицини з частими подо-

рожами за кордон зробили з нього видатну постать ученого й практика;

а тому немае шчого дивного, що вщразу ж навколо Теоф. Гавр, зростають

кадри Л1кар1в, що поспйно прдцюють у його В1ДД1Л1, — його перших учн1в;

Ц1 кадри дали початок численно! «школи проф. Яновського». Уважаю за

потр1бне назвати тих його учшв, кого я знаю й пам'ятаю,— ус1 вони дуже

В1дом1 нашому Киеву: д-р мед. Пресман, що його Теоф. Гавр, застав уже

в В1ДД1Л1, проф. А. Ф. Каковський — його перший штерн В1ДД1лу,

проф. В. В. Вшоградов (другий 1нтерн), проф. О. Б. Бернштейн,

Л1кар С. А. Хорол (перший зав1дувач першого диспансеру в Боярщ),

Л1к. I. А. Гольдштейн, приват-доцент Я. Г. Рашба, лж. Н. М. В|нер,

Л1К. М. С. Райхман, Л1к. Л. Л. Комаров, Л1К. Полжовський, приват-доцент

В. М.Фельдман, Л1К.М.М. Киселевич, л1к. Г. Г. Рущщ, прив.-доц. Торн-

ського ун1в. Ф. М. Цихоцький, Л1К. Народицький, лш. I. К. Воскресен-

ськ1й, л1к. С. А. Гутшейн, Л1К. Гаркав1, Л1К. Кавун, Л1к. Рибаков 1 ба-

гато 1нших.

Коли прийшов Теоф1л Гавр., радикально зм1нився характер життя

в Л1карн1; розпочалася наукова робота в клшщ1. Щоб ознайомити Л1кар1в

13 поточноюмедичною л1тературою, Теоф. Гавр, улаштовувавразнатиждень

у себе вдома з1брання, де читали реферата й розбирали казу!стичний ма-

тер1ял В1дд1'лу. У цей час Теоф. Гавр, уже жив у невеличкому дерев'яному

будинку на терен1 Олександр1Всько! Л1карн1, де йому дали квгртиру; це

близьке сусщство з В1ДД1ЛОМ дало йому змогу придшяти багато часу улюб-

ленш КЛ1Н1ЧН1Й робот!. До робота в жфекщйному В1ДД1Л1 Теоф. Гавр,

ставився дуже обережно, всякими способами захищаючи свогх асистент!в

В1д можливого узаразнення. Л1кар I. А. Пресман пригадуе випадок сапно!

Ыфекц», помилково надкланий до терапевтичного В1дд1'лу. 1золювавши

цю хору, Теоф. Гавр, сам ординуе П, не пускаючи до не! сво!х Л1кар1в.
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Як пильно провадили цю справу, видно з того, що за ввесь час роботи

Т. Г. ніхто не заразився жадною інфекційною хоробою. Сам же Теоф. Гавр.

до кінця свого життя не хорів на жадне інфекційне захорування, і я гадаю,

що найбільшу ролю тут відіграла особиста профіляктика, високо постав

лена в нього; наприклад, у нього був точно опрацьований спосіб зберігати

й переносити халата, без якого він не заходив до підозрілого на інфекцію

хорого.

1899 року Теоф. Гавр, почав працювати в галузі боротьби з туберкульо-

зою. Цього ж таки року, з пропозиції лік. І. В. Флейшманай лік. П. І.Юске-

вич - Красковського, утворюють при науковій раді Олександрівської

лікарні орг. бюро «Киевского общества для борьбы с чахоткой и бугор-

чаткой». На голову обирають проф. Трітшеля, в члени бюра Теоф. Гавр,

воловне завдання бюра — організувати біля Києва першу в нас санаторію

Гля туберкульозних. Підготовча робота тривала 2 роки; детально опрацьо-

дано план будівлі санаторії в Пущі-Водиці, затверджено статута товариства,

де Теоф. Гавр, був членом правління аж до 1908 року. Багато енерґії

й праці поклав він на цю справу, бо почали здійснюватися, хоч частково,

•'його мрії, про які він писав кілька років до того. Він постійно працював

у комісії відбору хорих до цієї санаторії.

За цей період приватна практика Т. Г. вийшла далеко поза межі По

долу. Спершу він їздить на двоколісному тюльбері, а згодом на звичайному

візникові. І ранком, і пізньої ночі його можна бачити в різних кінцях

міста. Матеріяльний стан Теоф. Гавр, кращає остільки, що він може вихо

вувати свою сім'ю (до цього часу він мав 3-х дітей), допомагати рідні, до

бродіяти й їздити за кордон; сам же характер практики мало змінився:

як і раніше, сила неплатних хорих. Від багатьох хорих Теоф. Гавр, не брав

грошей за лікарську пораду з принципових міркувань. Про характер

його практики в Києві вже здавна існує багато леґенд. Наведу деякі епі

зоди, що про них оповідали сам він або його друзі.

Одного разу, Теоф. Гавр, повернувся пізнього вечора з виїздів до хорих

і попросив Ганну Вікторівну взяти з кишені пальта ввесь гонорар за вечірні

виїзди: у кишені були три порожні пляшечки відліків, що від них він не міг

відмовитись на одній із візит, боячись образити просту й дуже бідну жінку.

Іншим разом Теоф. Гавр, привіз додому пляшечку з жиром, зібраним із

серць забитих на різні тварин: це була плата за довге лікування дружини

одного м'ясника, на думку якого «серцевий жир» був живлющий бальзам

від усіх недуг, а тому він дав цей гонорар дуже врочисто, прохаючи

мовчки користуватися з нього «задля своєї слави».

- його популярність як лікаря й безсрібника якось привела його в зло

дійський притулок, куди він без жадних підозрінь поїхав пізнього вечора;

зрозумів він це лиш тоді, коли його супутник запропонував йому злізти

з візника (це було за містом на Лук'янівці) й іти за ним полем пішки

в темряві; привівши його до землянки, викопаної в горі, він попросив Т. Г.

оглянути хору жінку, потому відвів назад до візника, що чекав на нього,

і заспокоював, що він тут може бути цілком безпечний, бо «вони» про це

поклопотались. І справді Т. Г. спокійно доїхав додому.
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І Популярність Т. Г. починає виходити поза межі Києва: він часто ви

їздить консультувати на провінцію і навіть до великих міст нашої країни;

найдальші пункти таких подорожі в були на південь — Одеса, на північ —

Вітебськ, на захід— Варшава, на схід— Курськ. Ці подорожі він присто

совував до перерви між двох лекцій, щоб не страждало навчання. Багато

побутового матеріялу привозив він із цих подорожів і вмів дотепно опо

відати про ці «епізоди з провінціяльної практики». Не раз ці подорожі до

глухої провінції були небезпечні для його життя, але відважившись на

подорож, він ніколи назад не повертався. У моїй пам'яті повстають ці

оповідання про те, як Теоф. Гавр, довелося якось помилково переночувати

в баракові для гострих інфекцій, звідкіля щойно виписали хорих; як ін

шим разом на благання матері хорої дитини він виїхав навесні в бездоріжжяг

в брід переїжджав р. Березину, що через неї назад йому вже не по-

' щастило переїхати й довелося чекати кілька день, поки пристосували по-

рона; як у багнищах Прип'яті, теж навесні, родичі хорого, діставши

лікарську пораду, залишили йрго, і він на селянському возі їхав до при

стані і щоб не провалитися в трясовину вкупі з візником, ламав гілля

й настилав його під коняку й воза в найнебезпечніших місцях. Повертаючись

після цих візит до Києва, він рідко відпочивав і в ваґоні або в каюті

пароплаву. Добре знайома постать улюбленого лікаря звичайно привер

тала,увагу подорожніх, а серед них було чимало таких, що бажали скорис

туватися порадою «з доброї нагоди». Починались довгі розмови, що кінча

лися запитаннями медичного характеру; або просто підходить пасажир

із заявою, що він їде в ваґоні тільки на те, щоб Т. Г. його оглянув, тут же

таки, бо з другої великої станції має повернутися додому, що він саме

з тих осіб, яких не встиг Теоф. Гавр, оглянути в тому місці, куди його ви

кликали до хорого. З цих мандрівок Т. Г. привозив цікавий побутовий

матеріял і поруч сумні спогади про злидні й темряву наших ведмежих

закутків. Лікар С. А. Ґутштейн оповідав мені, що багато разів, з дору

чення Т. Г., переказував гроші з Києва тим його бідним пацієнтам, що їх

попутно на місці виклику оглядав Т. Г. Часто ці суми дорівнювали 50—

70 крб. на одну родинуч

Ця велика територія його лікарської практики та й самий характер її

тривали до 1917 р., коли він, через поганий стан свого здоров'я, перестав

виїжджати на провінцію. До цього самого періоду діяльности належать

його спроби забезпечити хорих дітей дешевими й добрими молочарськими

продуктами. Він старанно підтримує думку свого шкільного товариша

М. П. Слюсаревського влаштувати в Києві зразкове молочарсько-коопера

тивне товариство.

Наукова діяльність Теоф. Тавр, за цей великий період виявилась

у таких друкованих працях:

«К технике аускультации», надрукована у «Враче», 1893 р. й німець

кою мовою в «Оеиізсп. тесі. \№осп.». 1894 р. № 32.

Тут описано запропонований від Т. Г. скляний стетоскоп, добре відомий лікарям укра

їнським. Він має ту перевагу, що верхній кінець його має форму вушної раковини й про

сто вставляється в вушну раковину; він добре проводить звук і його легко дезинфікувати.
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В день 25-р1чного юб1пею студенти-медики подарували Теоф. Гавр. ср1*бного стето

скопа його модел1, з зворушливим написом, 1 з того часу вш завжди з нього користувався.

«О сочетании острых сыпет, надруковано в «Медицинском обозрении»,

1895 р. № 15.

Тут детально розглянуто] Л1тературу, що трактуе про взаемовщносини М1ж висип-

ними шфекщйними захоруваннями, коли вони перебЧгають поруч або одне по одшм.

Можлив1сть диференцтвати 1х автор доводить, подаючи приклад комбжацм кору

з бешихою. Працю реферовано в закордоншй лггератур1.

«О полулунном пространстве ТгаиЬе и диагностическом значении ега

при плевритах» надруковано в «Русском архиве патологии, клинической

медицины и бактериологии», 1897 р.

Тут Теоф. Гавр, установив, поперше, нормалью розм1ри цьогр обширу огруддя, чого

до нього н1хто не зробив, а подруге, вщзначив, що лише випоти велию (л1воб1чнг) змен-

шують просйр ТгаиЬе насНльки, що дають опорний пункт диференщяльшй д1ягноз1 вщ

крупозно! пневмонП; в шших випадках ш плеврити рщко зменшують його, а тому ця

ознака не може бути за симптом л!воб1чного плевриту. Теоф. Гавр, так старанно розро-

бив цю ознаку, що це справедливо довзоляе додати до цього феномену ТгаиЬе 1 його Гмя.

«Терпинол при кровохаркании», надруковано в «Русском архиве патол.,

клин. мед. и бакт.», 1899 р. *

У Ц1й прац! Теоф. Гавр, пропонуе як лти, що спиняють кров, терпшоль, по"

2—3 крашн що 2 годиш, коли кровохаркания довготривале, але невелике. П'ятир1чн1

спостережения стали за основу Ц1е1 прац1. .

Дал1 йдуть дв1 прац1, прочитаю як допов1Д1 в «Киевском об-ве врачей»,

обидв1 не надрукованк «Типы крупозной пневмонии по 7игдгел5еп'у», що

е насл1док наукового опрацьовання багатого клЫчного матер1ялу кл1Н1ки

К. Г. Тр1тшеля (1885 р.), I друга—«Случай кишечного катара вследствие

присутствия Ьа1ап1Ша соИ», з литературою цього питания.

Описано КЛШ1ЧНИЙ переб1г одного випадку ц1с! р1дко! хороби з додатком даних

патолого-анатом1чного та пстолопчного досл1дження.

Пот1м ряд статпв, типу огляд1'в для «Русск. архива патол., клинич.

мед. и бактер.» П1д назвою: «Обзор работ по патологии и терапии болезней

печени, поджелудочной железы и селезенки за 1895 год»; те саме за 1897,

1898, 1899 1 1900 роки. «Оегта1отуо8Шз» сш'льно з проф. В. К. Високо-

вичем, надруковано в «Университетских известиях» за 1901 р1к.

«К симптоматологии и патогенезу творожистой пнеймонии», сшльно

з проф. Високовичем, надруковано в «Универ. известиях» за 1901 р. та

ншецькою мовоюв«2е1{8сппГС!йгТиЪегси1озеи. НеПзШт-етуезеп» за 1902р.

Описано випадок казеозно! пневмонП з старанним розбором зажиттьових симптом1в;

за патогенезу в даного хорого автори вважають мшану 1нфекц1ю туберкульозних пали-

чок та дипльококгв Френкеля, вид1лених у чимал1й к1лькост1 ще за життя хорого.

Додано протокол патолого-анатом1чного розтину.

«К распознавательному значению бронхиальных слепков», надруковано

в «Русском враче» за 1902 р'\к.

Праця мктить опис одного випадку, коли видшялися бронх1яльн1 зл1пки при гемо-

раГ1чному 1нфаркт1 леген1в; це перший описаний у Л1тератур1 випадок чистого 1нфаркту

легешв 13 зл1пками. Подано в1дпов1дну Л1тературу.

«К патологии гнойных ангиохолитое», надруковано в «Русском архиве

патол., клинич. мед. и бактер.» за 1903 р.

Праця мктить критичний огляд порушуваного питания, що його Т. Г. перев!рив,

спостер!гши ряд випадюв; з них В1н опубл1КОвуе три (з секшями). Висувае з свого боку
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діяґностичиу вагу двох ознак — захорування протягом цієї хороби право! нижньої

частки легені і зменшення жовтяниці, тим часом як інші явища залишалися. Робота

багато важить, бо сама наука про ап£іоспо1ііі$ ришіепіа саісиїоза виникла до цього

перед 12—15 роками й була мало розроблена; викликала рецензію в «Русском враче».

«0 применении препаратов надпочечников при болезнях пищевода», на

друковано в «Русс, враче» за 1904 рік.

Тут описується, як уживати цих препаратів при опікові стравоходу їдкими речо

винами, випитими, щоб стратити себе (матеріял кол. Олександрівської лікарні). Добрий

ефект, що знеболює, а можливо й лікує. Подано літературу про вплив та вживання

адреналових препаратів.

Цей короткий перелік праць показує, що Т.Г. перейшов од своїх праць

першого періоду лікарського життя, що мали суто лябораторний характер,

до праць клінічних. Його лікарський досвід дозволив йому вийти на той

шлях наукової діяльносте, з якого він уже далі не сходить: сам хорий, і лише

він, цікавить Т. Г.; усі інші допомічні медичні науки—такою мірою,

якою вони можуть полегшити страждання хорого та вилікувати його,

а потім, — оскільки допомагають вони питанням діяґностикй, патоґенези та

етіології. Методика наукових праць, що з неї він користується, завжди

близька до хорої людини. Він завжди цінував допомічні методи досліджу

вання Хороге, але не вважав, що на підставі їх самих можна ставити ді-

яґнозу, називаючи з гумором таку дія Гностику «машинною». Що разу,

коли йому подавали в трудних випадках діяґнози збудовані лише на ля-

бораторних методах дослідження, він умів критично поставитися до неї,

відзначити цілий ряд перешкод у цих дослідженнях і подати чимало фактів

із своєї практики, де ця діяґностика себе не виправдала. Він розвив у собі

особливу спостережливість, уміння користуватися з усіх своїх зовнішніх

почуттів, посилаючись на старих лікарів, що, не опанувавши цих методів,

ставили діяґнозу здебільшого не гірше від нового покоління, заміняючи

ці невідомі їм методи умінням спостерігати хорого.

Правда, треба сказати, що сам Т. Г. мав прекрасний слух, тонкий нюх,

гострий зір і особливий дар інтуїції там, де були симптоми заплутані або

недостатні (звичайно, ця інтуїція була несвідомо заснована на його влас

ному досвіді). В такому разі Т. Г. говорив: «Нема ніяких особливих указі

вок, але цей хорий справляє на мене вражіння людини, що хоріє на те то»;

вряди-годи це «внутрішнє почуття» зраджувало його. Пам'ятаю я особливо

яскраво його тяжкий настрій, коли він оглянув свого університетського

товариша й друга прдф. М. М. Волковича, під час його останньої хороби;

ще не було ніяких указівок на неоплязму хребта, з чого він і вмер, але

загальний вигляд його, це «щось» змусила Т. Г. спинитися на цій сум

ній діяґнозі.

Свою помилкову діяґнозу він записував до окремої книжечки і ви тепер,

переглядаючи її, побачите, як багато думав він над кожною своєю помил

кою, над кожним трудним випадком, намагаючись хоч розі гасїит уста

новити те, що могло б дати нитку для правильної діяґнози за життя хорого.

Його улюблена приказка, часто повторювана нам,—поп Ьіз іп ісіет (нероби

вдруге тої самої помилки).
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Року 1903 в числі 10 осіб Т. Г. конкурує на катедру дія Гностики Ново

російського університету і, по бальотуванні, медичний факультет подає

міністрові народньої освіти на затвердження двох осіб: Т. Г. і прив.-доц.

Вальтера; міністер затвердив останнього, але вже за один рік, а саме 17/УІІІ

1904 року Теофіла Гавриловича обрано й міністер затвердив екстра-орди-

нарним професором катедри госпітальної терапевтичної клініки того ж

таки Новоросійського у-ту. З сумом виряджають кияни свого улюбленого

лікаря до Одеси. Київська міська управа окремою грамотою на його ім'я

дякує Теофілові Гавриловичу за високо корисну діяльність на медичній

ниві (16/ІХ 1904 р.).

Тут я ще раз хочу підкреслити, що до кожного нового етапу своєї діяль

носте Т. Г. підходить озброєний знаннями і власним досвідом; клініку

прийняв він, залишивши за собою 21 рік лікарського життя.

В Одесі Т. Г. одержує порожній відділ старої Міської лікарні на Хер

сонській вулиці, де він і мав устаткувати наново засновувану госпітальну

терапевтичну клініку; приміщення невелике, дуже бідно умебльоване,

без допомічного для наукових і клінічних цілей устаткування. Разом із

ним приїхав з Києва його учень, д-р В. А. Поліновський. Крім нього,

постійні співробітники в роботі були: д-р Ставракі (нині проф. Одеського

медінституту), д-р Гаврілов, д-р Бурдон і д-р А. Д. Галай. Присутність

д-ра В. А. Поліновського була дуже дорога Теофілові Гавриловичу, бо

він знав методи його викладання і був приятель його родині. Велику під

тримку в самому університеті Т. Г. мав в особі проф. Подвисоцького.

Одержавши зовсім непристосоване приміщення для клініки, Т. Г.

одразу почав уживати заходів, щоб збудувати нову клініку.

Курс лекцій був відкритий вступною лекцією на тему: «Спроба кляси-

фікувати лікарські заходи при лікуванні нутрішніх хороб». Т. Г. з пер

шої ж лекції здобув пошану до себе й любов; його лекції були завжди повні.

Згадана лекція, на мій погляд, має особливе значіння, бо тут уперше Т. Г.

подав свої думки узагальнюючого характеру, свою думку, вироблену на

підставі довгого досвіду.

Цей, порівняльно короткий одеський період життя Теоф. Гавр, завжди

згадував з задоволенням: тут, в Одесі, він був хазяїн свого часу майже

протягом цілого року. Він ще не встиг увійти в громадське життя міста,

а з другого боку, як говорив у своєму слові на засіданні «Одесского тера

певтического общества» проф. Ставракі, тут в Одесі ще не встигли ви

вчити його чутливу натуру і не встигли визискувати його добре почуття

в піклуванні про ближнього. «Одеса,—каже Т. Г.,—дала мені змогу спини

тися й окинути оком пройдену путь»; значіння цього він конкретніше з'ясував

у своїй промові на II Всеукраїнському з'їзді терапевтів: «Варто... спини

тися на момент, щоб, окинувши оком пройдену путь..., оцінити етапи її...

і найкращі накреслити шляхи до дальшої мети». Така була завжди мето

дика наукової роботи Т. Г., як власної, так і загального спрямовання його

клініки, що жила його думками. Він довго виношував у собі ті чи ті нау

кові ідеї, довго обмірковував можливість їх перевірити і їхню вартість;

Я.—Збірник пам'нті Т. Яновського.
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повсякденний досвід стверджував їх клінічну сторону, а літературну він

нагромаджував, систематично читаючи наукові журнали і книжки;—лише

після цього починалася реалізація цієї ідеї; якщо цю роботу виконував

Т. Г. сам, то був іще один етап — будування самої наукової роботи, яку він

сідав писати після того, як у думці її складено було до дрібниць; самий

процес писання відбирав мало часу.

Ця етапність наукової роботи, якщо можна так висловитися, виявлялася

і в тому, що його клініка довго розробляла патогенезу та діяґностику захо-

рувань нирок, потім туберкульози, нарешті — хороб шлунково-кишкового

тракту та обміну речовин. Перед кожним етапом бував період обміркову

вання, — того, про що можна висловитись: «оглянутися й накреслити

шляхи»...

Живши в Одесі, Т. Г. міг задовольняти і своє почуття любови до при

роди; він часто доброї години відвідує морське узбережжя й чудові око-

лиці Одеси; під час одної з прогулянок, його вкусила сколопендра й він

мало не втратив руку.

У листопаді 1904 року, він, у числі 6 чол., конкурує на катедру дія-

ностики в Київському університеті. 10/ХІ його блискуче , обирають

на медичному факультеті, а 3/ХІІ 1904 року в раді університету, давши

62 голоси з 67. 21/1 1905р. вийшов наказ міністерства народньої освіти про

перевід його з Одеси до Києва. Нехотячи відпускав Новоросійський універ

ситет Т. Г. до Києва; студентські делегації не могли умовити його зоста

тися в Одесі, а привітальні телеграми з Києва з побажанням бачити скоріше

свого вчителя, лікаря й товариша в рідному йому Києві, підбивали ви

їхати якнайшвидше на місце нової служби. Серед цих телеграм бачимо при

вітання й радість з приводу обрання від декана факультету проф. Н. А. Обо-

лонського, проф. Морозова, проф. Вагнера, проф. Трітшеля та інших

і скромну телеграму, підпивану: лікарі й сестра першого бараку Олексан-

дрівської лікарні.

Закінчивши курс лекцій цього року, Т. Г. знову переїздить до Києва,

де на нього чекають старі учні, що відразу наповнили клініку.

Катедра лікарської діяґностики, що нею Т. Г. завідував з 1905 до 1913

року, мала більше ніж «скромне» приміщення на території колишньої

Олександрівської лікарні. 16/У 1906 р. Т. Г. удається до медичного факуль

тету з проханням збудувати новий будинок для цієї катёдри. За цього

періоду- його клініка працює в галузі хороб нирок та туберкульози легенів.

Щось за рік після того, як Т. Г. повернувся до Києва, з ним трапилось

нещастя, що мало не позбавило його життя і залишило, треба думати,

слід на все дальше життя. 25 березня 1906 року на голову Т. Г. впала стеля

в його кабінеті, коли він приймав хорих (жив він тоді на Мал. Підвальній

вул. № 14). Наслідок — сильна контузія голови із рваною раною на воло-

састій її частині. Хірургічну допомогу зараз же подали проф. М. М. Вол-

кович і проф. Є. Г. Черняхівський. Стан рани був такий добрий, що Т. Г.

навіть виходив з дому, але загальне самопочуття було незадовільне,
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розвивалась незрозуміла психічна апатія, сонливість; цей симптом зго

дом він називає «осовілістю», на питання про своє здоров'я давав харак

терні відповіді: «хороби немає, але бракує й здоров'я». Його батько, Гаврило

Іванович, перший звернув увагу на невелику одутлість обличчя; лікарі

теж спостерігали це явище, але вважали, що до цієї одутлости спричини

лося ранения голови й тиснення пов'язки. Гавр. Іван, висловив думку про

нефрит. Небіжчик проф. В. В. Віноґрадов зробив аналізу сечі і ствердив

діяґнозу гострого нефриту. Згодом симптоми почали розвиватися швидко,

наступила очевидна уремія з високою і0 й за тиждень від початку захору-

вання набула загрозливої форми. Ужитими заходами пощастило ліквіду

вати гостру форму, але ще довго лежав Т. Г. і лише в червні місяці процес

так ущух, що він міг переїхати з своєї квартири на дачу коло Києва. З не

зрозумілою йому етіологією нефриту він трохи помирився, коли д-р Прес-

ман, щойно повернувшись із Відня, розповів, що на лекції проф. Е. №із-

зег-а демонстровано аналогічний факт гострого геморагічного нефриту.

Лікували Т. Г., як завжди, проф. К. Г. Трітшель, потім прив.-доц.

К. П. Коровицький та д-р В. В. Віноґрадов.

Усвідомлюючи свій тяжкий стан, він склав заповіта і, терпеливо ле

жачи ввесь час на спині, виконував призначене лікування; одноманітність

набридлої дієти залишилась у пам'яті на все життя; безумовно, цей факт

дав стимул пізніше розробити дієту нефритикам. Коли стан здоров'я по

кращав, то численні друзі приходили розвіяти його невеселі думи; серед

них часто бував київський окуліст, нині небіжчик прив.-доц. М. Е. Ман

дельштам, що з ним Теофіла Гавриловича зв'язувала тепла дружба. Один

з одвідувачів, проф. В., людина з тверезими поглядами на життя, що згодом

і сам загинув з нефриту, заспокоював Т. Г., вказуючи на тяжку форму

хороби, що П розуміє й сам хорий, як добрий лікар, а тому треба втішатися

тою науковою працею, яку залишить він по своїй смерті. З великими труд

нощами щастило дружині Т. Г., Ганні Вікторівні, припиняти ці розмови

й підтримувати віру в одужання. Матеріяльний стан сім'ї був дуже скрутний.

Хороба, несподівано виникнувши, так само несподівано почала напри

кінці літа й зникати; та все життя Т. Г. пильнував своїх нирок, уживавши

дієтних страв і носивши з осени до весни теплий в'язаний жилет. Мабуть

це й дало привід Т. Г. жартуючи говорити на лекціях та обходах: «Хто

з нефритиків не має коштів поїхати до Гелуану, той мусить мати гроші,

щоб придбати собі теплого жилета». Нефрит знову сказав своє грізне слово

перед смертю, але протягом усього довгого часу — 23 роки, видимих проя

вів його не було.

Кінець цього літа прожив Т. Г. з родиною на хуторі Спадарець, біля

с. Звонкової. Ця місцевість так сподобалась йому, що він протягом 6 років

приїздив сюди на літній відпочинок (липень та серпень). Життя його тут

завжди мало особливий характер. Скромний чесучевий піджак, палиця

японської роботи (подарунок його учня д-ра І. П. Воскресенського), білий

картуз — символи його літнього відпочинку; прогулянки в мальовничом'у

сосновому лісі, катання в човні річкою Ірпенем, читання улюблених пись

менників, частенько вголос — сповняли другу половину дня; вранці ж він,
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сам читав наукову медичну литературу, робив нотатки своГм др!бним почер

ком на тонких аркушах паперу, а 1х пот1'м вкладав за вцщклами в окремий

скорозшивач. Ця папка була дуже цжна Т. Г., бо мала в соб1 все, що вж

уважав за потр1бне вщзначити з прочитаного за все життя; вона ставала

Т. Г. в пригод!, коли вш писав сво! науковх робота або готувався до лекщй .

Кр^м того ранками Т. Г. безплатно лжував М1сцевих селян; у садку був

улаштований куршь, де вш оглядав хорих на ва хороби (кр1м гшеколо-

пчних). Раз на тиждень приймав приТжджих. Допомагали йому д-р Гофен-

берГ, а пот1м д-р Арх1мович. 3 цього першду Т. Г. позбувся велико! лггньо!

розваги — купания в р1чц1; замолоду вш добре плавав 1 брав призи за плавбу .

Дуже рад1В вш, живучи так тихо, коли приТздили його друз1 й учт.

Наприкшц! серпня Т. Г. повертався до Киева й починав свою зимовупрацю.

3 окремих громадських та службових момент! в В1дзначу таю.

В березш М1СЯЦ1 1905 року Т. Г. багато клопочеться, щоб улаштувати

ПОВТОРЮ КурСИ ДЛЯ Л1КЭР1В При КиГВСЬКОМу уН1ВерСИТеТ1; ВШ уВ1ХОДИТЬ

до комю! в щй справ!, яко секретар 1 доповщач, впвчивши И поставу

в Новорос1йському ун1верситет1. В зас1данн1 феГ комюТ, де головував де

кан проф. Оболонський, вш 15/1 П 1905 р. читае свою доповщь. У справах

мед. факультету кол. ушверситету св. Володимира можна бачити написаш

рукою Т. Г. постанови ц\еЛ комю!.

19/1У 1906 року Т. Г. бере участь у зас!данн1 в справ1 утворення кл1-

шчного в1ДД1лу при катедр1 спец1яльно! патолог»! та тераш!, що !! тод1

читав проф. Малков. Заадання В1дбувалося за головуванням проф. Сикор-

ського.

Трохи ран1ше Т. Г. багато допомагае однШ громадсьюй справ1, що И

душею були Ганна В1ктор1вна й дружина його школьного товарища

М. К.Коровицька;вониз юлькома шшими особами оргаш'зували товариство,

щоб знаходити роботу й розподишти I! пом1ж безроб1тними штел1 гентними

жшками. Це саме товариство оргашзувало й Самаритсью курси.

У грудш 1908 року минуло 25 Л1Т, як скшчив Т. Г. медичний факультет.

Бажання створити можливо тешишу й ширшу товариську зустр1ч не мало

усшху: з'!халось лише 9 чоловша, але все ж побачившись вони ухвалили

28/ХП 1908 р. заснувати касу взаемодопомоги. Провщник ще! 1де! був

Теоф. Гавр.; його кореспонденцгю можна прочитати у«Враче» 1908—1909р.

Громадсью кола Киева В1дзначили цей юбшей, помимо бажання Т. Г.,

улаштувавши врочисте заедания в авдиторП Олександр^всько! л1карн1;

150 телеграм 1 сила зворушливих адрес у розюшних папках св1дчать 1 нин'|

про цей юб1лей; з останшх вщзначу деяш.

Вщ студенпв-медиюв III, IV й V курав; В1Д студентсько! видав-

ничо! комю!, де вони просять Т. Г. прийняти звання почесного члена

ше1 комш!; В1Д «Бюра шдшукування прац1 для студ.-медиюв», в1д учи-

тел1В ки!вських м1ських шюл, В1д «Общества фельдшериц», вщ «Самарит-

СКИХ ЖеНСКИХ КУРСОВ», В1Д М1СЬКОГО СЭМОВрЯДуваННЯ, В1Д його кишсько!

З-о! пмназН, В1Д «Общества киевск. врачей», В1Д хорих його клш'ши, при

чому на адреа намальовано чудовий портрет самого юб1ляра, 1 багато

ШШИХ.
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9/УШ 1910 р. Т. Г. призначено на ординарного професора, а в травні

1911 року університет зняв клопотання, щоб продовжити йому час служби

ще на 5 років. 12/ІХ 1912 року по смерті проф. Чернова, завідувати клі

нікою дитячих хороб доручають Теофілові Гавриловичу, а читати лекції —

прив.-доц. М. О. Свенсону.

4/1 1 1 1914 року група професорів медичного факультету в числі 22 чол.

рекомендує Т. Г. на катедру госпітальної терапевтичної клініки (що тоді

звільнилася, бо проф. Вагнер її залишив), яку він і посідає з 21 /IV 1914

року, згідно з наказом; фактично ж почав завідувати цією клінікою 22^111

1914 року. Цей факт був особливо дорогий Теофілові Гавриловичу, — він

прийняв клініку, де працював його вчитель проф. К. Г. Трітшель і де він

31 рік тому почав своє лікарське життя поверхштатним ординатором.

Я пам'ятаю його першу лекцію в цій клініці: як багато зворушливого

було сказано про Карла Генріховича, як багато власних споминів, зв'я

заних з цією катедрою.

Не лише за цього професорського періоду його діяльности, але й уза

галі все своє життя лікарське Т. Г. бере активну участь в «Обществе киев

ских врачей». На підставі звітів цього товариства, заснованого року 1840,

видно, що Т. Г. уперше виступає в ньому, як гість 5/У 1884 року, коли він

доповідає про каїрин. [< і [• \_

1 9/ 1 1885 року його обирають на члена цього товариства і разом з проф.

Хронщевським він утворює «Комиссию медицинских народных чтений»,

клопочеться про дозвіл перед відповідною владою. 10/ХІІ 1886 р. дозвіл

здобуто й комісія розпочала свою роботу. Лекції читали здебільшого

в контрактовому домі. Цікаво тут відзначити побутову особливість того

часу: за вхід на лекцію треба було встановити платню 5—10 коп., бо до

безплатних лекцій людність ставилася індиферентно. Ці лекції збирали

велике число слухачів; у звіті за 1886—87 рр. пересічне число відвідува

чів одної лекції становило 415 душ, а всього лекцій було 16; видатки —

152 крб. 50 коп. — «Общество врачей» взяло на себе. Надалі, щоб відшукати

кошти, комісія влаштовує спектаклі, концерти, і на 1884 рік має суму

1.945 карб. Пересічне число відвідувачів на 2-й рік дійшло 612 чоловіка.

Ось деякі теми цих лекцій: «Сифіліс»—д-р Нікольський; «Догляд немов

лят» і «Про шкідливість пияцтва»— проф. Хронщевський; «Ґрунті вода» —

д-р Т. Г. Яновський; «Дифтерит»—д-р Варпаховський; «Про повітря й про

вітрювання» — др. Ґеорґієвський.

До цієї комісії, крім згаданих доповідачів, входили проф. Морозов,

Волкович, Сапєжко і ряд інших лікарів-громадян.

У цьому ж таки «Обществе киевских врачей» 1887 р. Т.Г. читає допо

відь «Про бактеріологічне дослідження снігу» і «Про бактеріологічне до

слідження води».

Цього часу він уже набув реноме бактеріолога або, як він скромно

про себе говорив,—лікаря, що опанував бактеріологічну методику; це

видно з того, що в засіданні згаданого «Общества» 13/ IX 1886 р. проф.

Хронщевський повідомляє, що лікар Т. Г. Яновський повернувся з-за кор

дону і завідуватиме бактеріологічною лябораторією університету, а 18/Х
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того ж таки року комшя, обрана вщ «Общества» «для выяснения мер борьбы

с эпидемией брюшного тифа», рекомендуе посилати видшення шдозрьпих

на черевний тиф хорих д-ров1 Яновському та д-ров1 Судакевичу.

Року 1889 Т. Г. окремими частинами читав свою майбутню дисертащю

I, бувши за заступника голови «Общества ночных врачебных дежурств»,

складае р1чний зв1т цього товариства.

Року 1890 1 1891 читае ряд допов^в, присвячених щкав1Й тод1 для вах

тем1—лжуванню туберкулшом Косп-а, з них вщзначу «Про лшування

туберкульозних хорих у берлшських клшшах способом КосН-а 1 на ли

став! власних спостережень»; ця допов1дь спричинилась до великих деба-

Т1в, а надто, що туберкул Ш1зац1ю в Киев1 вивчали в ВШськ. шлитал1 д-ри

Ф. I. Ломшський 1 А. [. Лукащевич, а в себе в клшщ1 — проф. Леш.

23/У 1891 року Т. Г. повиомляе про випадок колпу з ЬаПапИсПа соП;

у березн1 1893 доку^ демонструе стетоскоп свое!' модели

В1дзначу ще промову в пам'ять д-ра Чешихша, що в1ддавав багато

пращ боротьб1 з Шс; цю промову Т. Г. виголосив у вересш 1897 року; 1898 р.

Теоф. Гавр, доповщае комкН, обрашй вщ «Общества по изучению эпиде

мии брюшного тифа». 1899 р. його обирають до редакшйноТ комюТ в справ!

видання праць Товариства; 1902 р. вш виступае з великою допов1ддю

«Про патолопю гн1йних ангЧохолтв». Цшаво В1дзначити, що р. 1904 «Об

щество» просить Т. Г. прочитати лекшю пмназистам про шюдливкть ку-

ршня. У травн1 1905 року Т. Г. обирають за суддю чести при «Обществе»

по смерт1 проф. Борнгавпта 1 проф. Ходша. 1907 I 1908 р. вш е обраний

член «наблюдательной комиссии общества за химико-бактериологическим

кабинетом» його. Року 1909 читае допов1дь про «Протипокази вживати

йод». 23/ II 1913 року виголошуезворушливу промову пам'ят1 проф. В. В. Шд-

висоцького, а в шщэму зас1данн1 — цшавий виступ у справ1 «врачеб

ной тайны».

» Кр«м участи в «Обществе киев, врачей», Т. Г. часто виступае в «Физико-

медицинском обществе» 1 там його часто обирають до р1зних комюй (напр.,

1901 р. до ком1С1Т боротьби з дифтеритом).

Року 1912 Теоф. Гавр, бере найжвавшу, найактившшу участь у «дне

колоса ржи», бувши за голову центрального ком1тету. Цей зб1р був на кс-

ристь селянам голодних губерень. Нечуваний усшх збору дуже радував

Т. Г. Велику допомогу в Ц1й справ1 мав вш В1Д Ганни В1Ктор1вни, що взя-

лася головувати в одному з м1сцевих райошв.

Починаючи з 1905 р., Т. Г. часто заступае свого вчителя К. Г. Тр1тшеля

на консультащях у лшарнях Швд.-зах. зал1знинь, бере участь там у «Ко

миссиях по освидетельствованию на предмет потери трудоспособности».

Скоро й сам стае консультантом-терапевтом цих зал1зниць.

Кр1м участи в боротьб1 з пошестями, що В1дв1дували Кшв р1зного часу,

хочу тут шдкреслити той факт, що Т. Г. не обмежувався в ц1й справ1 ро-

ботою в ком1С1ях, зааданнях тощо, вш безпосередньо колол1жка хорого,

завжди рискуючи зарэзитися, працював як лшар. Члени його родини

пам'ятають, як року 1893, коли вибухла велика холерна етдем1я, вш зо

вам В1дд1лився в!д свое! родини, щоб не занести шфекщю додому, а сам



Біографічні відомості про акад. Т. Г. Яновського XXXIX

вдень і вночі, на першу вимогу, подавав допомогу холерним хорим. Так

само енерґійно працює Т. Г. року 1910, коли знову в Києві поширилася

холера. На прохання студентів, він читає їм курс спеціяльних лекцій про

холеру. Пам'ять про це можна й тепер бачити в творах В. Соловйова, що

йому подарували студенти. Року 1918, вивчивши епідемію так званої «ес-

панки», він на трьох засіданнях робить доповіді й бере участь у дебатах

фізично-медичного товариства. За воєнних часів, надто після Жовтневої

революції, висипний тиф найбільше був об'єктом його боротьби як щодо

лікування, так і частих засідань Київської Окрінспектури охорони здо

ров'я, куди Т. Г. запрошували опрацьовувати заходи в справі боротьби

з епідемією.

1909 р. Т. Г. відчув, що нездужає — невиразні симптоми з боку серця —

й улітку виїхав до Навгайму лікуватися. Спершу настрій там у нього

був пригнічений, але зустріч із київським професором Егіазаровим була

для нього дуже корисна. Він зумів заспокоїти Т. Г.', довідавшись від лі

каря, який його лікував, що жадних серйозних змін з боку серця в нього

нема. Зустрічі з росіянами, що жили там (проф. Яснопольський,

проф. Самофалов, артистка Сантаґано-Ґорчакова, Лубковська і інші) мали на

нього також добрий вплив. Наприкінці лікування Т. Г. набув не тільки

бадьорість духу, але й тіла. Університетське місто Гіссен поблизу звичайно

спокушало його поїхати й познайомитися з поставою клінік, а на са

мому курорті — ретельно, до дрібниць, вивчити лікувальний бік Навгайма.

Скінчивши лікування, за порадою лікарів він їде до Швайцарії й живе

по різних містах на березі Фірвальдштетського озера, але не надовго;

навіть зустріч із проф. Високовичем не може його тут затримати, й він

через Відень повертається до Києва. Відень справив на Т. Г. найбільше

вражіння за все,, що він бачив за кордоном і не тільки своїм зовнішнім

виглядом, але й науковим життям. Особливо близька його душі була ідея

великости думки людської, що відбилася в утворенні Аиіа Віденського

університету, де містяться статуї славнозвісних віденських професорів.

У своїх дальших подорожах до Відня Т. Г. ще краще знайомиться з кліні

ками й їхніми керівниками: ІМоогсїеп-ом, \¥епкеЬасп-ом, МапаЬег£-ом і інщ.

Згодом Т. Г. не раз сам знов лікується вуглекислими ваннами, для цього

11/ї—2 літні місяці живе в Кисловодську; такі подорожі можна зазна

чити 1910, 1913, 1914, 1915, 1916, 1925 і 1926 років. Живши тут, він ви

вчив і нашу поставу курортної справи Кисловодська й усієї мінераль-

ної групи (Есентукі, П'ятигорськ, Залізноводськ і інші). Якщо взяти

до уваги, що Т. Г. добре знав південний кримський берег з його санаторі

ями, наші грязьові курорти під Одесою й у Криму, бачив туберкульозні

санаторії в Фінляндії, курорти Балтицького моря, і відвідав найвидат-

ніші курорти Европи (Марієнбад, Франценбад, Карльсбад, Навгайм і ряд

інших), то справедливо його можна вважати за найкращого знавця курорт

ного лікування, що йому в^н надавав великої ваги, а тому й сам працював

над утворенням наших курортів. Я вже відзначив його ролю в організа

ції Пуще-Водицької санаторії; пізніше, коли я не помиляюсь, року 1916,

його, вкупі з проф. Малковим і проф. Тимофієвим відрядили оглянути
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щойно утворений курорт у Миргород! . У червш 1922 року вш дае рецен-

31Ю на запитання Укрголовпрофобру, чи дощльно влаштувати в Межипр'1

б1ля Киева туберкульозну санаторш. Працюючи в бюр1 секцП наукових

робггниюв Киева,, вш бере жваву участь в утворенш будинюв вЦпочинку

й санаторП в Святошиш й на Отрадшй вул.; останнього року свого життя

вш близькошдШшовдорозв'язання того питания, що про нього думав цше

життя. Бувши за голову курортно! колиаТ при ВУАН, вш шдготував рядом

заадань ще? ком1Сп оголошення околиць Киева з його сосновими лками—

курортами. Щоб остаточно розв'язати цю справу, вш 13 представником

КиТвського Окрздоров'я виГхав до Харкова й там на зааданш НауковоТ

ради Головкурупру зум1в добитися сприятливих наслщюв. Але для цього

йому був потр1бний великий матер1ял, що характеризував би щ м1сцево<гп

з юиматичного (1°, вогюсть, соняшшсть ] т. т.), сажтарного й шших бо-

ЮВ. ДЛЯ ЦЬОГО ВШ прИТЯГае ДО КОМ1С1Т ряд ВИДаТНИХ фаХ1ВЦ1В у Ц1Й справ1

(акад. Срезневського, Вотчала й ш.). Тут у них соснових лках Т. Г. вба-

чав уже майбутш притулки для туберкульозних хорих.

Року 1913 Бюро М1жнароджх з'Тзд1В ф1зштерапевт1в запрошуе

Теоф. Гавр, прочитати програмову допов1-дь на з'1зд1 в Берлшк У березш

цього року вш робить там повщомлення на тему: «Сучасний стан д1ететики

при нефритах».

В'щ спостережливого ока Теоф. Гавр, не сховався той напружений

стан у р]зних колах шмецького сусшльства, що панував там перед свгго-

вою вШною; повернувшися 13 подорож!, вш 13 жахом опов!дае про май-

буТНЮ В1ЙНу.

Протягом цього пер!Оду свое! професорсько! д!Яльности Теоф. Гавр,

написав так1 працк |

«Опыт классификации врачебных мероприятий при лечении внутренних

болезней», вступна лекщя на початку курсу в Новороайському ушвер-

ситет1, надрукована в «Русском враче» 1906 р. № 29.

У цШ прекрасшй лекцп Теоф. Гавр, подае тверезу оцшку тих терапевтичних захо-

д|в лжаря-штержста, намагаючись розв1Яти «отруту сумжв1в, що опановуе душу моло-

дих Л1кар1в I студент1в»; «1м школи на думку спадае, що бушм то нутршш хороби або-

можна лжувати без Л1юв, або 1х не можна зовам вшикувати жадними лжами». Ц1 засоби

вЫ систематизуе в три групи: 1) таЧсаНо саизаПз 1 2) пкПсаио тогЫ, додаючи тут же

сво!х п'ять до тих двох в1ддЫв, що зазначив Рг. НоНтапп, I 3) тсПсаНо зутр1отаиса.

3 приводу ше! осганньо! групи зазначае, що, «коли медицина, мовляв Ра5*еиг,

далеко не завагди може вилжувати хоробу, то, щоб заспокоТти страждання, вона мае

чимало засоб)в».

«Новые пути в учении о распознавании внутренних болезней», вступна

лекфя на вщкригп курсу Д1яГностики в КиТвському ун1верситет1; на-

друковано в «Русском враче» за 1906 рш, № 10.

Розбираючи детально етапи, що!х перейшла медицина (анатом1чний 1 ф131олопчний),

Теоф. Гавр. В1тае новий етап.щемало опрацьований, потеншяльний, який мае наблизи-

тись до досконалоТ й дошльноТ допомоги хорому, що й становить кжцевий 1деал медицини.

«К семиотике острых нефритов», надруковано в «Университетских

известиях» за 1907 р., а так само й французькою мовою в «Кеуие йе Ме

леете», 1908 р. № 8.
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Тут Теоф. Гавр, описуе особливий симптом гострих нефри-пв, що вш його назвав

«осовелостью», звертае увагу на задих, що залишасться шсля нефриту, на його думку,

через утому серця шд час захорування (сог 1а88ит); висловлюе сво! м1ркування про

патогенезу й ет!олопю уремИ й набряк!в.

«К воНросу о противопоказаниях к употреблению иода», надруковано

в «Русском враче» за 1903 р1к, № 28.

Тут Теоф. Гавр, категорично заперечуе вживання препарапв йоду при туберкульоз1 ,

на шдстав! свого власного досвщу, 1 звертае увагу на актив1зац1йн1 його властивосп

нав!ть на Т1 туберкульозш вогнища, що вже давно загоТлись.

«О нервных поносах», доповщь на 2-му з'Тзд1 роайських терапевтов;

надруковано в «Русском враче» 1911 р. № 7, а так само й шмецькою мовою

в «МесНгЫзспе КНгпк» 1911 р., № 36.

У Ц1Й статп Теоф. Гавр, описуе клшжу, етюлопю й лшування нервово! б1гунки,

пропонуючи проти не! 1) психотерапевтичне, 2) терап1ю збудження нервово'1 системи,

що на не! добре Д1ють подорож1, 1 3) препарати ошю (його звичайний рецепт а 1а 1оп§ие:

Кр. Т-ае ор» 51тр1ех 5,0+Т-аепис. уопис. 10,0 + ЁИх.' У1зс. НоГГт. 50,0 МОЗ. По

25—30 крп. трич1 на день п!д час Ъю). <

«К перкуссии легочных верхушек при бугорчатке», надруковано в «Рус

ском враче» 1912 р., № 28, 1 шмецькою мовою в «МесНг^гшспе КНшк»

1912 р. № 44.

У ц!й робот1 Теоф. Гавр, висувае твердження, що початкове захорування легене-

вих вершков може давати й зниження перкуторного тону (не обов'язкове п!двищення).

«О терапевтическом значении поездок по Волге», промова на ручному

заиданш «Киевского общ. врачей», надруковано у «Врачебной газете» за

1912 рж, № 46.

Тут Теоф. Гавр, з власного досвщу перераховуе ва щлющ) чинники таких подорож(в

1 подае детально опрацьоваж вказ1вки, коли 1х призначати.

«О способах функционального распознавания почечных болезней», про-

грамова доповщь на 4-му з'Тзд1 роайських терапевт1в р. 1912, надруковано

в «Русском враче» за 1913 р1к, № 6.

Цевласне е огляд сучасних метод1в функционально! д1ягностики, перев1рених його

досв1дом 1 працями його школи; цжаво вщзначити, що, ставши на бш французько! кляси-

ф1кацП нефрит1в (УМаЬя, Саз^а^пе й шших), що П вш додержувався до 1923—24 р.,

вш уже в той час у своШ доповщ) пише: «хоч як приваблюе ця клясифшащя хрошчних

нефрит)в з погляду типових для кожноТ з форм основних клш1чних симптом1в, все ж

окрем1 форми його частенько сполучаються в тому самому випадку.

«К современному положению диэтетики при нефритах», доповщь на

М1жнародньому ф1зштерапевтичному з'-Тздг 1913 р.; надруковано шмець-

кою мовою в «МесНгЫзспе КНшк» 1913 р., № 35 1 в «Русском враче» за

1913 р., № 39.

Зм1ст П — критика тод1шньо! Д1ети для нефритиюв; вш рекомендуе шлий ряд опра-

цьованих од його учшв харчових продукте 1 страв, що не роздратовують хору нирку.

Головна думка — шдив1дуал!зувати д1ету залежно в1д форми нефриту.

Д1ставши призначення у вШськовому в1домств1 поверхкомплектного

ординатора й завшувача клЫчного В1дд1лу Ки1вського вШськового юн-'

Н1чного шпиталю 22/У1П 1914 року, Теоф. Гавр, починае читати клЫчнг
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лекції. Викладаючи ці лекції, він ще більше виявив свій лекторський хист,

ніж у лекціях з діяґностики. У них просто, надзвичайно образною мовою

викладав Теоф. Гавр, найскладніші питання нутрішньої медицини; він

умів так фіксувати увагу студентів на головних моментах, що вони назав

жди залишались у їхній пам'яті. Теоф. Гавр, вживав педагогічного спо

собу притягати до розмови 2—3 студентів по черзі на кожній лекції, але

робив це так вчасно й у міру, що не завантажував лекцію нудними діяло-

гами, не робив її тягучою, що легко могло статися при такому способі.

Мова в Теоф. Гавр, була така барвиста, що багато тверджень фіксувалося

в саме подаваних від нього формах. Ось деякі з них: відзначаючи антаго

ністів туберкульози, він каже: «бугорчатка рождает эмфизему и гибнет

от нее», або «чахотка тонет в отеках нефрита, рожденного от нее»; «засох

лими імортелями» називає він туберкульозних хроніків; діяльність лікаря

коло важкого хорого на серце він порівнює з роботою рибалки, що вичер

пує воду з човна, пливаючи морем; «ни привета, ни ответа» — говорив

Теоф. Гавр., визначаючи надто велику тупість над новотворами в легенях.

Теоретичну частину лекції, побудовану на майстерній аналізі фактів,

він ілюструє, крім демонстрації 1—2 клінічних хорих, щей хорими взятими

з його домашнього прийому; я не пам'ятаю, щоб хорий відмовився прийти

на лекцію, бо всі вони знали, як уважає Теоф. Гавр, на їхню соромливість,

і вірили, що ця демонстрація потрібна молодим лікарям. Бажаючи якнай

міцніше зафіксувати в пам'яті слухачів якісь важливі факти, він ужи

вав іноді способів, які ілюструвати можна буде таким прикладом, що його

свідком був я сам років 8—9 тому, і що про нього нагадав мені нещодавно

один лікар, тоді ще студент: на лекції хорий із легеневим кррвохарканням;

розбирали симптоми легеневої туберкульози; дійшовши до перкуторних

ознак, Теоф. Гавр, на прохання студента, що брав участь у лекції, пере

дає йому плесиметра й молоточка; і в той момент, як запанувала цілковита

тиша, щоб краще вислухати тон легенів, і молоточок був піднятий для удару,

раптом чути похапливий вигук Теоф. Гавр.: «^ кровохаркання!» Сту

дент зніяковів, а авдиторія на ціле життя пам'ятає, що перкутувати хорих

із кровохарканням не можна. Підчас лекції Теоф. Гавр, вставляв два-три

оповідання з своєї приватної практики. Ці епізоди подавав він звичайно

в такій побутовій формі, що кожен ясно уявляв собі і хорого й усе оточення,

неначе сам це все бачив; найчастіше ці оповідання були гумористичні,

але тільки побутовою стороною, а по суті — завжди навчальні. Робив це

Теоф. Гавр, на те, щоб дати деякий відпочинок напруженій увазі, шо

з нею звичайно слухали його лекцію; він не робив перерви серед лекцій

і читав дві годині зряду. З усіх методів навчання в клініці він уважав

лекції за найважливіші й найдоцільніші для студентів. До лекцій він

готувався завжди; для цього вставав у ці дні о 6 год. вранці й перегля

дав відповідну літературу. Його лекції завжди починались о 8-ій год.

вранці. Не раз ми просили Теоф. Гавр, видати їх, але через свою скромність

він усе це відкладав; і тільки тепер, по його смерті, я сподіваюсь, хоч час

тина його лекцій, записана стенографічно, побачить світ. З 1905 до 1918 р.

Теоф. Гавр, не пропустив жадної лекції й дуже цим у душі пишався. Зго
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дом стан здоров'я примушував його іноді пропускати їх, але це траплялося

не частіше, як 3—4 рази за учбовий рік.

Початок роботи в госпітальній клініці збігся з світовою війною. Гуман

ній душі Теоф. Гавр, важко було помиритися з цим фактом. Коли оголосили

війну, він кілька день не міг заспокоїтися, але потім почав енерґійно го

тувати кадри лікарів для армії й допомагати, як лікар-консультант,

у багатьох військових і червонохрестівських шпиталях; працював він також

у галузі боротьби з інфекціями, що тоді виникали.

Треба зауважити, що вже на початку війни почали відчувати' брак ме

дикаментів, надто тих, що йшли до нас із-за кордону. Теоф. Гавр, висту

пає на засіданні Фізично-медичного товариства з великою доповіддю, де

систематизує ряд заходів, скерованих на те, щоб утворити власне вироб

ництво лікових препаратів: він указав низку лікових речовин, що їх ви

возили до війни від нас за кордон, а повертались вони до нас, як закор

донний товар. У наслідок цієї доповіді призначено комісію, щоб опра

цювати потрібні заходи.

На час війни замовкла наукова робота в клініці — її робітників по

кликано до армії.

В особистому житті Теоф. Гавр, протягом описуваного періоду уважаю

за потрібне відзначити такі моменти: перед самим початком війни почала

хоріти його дружина Ганна Вікторівна. З'явилися загрозливі ознаки —

кривава блювота, шлункова ахілія; вона почала швидко з тіла спадати;

їда спонукало кращих наших клініцистів поставити діяґнозу — пістряк

шлунку. Зректися цієї діяґнози довелося, коли всі терміни тривалости для

цього захорування минули; протягом 2—3 років Теоф. Гавр, був у дуже

важкому душевному стані, переходячи від надії до розпачу, залежно від

перебігу хороби. Заспокоївся зовсім він тільки тоді, коли почалося тривке

наростання ваги, більш ніж на 20 фунтів. Цю ознаку Теоф. Гавр, завжди

вітав у підозрілих на пістряк хорих. Його родину завжди лікував до самої

своєї смерти проф. К. Г.* Трітшель, а згодом — його учень, небіжчик

проф. В. В. Віноґрадов.

Року 1915 Теоф. Гавр, сам почав хоріти — з'явилися напади ниркової

коліки. Один з них тривав кілька тижнів, і коли камінь вийшов— це була

велика радість для всієї родини; Ганна Вікторівна зберігала ціле життя-

цей камінь.

Ці два чинники—тривога за життя Ганни Вікторівни й власна хороба —

безперечно відіграли велику ролю в дальшому розвиткові склеротичного

процесу, що його ознаки вперше відчув Теоф. Гавр, ще р. 1909; той самий

процес спричинив його останнє захорування.

У січні 1916 року Теоф. Гавр, обирають на голову комісії при медичному

факультеті, що мала була скласти тези про поліпшення викладу бальнео

логії. Ця комісія, що до її складу ввійшли такі авторитетні особи, як

М. Н. Лапінський, В. К. Ліндеман, Ф. В. Вербицький, Г. М. Малков,

А. А. Тржецеський, висловилась за те, щоб утворити на V курсі катедру
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фізіятрії з бальнеологією; для практичних вправ при ній улаштувати

амбуляторію й клініку на 15 ліжок. 13 вересня 1916 року Теоф, Гавр,

здобув звання заслуженого ординарного професора Київського універ

ситету.

У вересні 1919 р., з причини захорування одного з членів родини, Теоф.

Гавр, мусів був виїхати до Криму й, не мавши змоги повернутися до Києва,

прийняв пропозицію Кримського університету взяти участь в організа

ції медичного факультету, що його частина вже функціонувала раніше.

Тут він завідує факультетською терапевтичною клінікою, катедрою нер

вових недуг і крім того викладає курс спеціяльної патології й терапії.

Одночасно він працює, як неплатний консультант висипно-тифозних ліка

рень, спершу в Севастополі, а згодом у Сімферополі.

Досить короткий період кримського життя мав те спільне з описаним

уже одеським, що тут Теоф. Гавр, мав багато часу для себе, мав змогу

«осмотреть пройденный путь и наметить будущий». Жив Теоф. Гавр, із

своєю родиною дуже скромно в двох кімнатах, а іноді й у одній; багато чи

тав, бо мав змогу діставати наукову літературу, робив виписки, що з

них згодом скористувався, складаючи свою монографію «Туберкулезлегких»^

Його взаємини з студентами, лікарями й місцевою людністю тут,

у цьому новому оточенні (як і завжди), базувалися на його чіткому розу

мінні життя й його вимог; надзвичайно гуманне й любовне ставлення до

людей, що завжди становило його моральну силу, й тут зробило з нього

найпопулярнішого професора, улюбленого лікаря, друга й радника всіх,

хто до нього вдавався.

Улітку 1921 р. Факультетська рада Київ. мед. академії, згодом перейме

нованої на Медінститут, телеграфно двічі просить Теоф. Гавр, прийняти

терапевтичну факультетську клініку; перша телеграма 15/УІІ 1921 року

за підписом военкома Медакадемії т. Масас'янса, друга 22/УІІ 1921 р-

за підписом голови Медичної ради проф. Тітова. Ці офіційні запрошення

надіслано було Теоф. Гавр, завдяки поданій' до медичної ради рекомен

дації від професорів Медакадемії з 4/УІІ 1921 року.

Теоф. Гавр, приїздить до Києва, і на першому найближчому засіданні

медичної ради, прочитавши його згоду, його кандидатуру на цю катедру

. голосують (на підставі тодішньої інструкції); в результаті одноголосного

обрання, Теоф. Гавр, посідає катедру факультетської терапевтичної клі

ніки, яку, за традицією, веде найзаслуженішиЙ професор.

Клініку цю засновано 1844 року; проф. Ф. С. Цицурін, призначений

завідувати цією клінікою, разом з проф. Караваєвим, 1 листопада 1844 року

відкрили факультетські клініки (терапевтичну й хірургічну); далі засту

пив його (проф. Цицуріна) проф. С. П. Алфер'єв (1857 р.), а потім за дирек

тора клініки був. проф. Ф. Ф. Мерінґ (1864); за проф. Мерінга вчився

в Київському університеті Теоф. Гавр. На короткий час проф. Мерінґа за

ступив проф. Чірков, а від нього прийняв катедру проф. В. П. Образцов,

що створив певну епоху в нашій медицині.
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Проф. Образцов фактично був творцем глибокої методичної пальпації

органів черевної нутрини, що так багато дала в галузі діяґностики й то

пографії цих органів. Його вчення, краще відоме за кордоном під ім'ям

його учня- проф. Гавсмана, нині є загальновизнане у всьому медичному

світі. Ця велика фігура вченого самородка, що визнавав і сам Теоф. Гавр.,

багато важила в науковому його думанні й освіті. Теоф. Гавр, не був його

учнем, але завжди здибався з ним на засіданнях і біля хорих; брав від

нього те, що він здобув у галузі дія Гностики, переважно хороб шлунково-

кишкового тракту.

В галузі терапії нутрішніх хороб В. П. Образцов був великий нігі

ліст; він не вірив у терапію й мав задоволення від точної дія Гностики.

Здоровий скептицизм змушує Теоф. Гавр, ретельно обміркувати, переві

рити й опрацювати терапію кожного захорування, тим часом як на лек

ціях проф. Образцова ми майже ніколи не чули про лікування тієї чи тієї

хороби (він давав прекрасно опрацьовану дія Гностику, патогенезу й клі

ніку), — на лекціях Теоф. Гавр, до цього всього ще неодмінно додавав

великий розділ про терапію даного захорування. Ця терапія була бездо

ганна як науковим її обГрунтованням, так і критикою, що базувалася на

його власному досвіді. У цій терапії Теоф. Гавр, був завжди простий,

його рецепти складалися з двох трьох назов; з «кудрявых» рецептів,

як він їх називав, він сміявся. Суміш багатьох ліків в одній ліковій формі

та й сама поліпрагмазія, на його думку, показувала просто на невміння

або неможливість поставити діяґнозу; до цього ж таке призначення маскує

здобутий ефект, чи то негативний, чи позитивний, і не дає змоги орієнту

ватися « дальших призначеннях.

Друга властивість терапії Теоф. Гавр. — це вимога уникати дешевого

симптоматичного ефекту, що його легко досягти, вживаючи наркотиків;

вживання цих ліків треба точно обмежити й точно виробити; але він їх

завжди призначав там, де треба було згідно з перебігом головного захору

вання, або з міркувань чоловіколюбства. Це ставлення до наркотичних

ліків він установив для себе ще на початку свого лікарського життя. Теоф.

Гавр, любив згадувати лекцію проф. Куршмана, коли той, демонструючи

хорого з бронхіяльною астмою, казав авдиторії: «я завжди роблю впорску

вання морфію таким хорим один раз у їхньому житті, коли вперше їх од-

відую, щоб вони відчули могутність медицини, але разом з тим застерігаю,

що вдруге вони від мене морфію не одержать».

Щоб полегшити страждання безнадійно хорих, Теоф. Гавр, уживав

завжди поволі збільшувані дози наркотичних, уважаючи, що коли не

можна вилікувати або зробити можливим дальше існування хорого, то

полегшення страждань, диктоване людяністю, завжди в руках лікаря: пере

хід до небуття має бути непомітний, без тяжких мук для хорого

(евтаназія).

Своєю простою, ясною терапією, що ледве нараховує три-чотири

десятки назов, Теоф. Гавр, нагадує проф. Захар'їна. Довгий досвід

виробив деякі форми рецептів, відомих київським лікарям і навіть ши

рокій публіці; ось деякі з них: при бронхіяльній астмі Теоф. Гавр, приз
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начав часто після нападу пілюлі, що їх звичайно і хорі називали «пілюлі

Яновського».

Рр. Асісіі аг8ЄПІсо$і 0,06

Каїі сагЬопісі 0,12

Зоіує іп асща с!ез(. ^. 8.

СНіпіпі Ьготаїі 6,0

Ехіг. ЬеІІааоп. 6,0

Зиссі Няиїгії. ц. $. иі Яа* ріі.

№ ЗО О. 3. По 1 піл. тричі на

день після поїдки.

При недокрів'ї, з збудженням нервової системи:

Рр. Зої. Роуіегі 5,0

ІЧаїгіі Ьготаїі

Т-гае Уаіегіапае аа 25,0

Ая. сіезіііі. 250,0

1УШ5. По чайній ложці в чарці

води тричі на день під час

поїдки. Випити 2—3 пляшеч

ки, з перервами на 3—5 день.

Рекомендований, щоб знизити температуру в туберкульозних хорих,

пірамідон він любив призначати в 3°/0 розчині, дозуючи чайними ложками.

Як клініцист, Теоф. Гавр, і другою стороною подібний на проф. Заха-

р'їна, пріоритет якого в цьому заперечує школа проф. С. П. Боткіна, а саме:

в нього він запозичив уміння збирати анамнезу; в його руках цей дія Гно

стичний метод піднесено на ступінь найвищої науки; не раз усю діяґнозу

демонстрованого на лекції хорого навіть мало підготована .студентська

авдиторія ставила цілком точно лише на підставі анамнези, що її збирав

Теоф. Гавр. Він не вважав, що на підставі самих допомічних діяґностич-

них методів, як от лябораторні дослідження, рентген тощо, можна ставити

діяґнозу; якщо вони не погоджувалися з клінічною діягнозою, він на

них не зважав; але коло ліжка хорого вичерпував завжди всі методи.

Його, як вдумливого лікаря, що не вважав медицину за абстрактну

наукову доктрину, не задовольняли ані точні патолого анатомічні дія-

ґнози, ані знайдені етіологічні моменти, ба навіть можливість зовсім вилі

кувати дане захорування. За суть, основу медицини, правдивіше — за

кінцеву її мету, він уважав функціональну дія Гностику хорого органу

на сьогоднішній день і на все майбутнє його пацієнтів. Він ши

роко ставив свою прогнозу щодо хорого органу й головне— щодо всього

організму.

У ряді статтів загального^ характера він виклав своє сгесіо наукового

лікаря. Мені здається, що найяскравіше це виявлено наприкінці його

програмової доповіді на IV з'їзді російських терапевтів (1912 р.): «працю

вати далі за колишніх умов, за цілковитого убозтва ниркової діяГностики,

лікувати хорого, не знавши, в якому саме стані та чи та з найважливіших

функцій нирки, не знавши, навіщо ще здатна в даному випадку нирка, —

сучасний лікар уже аж ніяк не може». Хоч подана цитата стосується функ

ціональної діяГностики нирок, усе ж вона виявляє його вимоги до всіх

розділів нутрішньої медицини.
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Як я вже згадував, Теоф. Гавр, дуже обережно ставився до висновків^

здобутих із експериментів на тваринах і перенесених у клініку.

Крім оцих рис, Теоф. Гавр, мав ще одну, почасти дану йому з природи,

почасти ж здобуту працею над собою, властивість: його любили й йому

вірили хор і, а звідсіля він часто черпав неприступні для інших лікарів нові

дані для діяґнози й для психотерапевтичного впливу. У надгробному слові

тодішній директор Київського туберкульозного інституту проф. А. І. Собке-

вич справедливо завважив, що коли поширювалась в інституті чутка про

приїзд Теоф. Гавр., у нещасних фтизикі в підносився настрій; і часто один

огляд цих знедолених давав короткочасні ремісії в перебігові їхнього

захорування, не кажучи вже про моральне задоволення. Навіть досвід

чених лікарів, хорих на іЬс, він умів підбадьорювати й навіювати їм віру

в одужання аж до самої смерти. Друг родини й учень Теоф. Гавр, лікар

С. А. Ґутщтейн оповідає, як не раз доводилось йому залишати Теоф. Гавр,

у його лікарні віч-на-віч із хорим, що бажав розказати йому свої наболілі

думки, сповідатися перед ним або зробити заповіт.

Збираючи об'єктивні дані, Теоф. Гавр, нагадував лікарів старого часу,

я не перебільшуючи можу сказати, що він користувався з усіх своїх зо

внішніх почуттів; досить нагадати запропоновані від нього семіотичні оз

наки, зв'язані з почуттям нюху (осіог таїі отіпіз, «запах прілого сіна»

в туберкульозних, уринозний запах із рота в уреміків).

Теоф. Гавр, уважав себе за учня проф. К. Г. Трітшеля, але ж у своєму

закінченому образі вченого клініциста він відійшов далеко вперед від

нього, бо побудував свою клінічну освіту на таких широких засадах, як

фізіологія, патологічна анатомія, бактеріологія. Ось чому він був один

з найкращих клініцистів нашої батьківщини. Знавши так багато, він був

дуже скромний і тому саме, що добре розумів, як багато хиб, як багато

нез'ясованого є в медицині. Авторитетністю своїх знаннів і досвіду він

не пригнічував нікого ані на з'їздах, ані коло ліжка хорогопідчас конси-

ліюму. Він вітав кожний замір у галузі профіляктики, але одночасно вва

жав за неможливе для медицини зректися лікування хорих із двох причин:

поперше, це не раціонально, — хорі сами є джерело поширення захорувань

(спадковість або безпосередня передача), а подруге — це не гуманно.

За важких часів прийняв Теоф. Гавр, терапевтичну факультетську

клініку. Економічно зруйнована країна опинилася в жахливих умовах:

не було світла, водопровід не працював, вода -взимку замерзала в пала

тах; голодний персонал, голодні хорі, але хорі все ж були; студентів близько

1.000 чоловіка на IV курсі, а клініку розраховано на 100—150 чоловіка.

Теоф. Гавр, не злякався цих умов, оглядав хорих, одягнений сам у зимнє

пальто, лікував, як можна було. Згодом умови поволі кращали, і закипіло

нормальне клінічне життя. Розпочалися по довгій перерві наукові роботи.

З—4 годині щодня і в свято й у будень оглядав він хорих. На ці обходи

сходились і молоді його учні, й «стара Гвардія», як звав він жартома своїх

перших учнів. На обходах принагідно розглядали всі основні твердження

різних відділів нутрішньої медицини. Насправді ж ці розмови були великі

наукові лекції. Цим і можна пояснити наплив лікарів на 'його обходи.
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Тут часто була критика методів і наукових тверджень, що їх Теоф. Гавр,

уважав за неможливе з тих чи тих причин подавати на лекціях, або науко

вих засіданнях. Для нас, лікарів, ці обходи були найцінніші й найкорис

ніші з усього клінічного навчання.

Наприкінці березня 1923 року в Берліні відбувався IV інтернаціональ

ний з'їзд фізіотерапевтів. Теоф. Гавр, дістає запрошення від бюра з'їзду

виступити з програмовою доповіддю, але він через родинні обставини,

про що мова буде далі, не зміг виїхати за кордон.

Коли в Києві утворили науково-дослідчу катедру, що на чолі її стояв

нині померлий товариш Теоф. Гавр.—проф. М. М. Волкович,—Теоф. Гавр,

узяв на себе завідування її терапевтичної секції (з І/У 1923 року) і він

керує роботою цієї секції до кінця свого життя. Праця в цій секції була

така: 1) Теоф. Гавр, опрацьовував детального плана роботи для кожного

аспіранта, а згодом наукового співробітника; 2) провадив наукові конфе

ренції співробітників катедри; 3) керував самою науковою роботою. Мало

не всі співробітники секції працювали при факультетській терапевтичній

клініці, бо до підготови суто наукової Теоф. Гавр, уважав за потрібне

додавати й клінічну.

З терапевтичної секції науково-дослідчої катедри вийшло багато науко

вих праць.

Коли організувалась секція наукових робітників, Теоф. Гавр, оби

рають на члена бюра секції, й він працює на цій посаді 1921 і 1922 року,

увіходить до медичної комісії секції й є один з активних організаторів

санаторії для наукових робітників— спершу в Святошині, а потім на Лук'я-

нівці на Отрадній вулиці, про що я вже казав. Йому доручають наукову

кваліфікацію наукових робітників у галузі медицини. На прохання спілки

Робос він консультує, коли розв'язують справу про добір хорих на курорти

й до будинків відпочинку цієї спілки.

З 1921 року працює Теоф. Гавр, у Київському туб. інституті (назва

ному його ім'ям уже по його смерті), як консультант, а пізніше,— як голова

наукової ради інституту.

Свою участь у громадській боротьбі з туберкульозою в цей період

Т. Г. виявив діяльністю в «Областном совещании» в справі туберкульози,

виступаючи там як доповідач, а згодом, коли організувалась туберку

льозна секція Є. Н. М. Т., взявся головувати в ній і складав там свої

доповіді про туберкульозу.

Повернувшись до Києва (1921 р.), Теофіл Гаврилович, як і раніше,

бере найжвавішу участь у всіх наукових товариствах м. Києва. Відзначу

тут лише такі моменти: Т. Г. — голова Київського терапевтичного т-ва,

голова Є. Н. М. Т., постійний доповідач в засіданнях Фізично-медичного

т-ва. На знак пошани, Т. Г. — почесний довічний голова з 1918 року сту

дентського Науково-клінічного т-ва. На знак того, що Т. Г. вважають за

найвидатнішого фтизіятра та нефропатолога — його щороку запрошують

читати лекції про туберкульозу та ниркові хороби лікарям при Київ

ському клінічному інституті.

Кілька слів про Т. Г., як голову наукових товариств та з'їздів, що про
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них скажу нижче. Засіданням він завжди керував сам, надзвичайно рідко

головувати доручав своєму заступникові; засідання вів дуже лагідно,

але дисципліновано вже самим лише своїм авторитетом. З приводу кожної

доповіді не обмежувався банальними фразами та подякою на адресу допо

відача, а робив резюме; це резюме часто становило нову доповідь на роз

бирану тему, засновану на власному досвіді та знанні літератури. Авдито-

рія жадібно ловила ці резюме; вони не тільки правильно освітлювали

зняте питання (іноді неясно викладене), але й оживляли стомлену авди-

торію, бо відзначались гумором та жвавістю.

Року 1923 від Київського Мед. Інституту Теофіла Гавриловича обрано

до Київської міськради, і працював він там у медичній секції; з його ви

ступів у* засіданнях міськради хочу відзначити одне, дуже гаряче, підхоп

лене потім у київській пресі, де Т. Г. обстоював, що треба організувати

притулки для безнадійних туберкульозних хорих.

Цього періоду свого життя Т. Г. бере особливо жваву участь у з'їздах;

тут не зайве підбити підсумки його робіт у з'їздах взагалі, починаючи

з молодих років: на IV з'їзді російських лікарів, що відбувся в Києві

р. 1896, він виступає з доповіддю: «До техніки авскультації», і демонструє

скляний стетоскоп своєї моделі; р. 1897 реферує для «Врача» доповіді

терапевтичної секції XII міжнароднього з'їзду лікарів у Москві; бере

участь, як член організатор, у І з'їзді російських терапевтів у Москві

(1909 р.); на цьому ж з'їзді його обирають на товариша голові і члена ради

з'їздів. Виступаючи в дебатах, уже тоді висунув, між іншим, положення

про потребу змінити спробний сніданок Евальда, згідно з звичайною їжею

хорого, а не дотримуватись трафаретного шматка білої булки й двох шкля-

нок самого чаю. За рік, на II з'їзді російських терапевтів (1910 рік), його

знову обирають на товариша голові й він виступає з доповіддю: «Про нер

вові проноси». Року 1911-го він знову товариш голові III з'їзду рос. тера

певтів; у дебатах він зафіксував прогностичну вказівку щодо легеневих

кровотеч: якщо у хорого (ІЬс) з великою легеневою кровотечею темпера

тура тримається понад 39,0 протягом двох тижнів, то смерть наступить

не пізніш, як за б тижнів від того часу, коли почалася кровотеча, бо розви

вається аспіраційна пневмонія (за дуже рідким вийнятком). Тут же таки

Т. Г. обирають до організаційного бюра в справі скликання IV з'їзду, що

відбувається в Києві року 1912-го. Бувши за товариша голові цього з'їзду,

він читає програмову доповідь «Про методику функціональної дія Гностики

при хоробах нирок»; беручи участь у дебатах, проводить через з'їзд ухвалу

про те, що треба впорядкувати й організацію кумисолікування. 1913 року

в Берліні читає програмову доповідь про дієтетику при нефритах на ^між-

народньому з'їзді фізіотерапевтів; у грудні того ж таки року бере участь

у V з'їзді рос. терапевтів, де його одноголосно обирають на голову з'їзду.

З багатьох виступів Т. Г. відзначу один, де він ужейутой час висловився,

що скриті кровотечі при пістрякові шлунку мають значіння лише при

кількаразових дослідженнях, що постійність позитивних досліджень їае-

сез на окультну кров спостерігають при пістрякові, а періодичність їх—

при виразці шлунку (праці його учня, д-ра В. Соколова).

4.-—Збірник пам'яті Т. Японського.



■ . І, . *

Біографічні відомості про акад. Т. Г. Яновського

Воєнні бурі переривають його роботу в з'їздах. У березні 1923 року

Теофіла Гавриловича знову запрошують за доповідача на IV Інтернаціо

нальний конгрес фізіотерапевтів (у Берліні), але через родинні обставини

він виїхати не міг. 21 /IV 1925 р. його просять головувати на VIII Всесоюз

ному з'їзді терапевтів, але смерть доньки змушує його зректись цієї чести.

Тоді ж таки його обирають на почесного члена Ленінградського терапев

тичного товариства імени С П. Боткіна; 14^1 1925 р. його обирають на

голову оргбюра скликання І Всеукраїнського з'їзду терапевтів у Харкові,

що відбувся в січні 1926 р., де його обирають на почесного довічного голову

всіх майбутніх всеукраїнських з'їздів терапевтів— «на капітана терапев

тичного корабля», як влучно висловився проф. Лур'є. Тут він виступає

з програмовою доповіддю на тему: «Сучасний стан діяґностики пістряка

шлунку». Його кінцева промова, коли закривався з'їзд, сказана простими за

душевними словами, повита властивим йому серпанком гумору; створила

особливо теплий настрій в учасників з'їзду; він жартома, але вірно під

креслив, що після того, як довгий час зовсім не було наукової функції, ми,

мабуть, перейшли до стадії гіперфункції. 1 1-й Всеукраїнський з'їзд тера

певтів так само відбувся за головування Теофіла Гавриловича (у вересні

1927 р. в Одесі); тут він виголосив, мабуть, історичну для нашого часу

промову на відкритті з'їзду на тему: «Шляхи наукового дослідження в клі

ніці»; в ній він спиняється на значінні наукових з'їздів, і називає їх об

разно «етапами поступового руху соборної наукової думки»; потім дає

характеристику минулих уже етапів розвитку медицини, відзначаючи, що

«корисно, може, за прикладом Ои-Воіз-Кеутопсі-а, спинитися на мить,

щоб, окинувши оком пройдену путь, якщо не встановити, як він хотів,

межі можливих досягнень (це неможливо, бо науковому рухові немає

меж), то, принаймні, оцінити етапи пройденої путі й накреслити найкращі,

що найпростіше ведуть до мети, — шляхи дальшого поступу. І нині Т. Г.

уважав за потрібне знову нагадати про старий напрямок медицини—

«ближче до хорої людини», що від нього пізніші етапи розвитку медицини

починають відходити, переносячи свою роботу на секційний стіл (анато

мічний напрямок з часу Мог^а^пі), влябораторії— на шлях експерименту

^опаппез МйІІег та СІаїкіе ВегпагсІ), у галузь функціональної діяґно

стики (Вгоиззаіз). Що ближче триматимуться клінічні дослідження свого

основного об'єкту вивчення — хорої людини, то більш буде забезпечена

їх точність і більше можуть вони підходити до того ж об'єкту свого при

кладання. «Отже, якнайближче до хорого». Академік Мельников-Разведенков

в«Укр. мед. архіві» (том II, зошит 3, 1928 р.) з приводу II з'їзду пише:

«Проголошеного ним (Теоф. Гавр.) лозунга прийнято було з ентузіязмом;

підхоплено членами з'їзду. Багато разів повторюється його під час диску

сій, а особливо на останньому засіданні, коли підводилось підсумки з'їзду.

Можна сказати, що проходить цей лозунг червоною ниткою через усі праці

з'їзду. Крилаті слова, тепер вже померлого, київського терапевта на по

чатку з'їзду— «ближче до хорої людини», наприкінці з'їзду заклик «ба

дьоро входьте в життя»— залишаються заповітом академіка Т. Яновського,

що здобув собі великої популярности на українських та всесоюзних з'їз
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дах терапевтів, де був він улюбленцем і одним з найстаріших вчених, що

користуються глибокою пошаною і великим авторитетом». Цю промову

Т. Г. підхопили учасники з'їзду, занесли в усі кутки нашої країни і вона

безперечно відіграє ролю в методиці наукових робіт. Цікаво відзначити,

що редакція «Клинической медицины» вдалась до Т. Г. з проханням (лист

з 22/ХІ 1927 року) дати статтю в дусі «промови, виголошеної на другому

всеукраїнському з'їзді терапевтів».

III Всеукраїнський з'їзд терапевтів Теофіл Гаврилович підготовляв

у Києві на 1929 рік, бувши за голову його орг. бюра.

Наприкінці травня 1926 р. Т. Г. бере участь у IX з'їзді терапевтів

СРСР. Тут вважаю за потрібне відзначити його два виступи, де він зафік

сував наслідки довгих клінічних спостережень: 1) з приводу діяґностики

ендокардитів Т. Г. зазначає певне твердження, що коли хорий має суб-

фебрильну температуру (особливо переривану на 1—2 дні вищими підне

сеннями, «шпицами» (як він називав їх), а перед тим була вже вада серця,

то треба думати про ендокардит, маючи на увазі дослідження проф. Висо-

ковича про те, що змінена заслінка легко інфікується; 2) в діяґностиці

пістряка легенів треба зважати на а) особливу «каменясту» тупість над

пухлиною, сильнішу, ніж навіть над плевральним випотом, і Ь) «лярин-

ґеальне дихання» над самою пухлиною, що інколи трапляється.

На першому ж засіданні цього з'їзду Т. Г. затверджують разом із ака

деміком І. П. Павловим, проф. М. В. Яновським, проф. А. Б. Фохтом

на почесного члена «Общества врачей терапевтов Союза ССР».

VI Соп§гё5 №ііопа1 сіє 1а іиЬегсиїозе сіє Ьуоп» прислав Т. Г. запро

шення взяти участь у з'їзді в квітні 1927 р.

Останній виступ на з'їзді, лебедина пісня Т. Г., був на X Всесоюзному

з'їзді терапевтів у Ленінграді, в травні 1928 року, де він виступив із блис

кучою програмовою доповіддю на тему «Сифіліс нирки».

Цей з'їзд дав велике моральне задоволення, я б сказав— «відпочинок»

наболілій за близькими, що загинули, душі Т. Г.; накреслився для нього

знову стимул життя; він мріяв знову з своєю клінікою виступити на чер

говому з'їзді з програмовим питанням «Туберкульоза та її антагоністи»

(тему запропонував він).

Виступи Т. Г. на з'їздах завжди викликали таку бурю оплесків, що зви

чайно вони припинялись лише на його прохання. Ця тепла зустріч чекала

його скрізь, де він з'являвся. Я пам'ятаю останній з'їзд акушерів у Києві,

коли Т. Г. прийшов на його відкриття і скромно сів у рядах для членів

з'їзду, його присутність була помічена; голова з'зду запропонував обрати

Т. Г. на почесного члена президії,—тривалі й гучні оплески не скоро доз

волили продовжувати роботу з'їзду.

У грудні 1923 р. вийшло 40 літ лікарської наукової діяльносте Т. Г.

З ініціятиви його учнів, Фізично-медичне товариство разом із управою

Київського медичного інституту, влаштувало урочисте засідання в актовій

залі колишнього Університету (І НО), присвячене вшануванню юбіляра.

Того дня в залю засідань усі київські товариства та наукові організації

відрядили делегації, щоб піднести адресу; з них відзначу тут деякі: від
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киКвсько'1 мкькради, В1д управи Медшституту, вщ уах клшш його окремо,

В1д ВУАН, В1Д наукових товариств — ф1зично-медичного, офтальмолопч-

ного, акушерсько-гшеколопчного, х1рург1чного, Л1кар1в П.-З. з., дерма-

толопчного, ото-ляринголопчного, кл1Н1Чного товариства студент1В-меди-

юв, терапевтичного, невропатолопчного, товариства лшар1В киТвського

в1йськ. кл. шпиталю та шш., В1Д окремих лшарень м. Киева, В1д сшлок

Робггос та Медсанпращ, в'щ р1зних ВИШмв: КШ, Рентген'. 1нст.,С.-Г. I.,

КлЫчного шституту, в'щ учн1В, В1Д студенлв трьох старших курав окремо,

В1д студ. профкому 1 багато шших, до 60 телеграм одержали оргашзатори

вшанування. Уам делегащям Т. Г. вщповщав скромно, тепло, часто

з таким гумором, що всезас1дання,тривавши 7—8 годин, пройщло бадьоро,

щкаво, тепло. За старим звичаем, на руках винесли студента ззал! Теоф1ла

Гавриловича, посадовили на В1зника й довго, довго плескали йому всл1д.

3 6/ХП 1926 р. Т. Г. запрошено на члена НауковоТ медично! ради при

Наркомздоров'я УСРР.

6/У1 1927 р. Т. Г. обирають на дШсного члена Укр. Академп Наук

катедри клЫчно! медицини; вш був перший клМцист нашого Союзу,

що дктав звання академша; тут в1дразу ж оргашзовуе вш курортну комк

аю I з усшхом домагаеться, щобоколищ Киева визнали за курорт, про що

я вже казав попереду.

Теоф1Л Гаврилович бувза сшвредактора юлькохжурнал1в; В1дзначутут

«Врачебноедело», «УкраГнськиймедичний,арх1в»,«Вопросыонкологии»ташш.

Я вже згадував, що Т. Г. уважав за корисне популяризувати медичн1

знания; кр1М його участи в «Комиссии народных чтений» 1 випуску бро-

шурки «Чахотка», вш часто виступае в ки'изсьюй перюдичнШ преа з не

великими зам1тками та статтями на медичш теми (з 1923 року в «Нролетар-

сьюй правдЬ>). РецензП на нову медичну л1тературу вш давав на прохання

редакцп «Русского врача» ще з 1905 року.

Коли виникли полжлЫки Червоного хреста, Т. Г. був за консуль

танта Галицько! полшлшжи. ГПзнше — за консультанта курортно! поль

кл1н1ки. Свою пошану до нього Укр. чер. хр. висловив йому ще за його

життя, назвавши його 1м'ям лшарню на вул. Короленка.

Науков1 пращ цього останнього першду таш:

«К семиотике и диагностике сыпного тифа». Допов1дь у С1мферотль-

ському товариств1 л1кар1в у верест 1920 року, надрукована у «Врачеб

ном деле» 1922, № 7—9; шмецькою мовою: «2иг БгадповИк йе$ Р1еск1ку-

р/шх». «Коп]ипк1Ма1-8утр(от»— надруковано у «\\Чепег Мес1шш5спеп

^оспег.5СПП1Ь> № 12, 1926 р.

Тут Т. Г. висуваеновий симптом висипного тифу, що спостер1гаеться в 97°/о випад-

К1В; автор назвав його «конъюнктивальным симптомом».

«Выработка иммунных тел в зараженном туберкулезом организме».

«КиТв. мед. журнал», 1922 р. № 1.

Тут подано майстерно складений огляд науки про 1муштет у туберкульозних хорих

у тому вигляд1, який ця наука мала на 1922 р.

«Туберкулез легких» (патология, клиника и лечение). Г. И. 3. 1923 р.

240 стор.

Ще до 1мпер1ял1стично1 вШниТ. Г. почав збирати матер1яли до розд!лу про туберку
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льозу легенів для загального підручника нутрішніх хороб, що гадали видати за редак

цією проф. Левіна на його пропозицію. Під час своєї подорожі до Кисловодська року 1915

пін продиктував друкарці перші розділи «Туберкулеза»; потім літньої пори, їдучи

відпочивати, Т. Г. брав початі розділи й назбираний матеріял і продовжував працювати;

особливо багато написано голодного 1920 року. На 1922 рік роботу начорно в основ

ному закінчено. Літо 1922 року Т. Г. живе на дачі в Бучі (під Києвом) і там, працюючи

по 12 годин на добу, кінчає останні розділи, доповнюючи написане раніш; взагалі,

підготував книгу до друку. Скоро ця монографія вийшла, Т. Г. почав готувати II ви

дання, з численними доповненнями, заснованими на останніх літературних даних,

і року 1924-го ця книга вийшла другим виданням, як спеціяльний підручник для вищої

школи (323 стор.). III видання Т. Г. виготував іще на 1927 рік, та до друкарні воно

потрапило лише тепер, коли я пишу оці рядки.

Трудно в коротких словах дати характеристику цій праці; але в ній скупчено ввесь

величезний досвід Т. Г., в ній викладено всю чужоземну літературу про туберкульозу

в тверезому освітленні такого найвидатнішого фтизіятра, який був Т. Г. Особливо цінне

те, що в ній зібрано всю російську літературу щодо цього питання; окремі його праці

про туберкульозу, праці його учнів, його власні та неопубліковані погляди на клініку

й на лікування туберкульози легенів — сполучено тут в одне зв'язане ціле. У цій біогра

фії я вже відзначав у різних місцях те нове, що дав Т. Г. у цій галузі. Тут дозволю собі

знов перелічити деякі з його тез. Конче потрібна рання діяґностика процесу; тут він

висуває новий факт—зниження перкуторного тону над хорим легеневим вершком

у деяких випадках і запах «прілого сіна» в лагідних формах. У галузі діягностики та

патогенези казеозної пневмонії—відсилаю до цієї праці. У галузі клініки—цілий ряд

спостережень над антагоністами туберкульози: емфізема, вади серця, нефрози, подагра.

Ці факти збирав Т. Г. десятками років і лише за кілька тижнів до своєї смерти вирішив

нарешті поділитися ними, строго посистематизувавши, на майбутньому з'їзді, для чого

й запропонував цю тему, як програмову. Щодо прогнози — Т. Г. висунув дві ознаки:

одну—при кровохарканні, з температурою; другу —коли з'являються набряки на ступні

та гомілці, а ниркових та серцевих хороб немає. Щодо лікування він пропонував терпі-

ноль при довготривалих кровохарканнях та застерігав од уживання йодових препа

ратів, бо вони активатори туберкульози. В його монографії дуже старанно розроблено всі

теперішні методи лікування й їх оцінку. Ось як пише з цього приводу проф. М. Д. Стра-

жеско в своїй статті (Укр. мед. вісті, № 7—8, 1928 р.): «У цій монографії надто цін

ний розділ про терапію, бо там подано авторові погляди на лікування туберкульози

легенів, вироблені на підставі довголітнього досвіду й численних спостережень та кри

тичного цінування пропонованих для лікування методів. Кожний лікар знайде в ній

не лише майстерний виклад, але, що найважливіше, матиме правильну уяву про всі

численні терапевтичні, фізично-терапевтичні та хірургічні методи, пропоновані для

лікування, бо на підставі лише літератури не можна мати уяви про користь, некорис

ність чи навіть шкоду від них. У цій книжці читач знайде об'єктивну рекомендацію

чи цінування того чи того способу, того чи того заходу». Цю оцінку цілком ствердило

життя: коли книжка вийшла, Т. Г. почав одержувати з усіх місць нашої країни

запитання від лікарів, як уживати різних ліків, згаданих у книзі.

«Клиническое значение запаха», надруковано в «Врачебном деле» 1925

року, № 7.

У цій роботі Т. Г. висуває: 1)уринозний запах, як симптом надзвичайно важливий

при азотемічній уремії; 2)ос!огта1і отіпів, як ознака близького ехіїиз-у, і 3) запах «прі

лого сіна» — в лагідних формах туберкульози.

«Современное положение диагностики рака желудка» — програмова до

повідь на І Всеукр. з'їзді терапевтів, надрукована у «Врачебном деле» за

1926 рік, № 10—11.

У ній Т. Г. подав повний критичний огляд цього питання на 1926 рік; висуває як

один із цінних симптомів, на підставі праць його учнів, те, що при пістряку — постійні

скриті кровотечі, а при виразці вони періодичні.



Ь1'у Б1ограф|<ш1 в1домост1 про акад. Т. Г. Яновського

«Пути научного исследования в клинике»— промова, виголошена на В1Д-

кригп II ВсеукраТнського з'Тзду терапевт в р. 1927, надрукована у «Врачеб

ном деле» № 23—24 за 1927 рж. Про не! я говорив, коли описував Д1яль-

Н1сть Т. Г., як активного учасника з'1зд1в.

«Диагностика заболеваний почек в связи с их патологией», моногра<|ня.

КиТв, 1927 р., 110 стор.

М1стить сем1отику та] патолопю хороб нирок, у тепершньому осв1тленш. Нирков!

захорування були другого галуззю нутр1шньо1 медицини, що нею щкавився Т. Г., 1 в цдй

галуз1 здобув реноме европейського вченого. 3 1907 року й до останнього часу вш та

його клЫка працювали в цШ галуз1 (можливо, що до цього спричинився той гострнй

нефрит, на який вш хорував). Дозволю соб1 тут у коротких рисах звести все те, що вж

висунув у цШ галуз1 протягом жиля: псих1чна апат1я (!Т вш назвав «осовелостыо») —

ранн1й симптом гострого нефриту, щоз'являеться 1НОД1 ран1ш за шин симптоми; шзшше

цей симптом и'Ма! та А. \УеП назвали *огрог-ом; як пояснения до нього, вш висунув

майже вщкинуту тод| мехашчну теорш ТгаиЬе, що вбачала механизм наступу уремм

(«осовел ость») у набряку мозку, що далеко шзшше ствердили для еклямптично! форми

ТТ Уо^агй, Тепеззоп, ЬекМепз^егп та Спап*етезз. Набрякле обличчя шсля перенесе-

ного набряку, що змшюеться в своТй сил1 (залежно ввд р1зних причин), не е вже, на думку

Т. Г., симптом нового загострення нефриту, а залежить В1д того, що втрачено елястич-

тсть шкури; задих, що часто лишаеться надовго шсля минулого нефриту, говорить

про серцеву втому шд час нефриту, навкь 1 без об'ективних симптом1в з боку серця.

Значшня «уринозного запаху» з рота, як Д1ягностичного симптому уремп, Т. Г. поста

вив на належне М1сце; працями його учшв (здебшьшого проф. А. М. Зюкова) встанов-

лено, що вш з'являеться при > 1,0°/оо- Ще перед 15 роками Т. Г. гадав, що кусмав-

Л1вське дихання е наслщок кислотного отрушня оргашзму, що ствердилося р. 1925

в працях ЬаЬЬе, СагсНег, Ое1оге, Аслан! та шш., а також у дисертацП прбф. А. М. Зю

кова. Вивчив 1 поширив Д1сту ниркових хорих, залежно в1д форми нефриту (здеб!ль-

шого роботи проф. Каковського). Вивчаючи в своТй клшщ! р1зн1 методи функционально!

д1ягностики, Т. Г. став на шлях французько! (функционально!) хлясиф1кацп нефритчв,

розумшчи, що вона, хоч 1 не досконала, а все ж говорить на користь прогнози та рацио

нально! терапп, I намагався зв'язати цю клясиф1кащю з учениям Уо1§;агс1-а та Рауг-а.

В галуз! сифЫтичного захорування нирок Т. Г. висунув велику Д1ягностичну вагу

р1зких добових хитань б1лковини в сеч1.

«Эмфизема легких», XVIII роздш 13 «Специальной патологии и те

рапии внутренних болезней», за редакщею Ланга та Плетньова, ГИЗ,

1927 р., том III, випуек I.

Описуючи етшлопю, патогенезу, юпшку та л1кування емф!земи, Т. Г. гадае, що

найчаспша причина II е лапдш форми туберкульози.

«Основы терапевтических мер при мочевых камнях прежде и теперь» —

допов1дь у Ф1зично-медичному товариств1 1928 року. Надруковано в «Кли

нической медицине», том VI, № 6, 1928 р.

ЛИстить критичну оцшку вс1е! науки про утворення камешв у св1тл1 нових погляд1В

ф!зично1 хемм, що не дала терапп шчого нового.

«Сифилис почек» — доповщь на X з'1зд1 терапевте СРСР, друкуеться

в працях з'Тзду.

1з закшчених та ненадрукованих праць, що лишилнся в паперах не-

б1жчика, вщзначу три:

1) «К семиотике эксудативного плеврита», позначена 15/Х

1924 року. На шдстав1 великого числа спостережень, Т. Г. тут в|д-

значае те, що наивность плеврального африкту не виключае безумовно

випоту.



Б10граф1ЧН1 в1домост1 про акад. Т. Г. Яновського IV

2) «К вопросу о лечении гнойных плевритов», де розбираеться питания

про можлив1сть лшувати деяш форми ппйних плеврипв повторною пунк-

Ц1ею плеври або дренажем II без резекцЛ ребер.

3) «Памяти Ляенека»—промова, що II виголосив Теоф. Гавр, у заа-

данн1 Н. М. Т. 1926 року; це був блискучий змктом та зовшшньою формою

тв1р, я б сказав— досконалий зразок такого характеру промов.

Моя спроба дата характеристику життя й д1Яльности Теофша Гаврило

вича була б неповна, якби я не спинився ще на однШ сторож його життя,

що так властива йому й що малюе нам образ Теоф. Гавр., як ам'янина;

а надто, що це життя пройшло спочатку на тл1 еднання його з його рщнею,

а потш було т1сно зв'язане з його власною родиною. Взаемна дружба та

любов, що зв'язувала Т. Г. з його близькими родичами, не порушились,

В1дколи вш одружився; досить згадати, як Теоф. Гавр, серед свого трудо

вого року знаходив завжди 1—2 тижш, щоб поТхати до свое! сестри МарИ

Гавршивни Новицько! (Ковель, Острог),* або, як Мар1Я Гавр., лишаючи

свою родину, довго жила в Теоф. Гавр., коли хтось 13 його родини хор»в.

Створивши свою ам'ю й маючи трьох Д1тей, вш завжди придшяв 1й увесь

свШ В1льний час; вихованню дггей вш М1Г придшити надто мало часу, бо

лшарська й викладова Д1яльн1сть В1дбирали йому багато годин його робо-

чого дня; але загальш вказ1вки, напрямок Теоф. Гавр, подавав сам. Фак-

тично виховувала дгти Ганна В1ктор1вна. Години, проведен! в ам'1, були

завжди дороп Теоф. Гавр.; надто любив вш Л1ТН1Й час, коли, 31бравши

ВС1Х КОЛО СТОЛу, В1Н М1Г ЧИТЭТИ 1М уГОЛОС (ДО ТОГО Ще Й МаЙСТерНо) СВ01Х

улюблених автор1в, П1дбираючи зм1ст книжок так, щоб вш п1дходив до

вшу Д1тей. Улюблен! його автори були: Гоголь, Достоевський (найбшьше—

«Братья Карамазовы»), зв1дюль В1Н узяв цитата для свое! кшцево! про-

мови на сорокал1тньому юбшеТ, де малюеться вбоге рос1йське село);

А. Чехов (надто «Дядя Ваня» й «Три сестры»), Лесков, Пушкш, Некрасов,

Надсон;зшзн1ших—Щепкша-Купернш, Шмельов; з чужоземних— В. Гюго,

Дшкенс, А. Мюссе, П. Льот1 («Ма1е1ох»), Г. Сенкевич, Доде. Портрет Че

хова завжди стояв на його стол1 до писания, а портрета Гоголя й Достоев-

ського вис1ли на спт в його кабшетк Багатьох з сучасних йому письмен-

ник1в В1Н знав особисто, деяк1 користувалися з його лшарських порад.

1з останн1х я пригадую Короленка й блпатьевського. Обидва вони уда-

лися з листами до Теоф. Гавр., просячи призначити Тм день 1 годину при-

йому, але Теоф. Гавр, зараз же сам В1дв1дав 1х. У Театральному музе! е лист

Теоф. Гавр, до одного з берлшських професор1в, де в1н просить виявити

увагу його пац1ентов1, в1домому украШському письменников1 Старицькому.

Карпенко-Карий 1 артистка М. Заньковецька були част1 його пациента.

Багато з прочитаного знав вш на пам'ять 1 любив принапдно подавати

цитата. Ось одна, улюблена Теоф. Гавр, (автор ЬНггё): «II пш1У1Уге, соште

31 Гоп йеуаЛ тоиг1г с!ета1п е! П 1гауа1 Пег, сотте 31 Гоп йечаН

ч\уге 1ои]'оигз». 3 особливою увагою лшаря читав в1н твори, де змальовано

психшу хоро! людини; ц| твори, як 1 все взагал!, добре пам'ятав 1 щохви
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лини міг подавати ці літературні описи. Пам'ятаю найбільше один епізод,

коли прив.-доц. Д. Епштейн просив Теоф. Гавр, написати передмову до

його статті «Душа туберкулезного» — і він одразу пригадав десятки відпо

відних образів із нашої й чужоземної літератури.

Читання вголос Теоф. Гавр, уважав за естетичну насолоду, ба й за

один із способів прищепити своїм дітям любов до літератури. Одне слово—

в цьому треба вбачати педагогічний прийом. Так само ставився він і до

театру. Сам він з-замолоду, як я вже згадував, з охотою відвідував оперу,

але в дальшому свому житті не мав на це часу, і якщо й бував на виставах

то приїжджав, звичайно, на 3—4 дію. З особливою насолодою дивився

вистави Московського художнього театру.

Життям своїх дітей Теоф. Гавр, цікавився до дрібниць. їхні інтереси

учбові, а згодом і наукові, були йому такі близькі, що їхній успіх чи не

вдача в чомусь хвилювали його більше, ніж їх самих. Із слів його родини

видно, що найбільше подібна була на Теоф. Гавр, його донька Ганна Теофі-

лівна.

Ганна Вікторівна з моменту «одруження була найближча людина для

Теоф. Гавр., його порадник і друг. За перших років одруження вона ба

гато допомагала Теоф. Гавр, у його науковій роботі, роблячи виписки

з книжок і переписуючи його роботи, а пізніше її найголовніша роля була

оберігати Теоф. Гавр, від надмірної роботи, найбільше тим, що регулю

вала його домашній прийом і намагалась запровадити хоч будь-який ре

жим у його життя. Теоф. Гавр, часто був незадоволений з тих перерв

у роботі, що їх доводилось йому робити через настирливість Ганни Вікто

рівни; але при цьому він сам розумів і казав, що без її піклування не на

довго вистачило б його сили. Увесь тягар хатнього господарства й вихову

вання сім'ї відразу ж узяла на себе Г. В. й треба гадати, що тільки її

вміння й практичність дали змогу Теоф. Гавр, хоч якось задовільно жити

перші роки його лікарського життя. Я пригадую спогади Ганни Вікторівни

про цей період, коли Теоф. Гавр, дивувався, як можна було мати все по

трібне на тих 5 карб., що їх він міг давати на хазяйські потреби на тиж

день. У міру того, як матеріяльний стан Теоф. Гавр, кращав, зростали

й його витрати на сім'ю й на допомогу рідні з свого й дружининого боку,

зростала також і його доброчинність, а тому жадних запасів грошей у хаті не

було. Коли Теоф. Гавр, захорів на нефрит р. 1906, то ця цілковита матері-

яльна незабезпеченість відразу ж виявилась у дуже важкій формі. Тільки

після цього Ганна Вікторівна зробилась суворіша щодо цього й узяла до

своїх рук справи цієї індивідуальної доброчинности. Згадуючи цей період,

П. Л. Когут каже, що вГ. В. був своєрідний «собез». У певні дні приходили

до Г. В. всі, кому вона допомагала: тут можна було зустрінути всякого

чину й віку людей-удови, сироти, відставні урядовці, безробітні вчителі,

лікарі й робітники. Допомагала вона їм не тільки грошима; цікавлячись

їхнім життям аж до дрібниць, допомагала то влаштовуючи когось на посаду,

то лікарською допомогою й т. ін. Не обмежуючись допомогою окремим

особам, Г. В. влаштовує будинок-притулок на Виноградній вулиці для

безпритульних хорих, що виписувались із колишньої Олександр і вської
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лікарні; тут вони мали потрібні харчі й могли перебути, аж доки зовсім

одужають і ввійдуть у силу. Я навмисне подаю ці факти, щоб підкреслити,

що й цією стороною Г. В. була мудрий друг Теоф. Гавр., бо він через свою

надзвичайну доброту не міг нікому відмовити і часто його визискували

настирливі ^иа8і-бідаки. Його безкорисливість виходила поза всякі

межі. Такі люди не можуть жити в умовах нашої дійсносте; ось чому така

важлива роля Г. В. у житті Теоф. Гавр.

Закінчивши освіту, старший син Теоф. Гавр. Віктор вибрав собі науко

вий шлях у галузі права і ще за батькового життя здобув професуру. Мо

лодший син Михайло теж вибирає шлях наукової діяльносте, але в галузі

бібліографії й архівної справи. Він видав монографію «Про книгу» р. 1929.

Дочка Ганна Теоф. одружилася й виїхала з Києва. Важко було розлуча

тися з нею батькові, що щиро її любив, але він не виявляв свого важкого

настрою, дозволяючи собі лише в товаристві Ганни Вікт. плакати й тужити.

Він був дуже щасливий, коли мав змогу їздите до улюбленої доньки і тому

зрозуміло, яке тяжке для нього горе були її хороба й смерть. Року 1921

вона, очевидно, перехоріла на черевний тиф і по тому в неї почала розви

ватися тубёркульоза легенів. У цей саме час вона жила за кордоном. Про

цес ішов поволі, й його не відразу розпізнали; тільки р. 1923 раптом зросла

небезпека і з цього моменту все особисте життя Теоф. Гавр, й його родини

все побудоване на листах про неї й від неї. Періоди розпачу змінялися на

хвилини радости. З його настрою й зовнішнього вигляду ми знали про те,

які відомості він одержав. Теоф. Гавр, почав готуватися до подорожі за

кордон і року 1924 сталося нарешті це побачення. Дало воно багато щастя,

але залишило в душі Теоф. Гавр, тягар нерозв'язаної дилеми, поставленої

життям: не можна перевезти на батьківщину хору доньку, але не можна

й залишатися з нею. Залишивши дочку в санаторії, Теоф. Гавр, повернувся

до свого поста до Києва, мріючи про нову зустріч із нею за кілька

місяців. Загострення процесу вимагало щоб перевезти Ганну Теоф.

до Ніцци, але й там нове ускладнення (перикардит) швидко докінчувало

розпочату туберкульозсю роботу. Теоф. Гавр, енергійно готувався їхати

в Ніццу, коли раптом дістав телеграму, що сповіщала про її смерть. У той

самий час Ганна Вікт., збираючись виїздити й бажаючи бути якнайкорис-

нішою для любої доні, згодилась на операцію своєї кили. Звістка про

доччину смерть прийшла другого дня по операції, і Теоф. Гавр., бояв

шись за життя дружини, змушений був затаїти від неї цю сумну вість,

аж доки зажила рана. Власне з цього моменту, треба гадати, й почалася

та важка довготривала хороба Ганни Вікт., що й призвела її до смерти.

Розвинулась поволі мікседема, загострився в тяжкій формі коліт, що

зовсім виснажив хору. Це поступове згасгння життя з частими ремісіями

знесилювало вже змученого втратою дочки Теоф. Гавр. Сидячи безсонними

ночами коло ліжка хорої дружини, він працював, як звичайно, вдень,

черпаючи тепер у цій праці стимул до життя. Улітку р. 1927 запалення

легенів перервало й без того погасле життя Ганни Вікт. Щезало почуття

радости життя в Теоф. Гавр., щось надірвалось у душі, але без злоби,

не ремствуючи, покірливо він ще більше поринув у наукову й громадську
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роботу. Особисте горе ще більше наблизило його до людей з їхніми него

дами. Моральна й фізична втома відбилась на нервовій системі Теоф. Гавр.

Болізно-гостро сприймав він усі несправедливості й невдачі всіх, хто

його оточує, й ця гострота переживань, викликаючи часто тяжкі міґрені

лякала його близьких, а надто тому, що він почав занепадати здоров'ям,

марніти, часто й легко застуджувався, але в ліжко не лягав, обмежуючись

улюбленими баньками на ніч. Згодом з'явились ще загрозливіші ознаки—

напади запамороків з блювотами і слабости серця (періодична анемія

мозку), коли він фізично втомлювався. Усе це загалом промовляло за за

гальний церебральний склероз, але думку про це Теоф. Гавр, настирливо

відганяв; наші обережні поради натрапляли на категоричний оп'р; іноді

він сердився й казав: «Хіба я вас так учив?» Але я гадаю, що сам він вірно

цінував свій стан, і все ж навантажував себе далі роботою, до того ж треба

відзначити, що характер цієї роботи був завжди поквапливий, а часто

й нервовий. Теоф. Гавр, говорив, що не сама робота його стомлює й хвилює,

а свідомість того, що треба поспішати, що, роблячи якесь діло, він раз-у-раз

відчуває, що друге вже чекає черги й він не встигне його скінчити на пев

ний термін, що, бувши в одному місці, він завжди знає, що на нього чекають

у другому. Найбільше хвилювався він через засідання, що їх припадало

часто два-три на день, і всюди він був за голову або доповідача. Мені

здається, що в цьому темпі роботи Теоф. Гавр, хотів утопити свої тяжкі

думки. Наша спроба розвантажити його віц роботи на один день на тижні

не мала успіху, бо, погодившись відмовитись від звичайної буденної ро

боти, він завантажував цей день численними неплатними візитами й тими

справами, що їх він уважав за потрібне негайно виконати. Прийшов тра

вень. Літо Теоф. Гавр, вирішив провести в Бучі. Ми настирливо радили

їхати до Кисловодська, на що дістали відповідь: «Невже ви гадаєте, що там

мені буде краще? Я плакатиму від тих думок, що мені їх навіває Кавказ,

де я завжди жив із дружиною; я не можу забути ні про Анічку ні про Асю;

я й тут довгими ночами боюся своєї самотности; тільки праця рятує мене».

Наприкінці травня вмер проф. М. М. Волкович. Його смерть дуже

вразила Теоф. Гавр., бо з ним була зв'язана його університетська діяль

ність за молодих років і пізнішого періоду.

Думку про смерть все частіше чуємо в словах Теоф. Гавр.; уперше певно

висловився він невдовзі по смерті дружини. Гуляючи в лісі з близьким

сім'ї І. М. Шаґов, він загадавшись каже: «Я все думаю про те, що ста

лося, й що більше думаю, то певніше приходжу до висновку—мене надовго

не вистачить, — ну, ще проживу місяць-два, а що за рік мене не стане,

я того певний». На настирливі прохання родини, Теоф. Гавр, вирішив

наприкінці червня зовсім переїхати в Бучу, а тимчасом їздив туди двічі

тричі на тиждень. Це, так звані, дні відпочинку, коли він у скромному

дачному оточенні, далеко від хорих і засідань читав, гуляв у лісі і прово

див короткі вечори в сім'ї, що постійно жила в нього на дачі Шаґо.

У першій половині червня родина Теоф. Гавр, виїхала в Бучу на літо,

й він мав у суботу 23-го приїхати на відпочинок, як звичайно, на один-

два дні, але несподівано для нього призначений від Академії Наук захист



Біографічні відомості про акад. Т. Г. Яновського ЫХ

дисертації д-ра К. затримав його в Києві на цілий день і лише ввечері

він потрапив до Бучі й перебув там цілий другий день, обіцяючи родині

за тиждень переїхати вже зовсім на ціле літо. Приїхавши в цей — останній

раз до Бучі, він захопив із собою нову щойно куплену книжку «Ье Мё-

іаЬоІізте Ьазаіе Сіаїкіе Оаиііег є* Непе» і цілий ранок неділішній приді

лив читанню її. Увечері цього ж таки дня повернувся до Києва і дальших

5 день напружено працював, поспішаючи закінчити все до призначеного

дня від'їзду; на п'ятницю 29/УІ було призначено захист дисертації його

учня лікаря Б. Напередодні, пізно ввечері Теоф. Гавр, в дощ довелося

відвідати одного хорого; ніч пройшла майже без сну. Вставши годині

0 5 вранці він дуже хвилювався з приводу майбутнього диспуту й скаржився

на загальне знесилення. Чорна кава трошки його підбадьорила. Перед

від'їздом до Академії він прийняв кількох хорих, що їм. призначив був з'я

витися того дня; останньому хорому (викладач Немолодишев) він сам по

скаржився на свою фізичну й моральну втому, додавши: «чему быть, того

не миновать».

Під'їхавши до Академії, де мав відбутися захист дисертації, він швидко

скочив із візника і так легко пішов по сходах, що один із служників Академії

не впізнав Теоф. Гавр, і підійшов ближче роздивитися, хто саме приїхав.

Із Академії Теоф. Гавр., не заїжджаючи додому, мав їхати оглядати нову

санаторію «Кинь-Грусть».

Під час диспуту він почув себе погано. Помітивши це, близькі учні

підійшли до нього й хотіли перервати засідання, але Теоф. Гавр, не до

зволив це зробити й досидів до кінця за столом, спершись на свого сусіду.

Коли оголосили, що диспутант достойний докторантського ступеня, Теоф.

Гавр, попросив перенести його з залі в окрему кімнату, показавши, що

в нього паралізована права половина тіла. Інсульт стався коло 2х\г год. дня.

«Швидка допомога» перевезла Теоф. Гавр, додому; ужито всіх лікувальних

заходів; температура підскочила до 38,0. Знов з'явився гострий нефрит;

систолічний кровотиск 240 за Кіуа-Коссі; на 4-ий день захорування Теоф.

Гавр, покращало, температура знизилась мало не до нормальних цифр,

гострота нефриту різко зменшилась, тиснення спало до 160, свідомости

1 мови за ввесь час захорування Теоф. Га.вр. не втрачав. До свого стану

він ставився спокійно, не ремствуючи, — очевидно, добре усвідомив свій стан

і сказану йому діяґнозу: «спазм мозкових жил» приймав з легкою посміш

кою, кажучи: «добре, коли це так». У всіх своїх почуттях і симптомах він

розбирався до дрібниць, диференціюючи якийнебудь незрозумілий для

нього симптом (з погляду спазму мозкових жил) з кимось із своїх учнів,

і не діставши від них відповіді, просив подумати над цим або подати на

обмірковання на тих великих консиліюмах, що двічі на день відбувалися

коло його ліжка. Установили постійну варту; одночасно двоє лікарів із

його численних учнів, хоча в цьому, мабуть, і не було потреби, бо сила

київських лікарів постійно чекали в його квартирі. Протягом цих тяжких

днів не було в Києві людини, яка не намагалася б довідатись усіма приступ

ними для неї способами про перебіг хороби Теоф. Гавр. Розмови про те,

«що й як із проф. Яновським», було чутно на вулицях, і в трамваях, і по
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громадських установах. Напружене чекання почувалося всюди. Знайомі,

колишні пацієнти великими групами заходили в двір садиби, де жив

Теоф. Гавр., і довго розмовляли про нього з мешканцями будинку.

Події зовнішнього світу цікавили ввесь час Теоф. Гавр. Увага всіх

була йому дорога й приємна. Призначене йому лікування виконував, не

сперечаючись, хоч іноді критикував його, або сам диктував для себе ре

цепта.

На п'ятий день захорування, коли багато лікарів почали сподіватися

сприятливого кінця, раптом з'явилося іржаве харкотиння й знов підскочила

температура — загрозливі ознаки пневмонії... Проґноза захорування була

передбачена... 8 липня об 11 г. 45 хв. увечері Теоф. Гавр, помер, утративши

свідомість лише за кілька годин до смерти...

Так жила й творила своє прекрасне й корисне життя ця видатна людина.

Для Києва настали дні жалоби. Київський Окрвиконком видав на по

хорон 500 карб, і ухвалив назвати ім'ям академіка Яновського Київський

туберкульозний інститут, утворити бібліотеку з літератури про туберку

льозу його імени. Організовано Комітета увічнення пам'яті Теоф. Гавр,

при ВУАН на чолі з неодмінним секретарем Академії О. В. Корчак-

Чепурківським. . .

10-го липня Київ ховав свого Теоф. Гавр. Море квітів, найбільше тих

квітів, що їх так любив Теоф. Гавр, за життя — білі лілії, проводжали труну

аж до могили. Востаннє червоні стіни кол. університету, й будинок клі

ніки побачили свого вихованця й свого вчителя, що виконав щиро дану

перед 45 роками «лікарську обіцянку». Вони також із сумом схилились

перед труною лікаря в найкращому й найвищому розумінні цього слова...

Поховали Теоф. Гавр, на Лук'янівському кладовищі поруч його дру

жини, рівно рік тому опущеної в могилу.

Скромний мармуровий пам'ятник із вирізаними ліліями стоїть у головах

на могилі, такий скромний і чистий, який був завсігди в житті наш неза

бутній учитель.

Д-р Вс. Яноеський.

Київ, 20/11 1929 р.
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К СЕМИОТИКЕ ЭКСУДАТИВНЫХ ПЛЕВРИТОВ1)

Академик Ф. Г. ЯНОВСКИЙ.

В настоящей заметке я хочу остановиться на одной частной черте из

семиотики эксудативных плевритов, касающейся плевритического трения.

Аттпс^из р1еигШсиз представляет собой признак, который, на первый взгляд,

кажется наиболее легко и точно определяемым. В пользу этого говорит

и характерный тембр его, и полное соответствие дыхательным фазам, а также

усиление его при надавливании стетоскопом на месте выслушивания, уси

ление боли в том же месте при глубоком дыхании. И тем не менее, повсе

дневная практика убеждает нас, что этот признак как раз чаще других

вводит нас в заблуждение, и в то время как одному исследователю не удается

найти его, другой констатирует его с совершенной определенностью. В иных

случаях его удается уловить лишь в самом конце инспирации, да еще

очень глубокой, ибо только тогда отдельные плевритические бляшки обеих

плевр соприкасаются друг с другом и своим трением дают шорох, соответ

ствующий агГпсШз р1еигШси5. В других случаях фибринозный эксудат

идет не сплошной массой, а изолированными, разбросанными в отдалении

друг от друга бляшками (и притом в скудном количестве и небольшого

размера). Не мудрено поэтому, что иногда, даже и внимательно выслушивая

данное легкое, мы не находим атгпс*из р1еигШсиз только потому, что не

попали на данный ограниченный пункт, на котором он только и выслу

шивается. Наконец, и звуковой характер его в некоторых случаях зна

чительно видоизменяется; получается столь большое сходство его с кре-

питирующими хрипами, что для некоторых таких случаев применяют термин

«плевральная крепитация», на которую в последнее время обратил внимание

Ьи{ешЬасНег. В этих случаях получается настоящее затруднение

для отличия, что налицо в данном случае—заболевание ли легких, даю

щее крепитацию, или последняя зависит только от поражения плевры.

А меж дутем определение агТпс1из р1еигШсиз имеет высокое диагностиче

ское значение не только при заболеваниях самой плевры, но, быть может,

еще больше косвенное, указывая на тот основной процесс, соответственно

которому явилось поражение плевры, как туберкулез верхушки, который

') На початку цього зб1рника мктимо коротеньку статтю академ. Т. Г. Я н о в-

ського, знайдену серед його посмертних паперйв, яко! неб!жчик, через надм1рне

перевантаження роботою, очевидно, не мав змоги своечасно опублтувати. Друкуемо

II без жадних змш.—Ред.

<"1б1рш|к пам'ят! Т. Яновського. 1
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покамест не дает еще себя знать никаким другим признаком, или крупоз

ная пневмония в случаях, когда, кроме высокой лихорадки, нет еще ни

колотья, ни объективных каких-либо данных, которые указывали бы на оп-

лотнение легочной ткани.

Тот частный случай, на котором я остановлюсь, касается эксудативных

плевритов. При этой болезни, как известно, плевритическое трение выслу

шивается вначале, пока еще нет эксудата. Когда же он появится и разъеди

нит листки плевры, аттпсШз ркигШсиз теряется, а когда он вновь по

явится на тех местах, где недавно он не выслушивался, есть основание за

ключить, что произошло всасывание эксудата и на том месте, где есть

трение, нет уже больше жидкости и листки плевры вновь соприкасаются

своими шероховатыми воспаленными поверхностями. Это признается,

в сущности, как правило, так что, определяя место пробной пункции, избе

гают той области, где слышится аттпсШз р1еигШси5, и ищут того места,

где его нет и где, стало быть, нужно думать, жидкость еще раздвигает оба

листка плевры. Кстати сказать, о пробной пункции. Как ни важно и ценно

своевременное производство ее, нельзя однако сказать, чтобы у нее не

было теневых сторон. Когда укол иглы приходится не в полость плевры,

наполненную жидкостью, а в самую легочную паренхиму, игла может

внести с собой в травматизированную ткань те бактерии, которые имеются

в воспалительном эксудате—туберкулезные бациллы, напр., или пневмо

кокки, стафилококки, стрептококки и др. И даже в случаях, когда вводи

мые бактерии являются не облигатными гноеродными, а факультативными,

они могут, повидимому, проявить свои патогенные свойства, благодаря

почве травмы легкого, произведенной при уколе. Вот почему нельзя все

таки считать пробную пункцию совершенно невинным средством и прихо

дится воздерживаться от нее,- если к тому не заставляют остальные при

знаки, указывающие в значительной мере на наличность эксудата. А на

хождение в данном пункте плеврального трения служит, повидимому, об

щепринятым противопоказанием к пункции именно в этом месте.

Тот феномен, которого я хочу коснуться в настоящей заметке, как

раз относится к случаям, когда приходится думать о производстве проб

ного прокола. Первый случай я наблюдал довольно давно. Все признаки

указывали здесь на наличность правостороннего плевритического эк

судата в умеренной степени: притупление подымалось на 3 сщ выше угла

лопатки,, а абсолютная тупость на уровне угла лопатки; здесь определялось

также ослабление, а внизу потеря голосового дрожания и значительное

ослабление дыхания. Но здесь же, на площади, соответствующей предпо

лагаемой жидкости, слышался явственно и отчетливо аттпсШз р1еипИсиз.

В виду такого несоответствия наличности плевритического трения с дру

гими физическими данными, указывавшими на присутствие здесь жид

кости, я воздержался в этот день от пробной пункции и установил наблю

дение за трением в последующие дни. Трение все таки держалось и громко

слышалось по всему протяжению нижней доли правого легкого, а между

тем невозможно было дольше откладывать пункцию из-за опасения опоз

дать и потерять срок для своевременного распознавания присутствия
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ции. Поневоле пришлось решиться на пункцию, хотя во всей области

притупления не найдено было места, где не слышно было бы явственное

плевритическое трение. Прокол дал гнойную жидкость, а немедленно

произведенная операция обнаружила свободное от склеек скопище гноя

довольно значительного объема.

Столкнувшись с таким парадоксальным феноменом, я установил с тех

пор наблюдение в этом направлении над всеми попадавшими в мое поль

зование случаями плевритических эксудатов. При этом мне удалось встре

тить еще несколько случаев, в которых также выслушивалось отчет

ливо плевральное трение, несмотря на то, что все остальные признаки

указывали на присутствие жидкости и последующая пункция убеждала

тоже в ее присутствии. Правда, такие случаи встречались редко, несмотря

на большое число наблюдений, но парадоксальность их все таки обращала

на себя внимание и требовала объяснения.

Задумываясь над причинами этого феномена, я установил двоякого

рода наблюдения. Во-первых, во всех подобных случаях я тщательно выслу

шивал все пункты грудной клетки, чтобы точно отметить, где, в каком

месте слышался атгпс1:и$ ркипИсиз и в какой степени. При такого рода

исследованиях удалось выяснить, что в случаях, где слышно было трение

на месте плевритического эксудата, его можно было всегда слышать

и выше уровня жидкости и притом, что очень важно, главнейшим образом

на том или ином ребре. Если же оно при этом слышалось вверху на широ

ком протяжении, интенсивность трения выступала гораздо сильнее на

ребрах, а в межреберных промежутках оно было выражено слабее. Также

и в области, соответствующей эксудату, если трение было распространено

во всей этой области, внимательное выслушивание обнаруживало, что оно

гораздо явственнее выступает на ребрах, чем в межреберных промежутках.

Все это наводило на мысль, что звуковое явление шороха, трения го

раздо лучше распространяется по кости, по ребру, чем по мягким тканям

межреберных промежутков, и если имеется бляшка фибринозного эксу

дата где-либо в верхнем отделе грудной клетки, на месте, соответству

ющем ребру, то шорох по ребру легко спускается вниз, по стенке того во

доема, который занят плевритическим эксудатом. Чтобы проверить это

предположение, я произвел такого рода исследования на здоровых людях:

в верхних частях ребер и межреберных промежутков я просил произво

дить мягкий шорох, натирая, напр., кожу бумажкой или сухой кисточкой,

а сам внизу, закрывши другое ухо, внимательно выслушивал пункты,

расположенные по ходу ребра вниз, а также рядом с ними пункты, лежа

щие в межреберных промежутках. Тщательное выслушивание и сравнение

убедило меня, что звуковые явления действительно лучше распространя

ются вдоль ребра, чем вдоль межреберного промежутка; при достаточной

слабости плевритического трения; оно вовсе не выслушивалось в межре

берном промежутке, тогда как на самых ребрах отчетливо воспринималось.

Нужно думать поэтому, что и в наблюдаемом мною феномене причина лежит

в том, что, при достаточной силе плеврального трения выше уровня жид
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кости, шорох переносится вдоль ребра вниз в такой степени, что слышится

либо на всем протяжении эксудата, и притом всетаки лучше на ребрах,

чем вне их, либо только'на ребрах. Если феномен этот встречается и редко,

то причиной этому служит то обстоятельство, что накопившаяся в зна

чительном количестве жидкость в плевральной полости настолько расши

ряет ребра, что лишает их способности к свободным вибрациям.

В пользу этого говорит и то, что во всех тех случаях, где мне удавалось

найти этот феномен, скопление плевральной жидкости было невелико.

Описанные случаи парадоксального появления плевритического тре

ния встречаются все таки редко и потому они не могут освободить нас

в подобных случаях от всяких опасений попасть иглой вместо плеврити

ческого эксудата в легочную ткань и, травматизируя ее, повести к ин

фицированию, быть может, гнойной жидкостью самой ткани легкого.

Вена, 15 октября 1924 г.



* К КЛАССИФИКАЦИИ АНЕМИЙ.

Из пропедевтической терапевтической клиники Военно - медицинской академии.

(Заведь. Бающий—проф. М. И. Аринкин).

Проф. М. И. АРИНКИН.

Большое количество классификаций анемий, предлагаемое как клини

цистами, так и патологами, яснее всего показывает, что этот вопрос недо

статочно хорошо разработан и имеется насущная потребность в новой

и вполне целесообразной классификации, удовлетворяющей потребности

врача-практика. Недостаток существующих классификаций, быть может,

объясняется тем обстоятельством, что в основе каждой из них лежит не

один принцип, а несколько; часто второстепенные моменты приняты во

внимание и тем самым затемняется сущность классификации. Так, напр.,

в классификации Бюргера придается большое значение патогенетиче

ским моментам и одновременно принимаются во внимание коррелятивные

отношения органов внутренней секреции; большое значение придается и

анатомическому субстрату.

Не всегда возможно учесть все указанные моменты. Часто одновре

менно действуют несколько моментов, и тогда выделить наиболее важный

представляется весьма затруднительным.

Втечение последних лет мною тщательно изучался костный мозг при

различных анемических состояниях.

Если анемии действительно являются последствием нарушения функцио

нальных свойств костного мозга, его эритропоэтической ткани, то ясно,

что более детальная классификация анемии может быть получена только

лишь путем изучения эритропоэза как на периферии, так и в костном

мозгу. 4

В норме активный красный костный мозг всегда содержит, как это по

казал N е и т а п п еще в 1868 г., ядерные красные кровяные шарики—

эритробласты, с определенной морфологической, хорошо всем известной

структурой как протоплазмы, так и ядра, изменяющихся в зависимости от

возраста клетки. В зрелых нормобластах ядро пикнотично, нередко наблю

дается кариорексис ядра и образование телец ^ о 1 1 у. Отдельные ча

стички ядра в дальнейшем подвергаются внутриклеточному растворению

и, таким образом, создаются зрелые нормоциты периферической крови,

свободные в норме от ядра и его дериватов. Чем моложе эритроцит, тем

больше в нем зернисто-нитчатого вещества ЕЬгПс п'а, из отжи

вающего красного кровяного шарика указанное вещество исчезает.
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Нарастание количества эритроцитов у всех позвоночных происходит

путем митоза.

В недозрелых эритробластзх протоплазма полихроматофильна; чем мо

ложе эритробласт, тем более с нем базофилии в протоплазме, тем рыхлее

структура ядра; в очень молодых — в ядре заметны ядрышки; такие моло

дые эритробласты называет N362611 прбэритробластами; по вели

чине своей эти клетки находятся посредине между типичным мегалобла-

стом и нормобластом,но даже и в нормальных условиях иногда обнаружи

ваются мегалобласты в виде единичных экземпляров, что б*ло преждэ

указано А. А. Максимовым.

Таким образом, количество эритробластов, митозы в них, кариорексис

ядер будут являться показателями усиленной функции эритропоэза (А з-

к а п а 2 у); я бы прибавил, что для суждения о степени эритропоэза необ

ходимо еще учитывать содержание проэритробластов, а иногда эритро-

гоний — родоначальниц проэритробластов. При пункции грудины мы

обычно на мазках получаем то или другое количество ядерных красных

кровяных шариков; у нормальных людей содержание проэритробластов—

0,2—2,9%, средняя ариф. — 1,90/0; эритробластов — 5,7—1б,2°/0, средняя

арифметическая — Ю,7°/0. Для того, чтобы составить себе представление

о функциональных свойствах эритропоэтической ткани костного мозга

при анемиях различного происхождения, я исследовал пунктат грудины

на мазках, фиксированных и окрашенных по Р а р р е п п е 1 ш'у. У всех

больных или в тот же день, или за день до пункции производился тщатель

нейший клинический анализ периферической крови.

Всего таким образом исследовано мною 54 человека, из них женщин

27, в возрасте 16—58 л., мужчин 27, в возрасте от 16—64 л. На основании

клинического симптомокомплекса всех больных с анемиями можно разбить

на несколько совершенно самостоятельных групп: 1) эссенциальное и

глистное злокачественное малокровие, 2) апластическая пернициозная

анемия, 3) анемия на почве хронических кровопотерь, 4) лейкэмии хрони

ческие и острые, 5) лимфогранулематоз, 6) туберкул, гранулема, 7) свин

цовое отравление, 8) рак желудка и брюшины, 9) атроф. цирроз печени,

10) гипертроф. цирроз печени, 11) сепсис, 12) малярия, 13) подострые

эндокардиты, 14) выпотной плеврит, 15) хлороз, 16) селезеночная гипо-

лейкия, 17) эритрэмия и эритроцитоз. За анемиков я в большинстве слу

чаев считал тех больных, у которых имелась эритропения с количеством

эритроцитов не выше 4.000.000 и одновременно наблюдалось уменьшение

НЬ; исключение составляет лишь группа эритрэмий, в которой содер

жание НЬ и общее число эритроцитов было повышено, но Р.-1. был зна

чительно меньше 1.

На основании морфологического состава костного мозга можно выде

лить несколько типов анемии: 1) анемики с симптомокомплексом перни-

циозной анемии. У этих больных имеется значительное увеличение про

эритробластов и эритробластов; многие из указанных элементов в состоянии

митоза, но рядом с такими юными элементами встречаются эритробласты

с пикнотичными ядрами, с остатками ядерной субстанции в виде телец



К классификация анемий

.] о 1 I у. Нередко ядерные красные кровяные шарики расположены в виде

трупп. Ччсто отме-ается эритрофагоцитоз как клетками р.-э. аппарата,

так и мегакарчоцитими. Самым характерным признаком является присут

ствие в большом количестве (до 8,4°/0) гигантских проэритробластов

и редко эритробластов. Такие гигантские клетки встречаются почти исклю

чительно при пернициозной анемии и, как исключение, при острых лейк-

эмиях и при раковых кахексиях.

Иногда в пунктате обнаруживается базофильная точечная зернистость

как в эритробластах, так и в эритроцитах. Конечно, всегда имеется анизо-

и пойкилоцитоз, мегалоцитоз.

Таким образом, пернициозная анемия характеризуется усиленным

гиганто-проэритробластическим эритропоэзом, но рядом с усиленной ре

генерацией красной крови идет значительная дегенерация эритроцитов

(красная зернистость). Эта группа анемии может быть названа регенера

тивно-дегенеративными анемиями с гиганто-проэритробластическим ти

пом кроветворения. Интересно отметить, что даже во время ремиссии, при

нормальном числе эритроцитов, при нормальном цветовом показателе,

одним словом, при отсутствии всех характерных признаков симптомоком-

плекса пернициозной анемии, в пунктате обнаруживаются единичные эк

земпляры гигантских ядерных красных кровяных шариков (зШиз §1-

5ап<:оргоегу1:пгоЫаз11си5).

2) Анемии типа т. наз. арегенераторного характера, апластические ане

мии. В этой группе анемий наблюдается то резкое подавление эритропо-

эза, то эритропоэз в грудине идет в пределах нормы, сравнительно очень

редки эритробласты в состоянии митоза. Много жира. Местами паренхима

костного мозга отсутствует и видна лишь строма, ячейки которой пере

полнены жиром. Характерной чертой для этого вида малокровия является

резкая дегенерация эритроцитов, мегакариоцитов и миэлобластов. Таким

образом, этот тип характеризуется аплазией паренхимы и увеличением

жира. Прав Франк, называющий такие анемии панмиэлофтизическими.

3) Анемии на почве хронических кровопотерь (геморрой, менструаль

ные кровотечения на почве хронического воспаления матки и тромбоци

топении). При этих анемиях имеется нарастание проэритробластов и эритро

бластов, почти всегда дегенерация эритроцитов. Чем тяжелее анемия,

чем меньше эритроцитов, чем меньше Р.-1., тем больше увеличение со

держания проэритробластов. Содержание нормобластов находится в не

посредственной связи со степенью анемии; в резко выраженных анемиях

олигохромного характера содержание нормобластов может упасть ниже

тшштшп'а нормы. При анемиях на почве тромбоцитопении бросается

в глаза резкая дегенерация мегакариоцитов. Этот последний процесс так

отчетливо выражен, что на основании его легко можно поставить диагноз

тромбоцитопении. При поражении туберкулезом лимфатического аппарата

(типа гранулемы) обнаруживается увеличение проэритробластов или

эритробластов; чем значительнее падение НЬ, чем резче выражена эритро-

пения, тем больше наклонности к нарастанию проэритробластов, и в таких

случаях содержание эритробластов может не выходить за пределы нормы.
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При хронических отравлениях свинцом отмечается увеличение со

держания или нормобластов, или проэритробластов; какой-либо зависи

мости между проэритробластическим и эритробластическим типом кро

ветворения, а также степенью анемии, как это только что было описано

при туберкулезе лимфатического аппарата, при хронических отравлениях

свинцом нам установить не улалось.

При анемиях на почве раковых кахексий были установлены все три

формы эритропоэза: 1) со значительным увеличением проэритробластов

и эритробластов и с появлением единичных экземпляров типа гиганто-про-

эритробластов; 2) с увеличением только проэритробластов; 3) с уменьше

нием эритробластов.

При значительной эритропении, при падении общего числа эритро

цитов до 1.500 тыс., при значительном обеднении крови НЬ картина эритро

поэза в пунктате грудины приближается к тем изменениям, которые наблю

даются в костном мозге у больных с симптомокомплексом злокачествен

ного малокровия, но всегда гигантские проэритробласты обнаруживаются

лишь в виде единичных экземпляров до 0,1°/0, между тем как при перни-

циозной анемии количество только что указанных элементов доходит до

3—8,4°/0, как это видно из нижеследующей таблицы (см. стр. 9). При гепато-

лиенальных заболеваниях типа атрофического и гипертрофического цирро

за наблюдается в большинстве случаев проэритробластический тип крове

творения, т. е. количество проэритробластов значительно увеличено, часто

встречаются ядерные красные кровяные шарики в стадии деления; со

держание эритробластов или остается на цифрах, близких к средней арифме

тической норме, или выше максимума нормы, но какой-либо зависимости

в колебаниях тех и других элементов установить не удается, т. е. содер

жание эритробластов может значительно колебаться при одном и том же

увеличенном числе проэритробластов; однако, все же нужно отметить,,

что при сравнительно малом содержании эритробластов, но не выхо

дящем из пределов нормы, °/0 содержание проэритробластов имеет наклон

ность к нарастанию,таким образом, наблюдается как бы заместительная реак

ция со стороны проэритробластов. При сепсисе, повидимому, гонококкового

происхождения, наблюдается значительная наклонность к подавлению

эритропоэза, количество эритробластов падает до 2,8°/0 (средняя арифме

тическая нормы= 10,7°/о)-

При хронической малярии имеется увеличение проэритробластов.

При эндокардитах только в 2-х случаях имелся усиленный эритропоэз,

в одном было увеличение °/о проэритробластов и эритробластов, а в другом—

только эритробластов; в остальных случаях эритропоэз, судя по пунктату,

находился в пределах нормы; то же самое отмечалось и при выпотном плев

рите, т. е. эритропоэз не выходил за пределы максимальных и минимальных

цифр нормы, но всегда был ниже средней арифметической.

При гиполейкии, или, как я назвал, при фиброзном спленомегалическом

ретикулоэндотелиозе, наблюдается усиленный эритропоэз, содержание

проэритообластов и эритробластов было значительно увеличен»

по сравнению с нормой.
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Хлороз, по морфологическому составу пунктата грудины, мало чем

отличается от описанных выше форм. При этом заболевании эритро-

поэз может быть в пределах нормы (тах1тит и пнттит), но ниже сред

ней арифметической, может быть увеличен за счет нормобластов или про-

эритробластов. \Щ •

С совершенно своеобразным составом морфологии ядерных красных

кровяных шариков протекает лимфогранулематоз. При этом патологиче

ском процессе, несмотря на незначительную степень анемии (3270—3700),

проэритробласты совершенно отсутствуют, а количество эритробластов резке

уменьшено, таким обазом имеется подавление эритропоэза. Эти оба случая

протекали очень тяжело; в обоих имелось генерализированное поражение

желез, а в одном из них наблюдалось поражение селезенки; в этом случае

содержание эритробластов было уменьшено до 0,2°/0. Получалась кар

тина аплазии эритропоэтического аппарата костного мозга грудины, но,,

в отличие от апластической пернициозной анемии, не имелось разрастания

жировой ткани. Ни разу я не встретил клеток З^егпЬег §'а. Оба

эти случая усиленно лечились рентгеновскими лучами. В 3-м случае 1 г.

давности, но не леченном рентгеном, эритропоэз не уклонялся от нормы,

количество эритроцитов на периферии тоже соответствовало норме. Не

вольно является мысль, не под влиянием ли рентгена в первых 2 случаях

наступило такое значительное подавление эритропоэза?

Также довольно своеобразную картину пунктата удалось наблюдать

при полиглобулиях.

При полиглобулиях с увеличенной селезенкой содержание про-

эритробластов и эритробластов было значительно ниже средней нормы,

количество проэритробластов падало или до 0, или было меньше средней

арифметической. При эритроцитозе у больной с врожденным пороком

сердца, с увеличенной селезенкой, нона почве малярийной инфекции (плаз

модии в пунктате), содержание нормобластов соответствовало норме,

но содержание эритробластов было увеличено до 18,1°/0.

Таким образом, при тех полиглобулиях, которые, по прежней номенкла

туре, должны считаться эритрэмиями, мы имеем пониженный эритропоэз,

а, следовательно, термин «эритрэмия», предполагающий усиленную функцию

эритропоэтического аппарата костного мозга, должен быть оставлен, т. к.

ничего общего не существует между эритрэмиями и лейкэмиями; при пос

ледних заболеваниях имеется гиперплазия лейкопоэтической ткани парен

химы или стромы костного мозга; одним словом, с понятием «лейкэмия»

связано всегда представление о гиперплазии, чего вовсе не наблюдается,

как показало это исследование пунктата грудины, у так называемых эритрэ-

миков, почему мне и думается, что Е р р 1 п § е г, предполагающий при

эритрэмии наличие гипофункции аппарата, заведывающего разрушением

эритроцитов, прав в своих выводах. Морфология пунктата грудины пока

зывает пониженную функцию и, следовательно, нет той «количественно

повышенной, но качественно почти правильной деятельности костного

мозга», что отмечает А г п е 1 п в своей недавно вышедшей статье «Ка

чественное учение о крови».
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Итак, на основании морфологического состава пунктата грудины, можно

все анемии, независимо от причин, вызывающих их (экзогенные, эндогенные

факторы), разбить на следующие группы:

1) Анемии с гиперфункцией эритропоэтического аппарата костного

мозга. Из этой большой группы должна быть выделена пернициозная ане

мия (эссенциальная и глистная), с присущим только ей гиганто-эритробла-

стическим типом кроветворения.

- 2) Анемии с гипофункцией эритропоэтического аппарата костного мозга

без развития жировой ткани.

3) Анемии с гипофункцией эритропоэтического аппарата костного мозга

вследствие аплазии составных частей паренхимы и с развитием жировой

ткани.

Таким образом, на основании функциональных свойств эритропоэти-

ческой ткани костного мозга типичная пернициозная анемия В 1 е г т е -

г'а и арегенераторная анемия, или алейкия Франка имеют свой

специфический морфологический состав костного мозга; остальные все

анемии, протекающие с гипер- или гипофункцией эритропоэтической ткани

костного мозга, в зависимости от этиологических моментов, не вызывают

характерных качественных и количественных изменений в эритропоэзе.

Детальное, тщательное изучение всех остальных клеточных элементов,

составляющих костный мозг, дало возможность подробно изучить крове

творение при различных носологических единицах и сравнительно легко

разбираться в патогенезе и диагнозе их, но для классификации анемий

полученные весьма интересные данные не имеют никакого значения, вот

почему я и обратил внимание только на эритропоэз.

2ЫК КЬА551Р121ЕКиНС БЕК А^ЕМ1ЕМ.

1»оп Рго/. АК1<ХК1Х (ишщга<1).

Зсп1и5$то1§егип(*еп: аит Огипс? с!ег тогрпо1о815сНеп 2изаттеп-

8е12Ш1§ скз ВгизШетрипкШез капп тап а11е АпЗпнеп, ипаЬпЗп^е уоп

с!еп $1е пегуоггитепйеп 1!гзаспеп (еходепе . ипй епёо^епе Рак1огеп) ш то1-

§епс1е с!ге1 Огирреп еЫеПеп:

1. Апйппеп тН НуреггипкИоп йез егуИнороеМзспеп Аррага1ез скз Кпо-

сНептагкез. Аиз сИезег ^гоззеп Огирре тизз сИе регш21бзе Апапне (еззеп-

НеПе ипс5 с?игсН Не1тт1п1аз18 ЪесИп^е), пи* йет Шг е^епеп те§а1о-егугНго-

ЫазИзсНеп В1и{Ы1с1ип§з1ури5, аиз^епоттеп №егс?еп.

2. АпЗппеп тк НуротипкЫоп с!ег егу^пгороеИзспеп Аррага*ез йез Кпо-

спептагкез оппе Еп1шск1ип§ дез Реи§е\уеЬез.

3. Апапнеп тк НуроГипкЫоп скз егу1пгорое118спеп Аррага1ез с1ез Кпо-

спептагкез т?о1де <3ег Ар1аз!е дез Рагепспутз, ти ВНс1ип§ уоп РеМ-

^е\уеЬе.

Аи! сПезе \Уе1зе №е!3<: аит Огипд с!ег типкиопеИеп Е^епзспаЙеп дез

егуИн-ороеИзспеп Ое^еЬез дез Кпоспептагкез, сПе 1ур1зспе регтг1бзе Апа
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пне уоп В 1 е г т е г, сПе аге§епегаИуе Апагте ойег А1еик1е уоп Р г а п к

ет 5рег1115сЬ тогрНо1о{*15сТ1е5 ВПс1 с1ез КпосНептагкез аи1; сПе йЬп^еп

Апагтп'еп, №е1сНе тЦ Нурег- ос1. НуройткИоп йез егуШгорое^зсНеп Ое-

меЪез с1ез КпосЬептагкез, ]е пасН с1еп а*Ыо1о§15с11еп Мотеп1:еп, гиГеп

кете сЬагаМепзИзсЬе яиаПШ1Уе ипс! циапШаНуе Уегйпс1египдеп с1ег

Егу^Нгороезе Негуог.

Ет с1е<:аППг1:е5, §епаие5 5{исПит йег йЪт'щеп геШ^еп Е1етеп1е, мекпе

с!а5 КпосЬептагк ЪМйеп, егтб^ПсЫ: сИе В1и1Ы1с1ип§ Ье1 уегзсЫейепеп пс-

5о1о§18сНеп ЕтНекеп §епаи ги уег?о1§еп ипс! ге1аИу ет^асН йегеп Ра1;110-

^епезе ип<1 О1а§по5е ги уегз^епеп, аЬег сПе зеЬг т1еге5зап<:еп (ЗаЬег егЬа1-

1епеп Ап§аЬеп ЪезИгеп кете Вес1еи1:ип§ Ьеги^Нсп <3ег К1аз5Шг1егип8 Йе-

Апйгшеп, \уе51т1Ъ 1сЬ Ыозз сПе ЕгуНи-ороезе ш Ве1гасМ §егодеп паЬег



АДРЕНАЛИН В ТЕРАПИИ БОЛЕЗНЕЙ СЕРДЦА.

Госпитальная терапевтическая клиника Азерб. гос. университета.

Проф. Н. П. АФОНСКИЙ.

С того времени, как кровообращение рассматривается с точки зрения

многообразия проявлений активной работы сосудистой мускулатуры, те

рапия сердечных заболеваний неизбежно должна изменить свои класси

ческие формы. Сердечные расстройства должны рассматриваться в боль

шинстве случаев как сердечно-сосудистые, так как в этой системе имеется

самая широкая корреляция между центральным органом и периферией,

как частями одного целого, связанными не только эмбриологически и ана

томически, но и тесной функциональной связью органов, дополняющих

и замещающих друг друга. Если присмотреться ближе к явлениям вос

становления нарушений кровообращения, то можно отметить никогда не

отсутствующее активное участие сосудистой системы. Поэтому и тера

пия сердечно-сосудистых расстройств должна опираться на улучшение

работы не только, центрального органа, но и периферического. Так как

с точки зрения активной работы сосудистой мускулатуры повышение кро

вяного давления есть явление по преимуществу сосудистое, есть выражение

активности сосудистой мускулатуры, явление компенсаторное, помогающее

работе центрального органа, то оно не должно рассматриваться, как затруд

нение для сердца. Факты улучшения работоспособности сердца и состояния

больного при повышении кровяного давления не могут считаться, с точки

зрения активной работы сосудов, парадоксальными. Самое понятие гипер-

тензии подлежит переоценке. Если гипертензия служит указанием на то,

что центральный орган при умеренном кровяном давлении не справляется

со своей задачей, что более значительная, чем обычно, доля работы падает

на .сосудистую мускулатуру, то едва-ли можно считать повышение кро

вяного давления чрезмерным, соответственно значению самого слова «ги

пертензия». Было бы нецелесообразна бороться с такой гипертонией, ста

раясь ее искусственно понизить, нанося тем существенный вред самой

производительности работы сердечно-сосудистой системы. Внимание врача

должно быть направлено на самую причину повышенной работы сердечно

сосудистой системы. Уже повышение кровяного давления выше средней

величины 135—140 тт максимально сплошь и рядом рассматривается,

как известного рода гипертензия. Это есть несомненное преувеличение.

Известная часть декомпенсаций сердечнос-осудистой системы, и при том,

надо отметить, наиболее благополучно протекающих, сопровождается этой
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гипертензией. Последняя должна рассматриваться, как выражение неис

черпанной компенсаторной силы сосудистой мускулатуры. Непоправимое

понижение кровяного давления есть кризис всей сердечно-сосудистой

системы. Давно отмечаемый факт повышения кровяного давления при

митральных стенозах есть также выражение активной помощи сердцу, ко

торое может выбрасывать в сосудистую систему крови менее, чем обычно.

Повышение сосудистого давления, с точки зрения активного перифери

ческого кровообращения, есть выражение ранней, возникающей еще до

замыкания аортальных клапанов, сосудистой волны (М. В. Янов

ский) 1). Такое раннее подхватывание сердечной кровяной волны необ

ходимо для перистальтического передвижения ее на периферию в тех слу

чаях, когда волна крови может возвратиться в сердце, т. е. при недоста

точности аорты. Высокое максимальное давление характеризует это со

стояние, и высота давления есть в таком случае спасительное средство для

кровообращения. Мы знаем, как малоуспешно лечение препаратами на

перстянки в этом случае. Усиливая центральную волну, она понижает

кровяное давление, т. е. отдаляет сосудистую волну от сердечной, и потому

мало полезна. Активная работа сосудистой мускулатуры в период пре-

склероза сменяется менее активным кровообращением склеротика, имею

щего кровяное давление нередко не выше обычного. «Еще не выяснено

вполне, как часто в действительности встречается гипертония при арте

риосклерозе», — говорит Рудольф Крель2), а между тем левый

желудочек сердца при артериосклерозе очень силен. Если сосуды не силь

ны, то, несмотря на усилия центрального органа, гипертензии нет. Едва ли

всегда невысокое кровяное давление есть благоприятный симптом при

артериосклерозе (первый приведенный далее случай).

Существует целый ряд сердечных заболеваний, главным образом мио

карда, где препараты наперстянки не дают эффекта (Опенховский)Е),

так как они не могут искусственно создать усиление работы истощенной

мышцы сердца. В таких случаях сопутствующее повышенное кровяное

давление указывает на тот путь компенсации, который единственно воз

можен— это усиление работы периферической сосудистой мускулатуры.

Постоянным агентом, поддерживающим тонус сосудистой системы, тем

самым и энергию сосудистого сокращения, в ответ на центральную сердеч

ную волну, является гормон надпочечников — адреналин.

Несмотря на свое выдающееся значение для периферического активного

кровообращения, адреналин занимает в терапии сердечных болезней огра

ниченное применение. Им пользуются в случаях резкого понижения то

нуса сосудов, угрожающего колляпсом. Мы знаем, однако, применение

адреналина в случае длительно существующего ослабления сосудистого

тонуса, напр. при сыпном тифе, когда работа центрального органа является

непродуктивной, вследствие падения тонуса сосудистой мускулатуры, так

как центральная волна вызывает лишь позднюю и мало энергичную

') Научная медицина, 1923, № 11.
а) ('Патологическая физшлопя», 1911.

я) О предсказашяхъ при бол-Ьзняхъ сердца, 1893.
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сосудистую волну. Дикротическая волна—сосудистая (с точки зрения ак

тивной работы сосудистых мышц), возникает при пониженном сосудистом

тонусе поздно, дает низко стоящий на катакроте зубец, который с возвра

щением тонуса сосудов к норме поднимается к вершине и перестает выде

ляться столь заметно между другими волнами катакроты (Заводский)1).

Ограниченное применение адреналина неизбежно связано со взглядом на

сердце, как на единственный активный двигатель кровообращения. Такое

воззрение стесняет врача в выборе средств для восстановления компен

сации. Если адреналин при сыпном тифе явно поднимает продуктивность

работы сердечно-сосудистой системы, то возникает вопрос о таком же дей

ствии адреналина в других случаях слабости сердечной мышцы, когда

усиление ее сокращений невозможно вследствие структурных или деге

неративных изменения ее волокон. Систематическое изучение и выработка

показаний и методики применения адреналина в целом ряде таких забо

леваний сердца есть несомненно задача сердечной терапии с точки зрения

активной работы сосудистых мышц.

Для иллюстрации пользы адреналина в таких случаях, не имея в виду

обширного изложения вопроса, я приведу лишь немногие примеры бла

гоприятного влияния адреналина при явлениях сердечной слабости.

Доктор Э., 47 лет. Около трех лет ангинозные явления с непродолжительными

иррадиациями боли в левую сторону шеи. Последние два года одышка при ходьбе,

экстрасистолы, пульс около 90. Препараты наперстянки не переносил. В 1927 году

плевро-перикардит, после чего стенокардические явления чаще, одышка более вы

ражена. Лечение в Кисловодске два года без заметного результата. Кровяное давление

90-60 постоянное. 14/Х1 - 1928 г. внезапный, около 1 часу дня приступ удушья, с яв

лениями стеснения в груди, малым ритмичным пульсом от 90 до 120. Границы сердца

справл на 1. з1егпаНз о!., влево на 1. тагтпНапз, тоны глухи. 2-й тон на а. ри1топаНз

не выслушивается, на аорте едва выражен. Через час кашель с пенистой, кровянистой

жидкой мокротой. Явления отека легких к вечеру усилились. Кровопускание,

банки, строфант в вену без эффекта. Введен в вену 1 куб. см адреналина 1:1000. После

инъекции адреналина грозные явления прошли, в легких чище; пульс выравнялся,

дыхание глубже и реже. Правая граница сердца на I. теочапа, ясные тоны на а. ри1то-

паПз к аорте, кашель реже, но примесь крови в мокроте имеется. К утру приступы ти

пичных загрудинных болей прекратились. Явления декомпенсации в форме одышки

при .движениях в постели и отека конечностей, набухание печени, болезненность ее.

Терапия: адреналин, сначала 2 раза, потом 3 раза в день, по 1 куб. см °/00 и камфора

по пульсу, кислород. Со времени назначения адреналина отмечено, что эффект от инъекций

камфоры значительно увеличился и удлинился. Кровяное давление 88 - 68. На 4-й день

болезни явления инфарктов в обоих легких. С 22 /XI явления сердечной слабости уси

лились. В 3 часа ночи на 23/Х1 ехИиз. Прижизненный диагноз: Аг1епо$с1его818, сагоМо-

зс1егоз1'з, тпготоиз а. согопапае, ттагейю ри1тотз и*пиздие. Патолого-анатомический

диагноз (проф. Ш и р о к о г ^ р о в): з1епо813 аг1ег1агит согопаг. с< гсНз, шйе туота1ааа

ссгсШ (перегородки между желудочками с поражением, по всей вероятности, Гнсова

пучка, идущего в правом желудочке), а1чепозс1егоз18 итуегзаНз, Ыагс^из паетог-

гпа§|'сиз ри1топит, пурср1аз1а §1. 1пугео;с1еае е! ЕиргагепаНз. АоЧрозиаз.

В приведенной истории болезни выступает ясно отрицательное дей

ствие препаратов наперстянки и бесполезность лечения углекислыми ван

нами Нарзана. Первое, естественно, объясняется кардиосклеротическими

') Научная медицина, 1922, № 10.

:1С)фЯ!К пам'нт! Т. Яновского
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изменениями, второе же — влиянием на сосудистую систему. Длительное

понижение кровяного давления, отличающее данного больного (пураске-

паНпаегша), всегда являлось отрицательным в смысле компенсации недо

статочной работы сердца; под влиянием нарзанных ванн оно, естественно,

йще понижалось. Наоборот, эффект действия адреналина, выразившийся

в скором улучшении работы левого желудочка втечение нескольких дней,

поддерживал деятельность сердца настолько, что у окружающих врачей

появилась надежда на благополучный исход, и только аутопсия убедила

всех, что положение больного было с самого начала безнадежно и про

дление жизни было обязано адреналину.

Больной М., 34 лет, плотник. Поступил 19/Х1-1928 г. в Госпитальную терапевтическую

клинику А. Г. У. с явлениями агТесНо тНгаПз, в состоянии полной декомпенсации,

происшедшей, по словам больного, впервые. Уо1итеп ри1тогшт аис1ит. Считает себя

больным 3 недели. Кровяное давление по Короткову 150/65. В виду большою пульсо

вого давления и звучания периферических сосудов с пульсом, напоминавшим се1ег паль-

паторно и по сфигмограмме, возникло предположение о тзитт. уу. аог(аеилишь позже

отсутствие диастолического шума и сохранение 2-го тона аорты при отсутствии двойного

шума Оиго81ег удерживало от этого диагноза. Сосудистые явления приписаны понижен

ному тонусу сосудов, вследствие чего и пользование препаратами наперстянки не дало

заметных результатов. Кровяное давление без изменений. Назначены инъекции адрена

лина 1 : 1000—дча раза в день по I куб. см под кожу. Другие сердечные средства отме

нены. Кровяное давление 170/80. Застойные явления в легких прошли, отеки начали

быстро уменьшаться, застойные хрипы в легких исчезли, ог*порпое прекратилось и через

3 дня больной стал чувствовать себя совершенно здоровым. Такое состояние продолжалось

втечение недели, пока больной пользовался адреналином. Затем адреналин был отме

нен и заменен шт. Ааотз уегп. Последовало резкое ухудшение с поднятием 1° и через

2 дня ехИиз при явлениях нарастающей декомпенсации. Вскрытием (проф. Широ

ко г о р о в) обнаружено: Нуреггторгпа согспз, ргаеарие с!ех1п, епаос 1гаШз спгошса НЪ-

гоза е! $иЬаси(а уеггисоза (1пготЬо-епс!осагс1Ж8 гесиггепз) V. тЛгаНз, уу. зстНипапит

аог!ае, 8с1егоз1'з аг4. согопапае сопНз, тйе туота1алае агситзспр1ае туосагсШ е(

НЬго513 е^зйет. АзсНез. Апазагса. 1п4итезсепНа Нетз спгошса е^ пурегр1аз1а ерзает

зиоасШа. Оеаета р1ае. ВгопспШз Ыепоггпока.

Декомпенсация сердца, на основании данных аутопсии, произошла не

только вследствие клапанного порока в резко выраженной форме, но и

дегенерации самой мышцы склеротического происхождения и затрудне

ния в малом кругу (явления в легких, близкие к эмфиземе). Тем более

значительное улучшение кровообращения при одном применении адре

налина не может не обратить на себя внимания. Достаточно было подня

тия сосудистого тонуса, выразившегося повышением кровяного давления,

как максимального, так и минимального на 20 тт, чтобы кровообращение

резко изменилось к лучшему. С точки зрения активного периферического

кровообращения такой эффект адреналина может быть объяснен лишь

более энергичным сокращением сосудистой мускулатуры, в ответ на сла

бые сокращения сердечной мышцы, которая ранее и не отвечала повышен

ной работой на действие наперстянки.

Ограничиваясь пока этими случаями, мы не можем не признать за ними

значения примера компенсаторной работы сосудистой мускулатуры при

условии искусственного поднятия ее тонуса адреналином. Если принять

во внимание, что поднятие кровяного давления во всех этих случаях при
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менения адреналина было невелико, далеко уступая величине физиологи

ческих его колебаний, то это дает основание оценить громадное значение

тонуса сосудов при условии умирания центрального органа. Иногда наблю

дающийся удовлетворительный пульс незадолго до паралича сердца, об

манывающий врачей, склонных в таких случаях ставить благоприятные

предсказания, факт общеизвестный, имеет объяснение только с точки

зрения компенсаторной работы сосудистой мускулатуры. Данные аутопсии

в приведенных примерах ясно свидетельствуют о крайне тяжелых изме

нениях сердца, не поддающихся лечению препаратами группы напер

стянки, тем не менее применение адреналина втечение длительного вре

мени держало кровообращение на такой высоте, которая давала надежду

даже на длительное улучшение. Исходя из приведенных примеров, есте

ственно заключить, что в адреналине мы имеем средство, увеличивающее

производительность сердечно-сосудистой системы путем усиления работы

сосудистой мускулатуры. Такое применение адреналина является пока

занным не только в случаях, не поддающихся лечению препаратами, уси

ливающими работу сердечной мышцы, но и как дополнительное средство,

способствующее усилению эффекта других сердечных средств. Бесспорные

клинические данные дают указание направлению экспериментальных ра

бот о физиологическом действии адреналина, как сердечного средства.

АОКЕ^ЫЫ Ш ТНЕ ТКЕАТМЕМТ ОР НЕАКТ 015ЕА5Е8.

» РгоГ. N. АГОИ8КУ,

11ге АгегЬаШ]ап Оооегптеп1 СтоегзИд.

1Т {Не Ыоой агси1а{ез пот оп1у Ьу {Не пеагг, Ьи{ Ьу реп$1аШс аейоп

оГ {Не уазси1аг ти8с1ез, тНеп {Не {геа{теп{ от Неаг{ сПзеазе тиз{ дерепс!

оп {Не 1тргоуетепт от Ьо1Н зестлопз о! {Не уазси1аг зуз^ет о! агси1атлоп,

зо \1 15 еуейепт. {На{ пеагт. сПзеазе шиз! Ье 1оокес1 ироп аз а сНзеазе о! {Не

Неаг{ ала" {Не уеззе1з. ТНе ташТезШшпз оТ {Не аейуе шогк оТ {Не уез-

зе1з 18 зНо^п Ьу {Не Ыоосл ргеззиге, муЫсН 15 ргеетшепНу уазси1аг.

ТНе геа1 сопсерИоп о! «Нурег{еп51о» ои§Н{ {о Ье 1оокес1 ш{о апе\у, Тог

Н а*оез по{ соп5{ки{е ап 1треоМтеп{ о! {Не ЬеагГз ас{шп Ьи{ зегуез аз ап

оЪ]ес1 оТ Не1р Тог 11пе Неаг{ оп {Не раг{ оТ {Не уазси1аг тизс1ез ш сопзеяиепсе

оГ {Не песеззку оТ 8иррПтеп{агу №огк, Тог еННег {Не Неаг{ тизс1ез аге \уеак

ог 1Ье ргоЫет о! {Не агси1атлоп оТ {Не Ыоо<1, Тог сИТТегепТ геазопз 15 шегеа-

8ей. А рагт: оТ йесошрепзаНоп оТ {.Не НеагТ 13 ассотрашес! Ьу Нурег1епз1 ;

{На! 15 сотрепзат-огу \Уогк оТ {Не уеззе1з \уЫсН геИеуез {Не Неаг{'з ас{шп.

ТНегеТоге, {Неге, ^Неге {Не сеп{га1 ог^ап — {Не Неаг{ — Паз ехНаиз{ес1 Кз ге-

зегуе з{геп§{Н, к 15 песеззагу {о таке изе оТ {Не гезегуе з{геп§{П оТ {Не тиз-

с1ез оТ {Не Уез5е15.

ТНе гезегуе з{геп§{Н оТ {Не уа5си1аг тизс1е5 тегеазез Ьу асНепаПп (II

г а 1 п 1 п о Т Т) {Ыз тегеазез {Не уегу ууогк оТ {Не уе55е1з 80 {На{ т {Не

е1еуа{1оп оТ {опе оТ {Не Уез5е1з {Не1г тизекз гезропс! {о {Не сеп{га1 Неаг
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юауез т№ а тоге асйуе соп^гасЫоп. ТЬе рЬу51о1о§1са1 асИоп о^ айгепа-

Пп оп *Ье агаПаШп о! 1Не Ыоод соп818*8 ш {На* Н сН81:пЬи{е8 1Не «гогк

о! рогНопз оГ №е Ьеаг1: уазси1аг зу81ет т 1Ъе зепзе Ша* раг! о! {Не у/огк

о* 1Ье сеп{га1 ог&ап — {Не Неаг{ 18 1итес1 оуег {о {Не уеззе1з. ТНегеГоге 1п

десотрепзайоп о! {Не Неаг{ {Не тТаШЪПНу о! абгепаПп еутсез а {езйтопу

{Неге, мНеге сИ^ИаНз 18 1тргас{1саЫе.

ТНе регГесИп^ о{ Шз \уогк Ьу 8иссе531Уе орегайопз т сазез.шНеге {Неге

аге тоге раг{1си1аг тсНса^опз {На{ айгепаПп тау Ье изес! 18 а таШг о(

{Не {и{иге ЗНо\га Ьу {Не {\уо ТоПоммпз Ыз1ог1ез о? (Нзеазе.



ПРО МЕХАН13М ВПЛИВУ ЛЮДСЬКОТ 'СИРОВАТКИ

НА СПЕЦИФ1ЧНУ ГЕМОЛ13У Й НА ГЕМОТОКСИЧНЕ

ТА АНТИКОМПЛЕМЕНТАРНЕ Д1ЯННЯ ЛШОТДНИХ

АНТИГЕН1В.

(3 лябораторП КиТвськоТ центрально! роб1тннчо1 полпспмпкп)

Проф. М. Г. БЕНЬЯШ та Г. М. ФРЕНКЕЛЬ.

Власпшсть нормально! людсько! сироватки затримувати специф1чну

гемол1зу пояснюють антикомштементарним Д1янням сироватки. Другу

властив1сть сироватки — зменшувати гемотоксичне Д1яння лшо!дних ек-

стракт1в приписують !1 безпосередньому впливов1 на лшоТди екстракту.

Осюльки проте 1 це \ те тлумачення е апртрне 1 не грунтуеться на безпо-

середшй анал131 мехашзму Д1яння сироватки при щм 1 т1м процесс не

виключаеться можливкть шакше трактувати питания. Можна припустити

як у Ц1М, так 1 в Т1м випадков1, що вплив сироватки залежить В1д II д1яння

на саш еритроцити. Таке припущення робить Каир. «Ц1лком можна

припустити, — каже вш, — що нормальна сироватка людини, маючи в соб1*

пдроф1лып кольо!ди, захищае еритроцити як В1д Д1'яння на них гемол1-

тично! сироватки, так \ В1Д гемотоксичного Д1яння екстракту» х).

Це досл1дження е спроба експериментально! анал1зи мехашзму Д1яння

сироватки при цих двох процесах. До наших доапджень належить також

анал1за мехашзму Д1яння нормально! людсько! сироватки на антикомпле-

ментарш властивосп антигену.

I. А н а л 1 з а механ1зму д 1 я н н я людсько! сиро

ватки на специф1чну г е м о л 1 з у.

1.

У перилй серИ спроб ми вивчали гемол1зу: 1) дшчи нормальною сироват-

кою на гемол1тичну систему загалом 1 2) 13ольовано дшчи нею па

бараняч1 еритроцити.

Постава спроб. Щоб усунути Д1яння нормальних гемол13ин1В сиро

ватки, яю могли б затушкувати самозатримний вплив сироватки, ми об-

робляли II баранячими еритроцитами: до сироватки додавали половинний

обсяг осаду В1ДМИТИХ ф131олопчним розчином еритроцит1в, сумшку збов-

тували й П1сля центрифуГування сироватку зливали. Перев1рка показала,

') Каир. КгШк с1ег Ме1Ы>аЧк асг \Уа55егтапп8с!1е:1 НсакИоп, 1У17.
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що оброблена таким способом сироватка вшьна В1д гемол1зин1в. До ц1е!

сироватки додавали нову порщю еритроципв, сум1шку тримали швго-

дини в термостат^ 1 сироватку шсля центрифугування мшанини зливали

з осаду. Як перший, так 1 другий осад еритроципв вимивали ф131олопчним

розчином. Для спроби вживали обох оброблених еритроцитами порщй

сироватки та вщповщнйх 1м еритроципв, а також необробленоТ сироватки

й нативних еритроципв.

Схема постави спроб. У 6 рядюв проб1вок розливали Ш1,ред1енти ге-

мол1тичноТ системи з щораз меншими дозами комплементу. Для сумшок

першого рядка вживали необроблених еритроципв; для сумшок другого

рядка — еритроцит1в, оброблених нативною сироваткою, з яко! вони адсор-

бували нормалью гемол13ини, \ для сумшок третьего рядка— еритроципв,

оброблених тою ж сироваткою, звшьненою В1Д гемол13ин1в. До сумшок

останшх трьох рядюв додавали нормально!' сироватки: нативно! сироватки

(4 рядок), сироватки, одноразовим обробленням еритроцитами звгльне-

но! в1д Л1зин1в (5 рядок), 1 сироватки, два рази обробленоТ еритроцитами

(6 рядок).

Ус1х шгред1ент1в брали дози 0,25 куб. см, комплемент— у розведенш

1 : 10, нормальну сироватку — в розведенш 1 : 5. Перших три спроби ше! се-

рП зробили з почв1рним титром 1мунного амбоцептора. Ц1 спроби дали так!

НЭСЛ1ДКИ.

МЫмальна гемол13на доза комплементу для еритроцит1в, оброблених

нативною сироваткою (тобто тих, що адсорбували нормальн1 Л1зини), уа

три рази була менша, шж для необроблених еритроцит1в; для еритроци-

Т1в же, оброблених сироваткою, позбавленою своТх Л13ИН1В, м1Н1мальна

гемол13на доза комплементу була така сама, як 1 для необроблених

еритроципв.

Щодо впливу сироватки на гемол1зу, коли сироватка е в гемол1тичн1й

сум1ШЦ1, то в ус1х трьох спробах як нативна сироватка, так 1 сироватка,

зв1льнена В1Д нормальних л1зин1в, чимало затримувала гемол1зу. М1Н1маль-

на гемол1зна доза комплементу при нативнШ сироватц! й сироватц1, об-

роблешй еритроцитами, була однакова: вплив нормальних Л1зишв сиро

ватки ГубИБСЯ В ВеЛИК1 ; Д031 1МУННИХ Л13ИН1В.

Дальш1 спроби робили з крайшм (одноразовим) титром амбоцептора.

Уживаючи найменшо! дози 1мунного амбоцептора, малося на уваз! вия-

вити вплив на гемол!зу нормального амбоцептора сироватки. Таких спроб

зроблено 10.

У Ц1Й сер1У спроб м1Н1мальна гемол1зна доза комплементу для еритро-

цит1в, оброблених нативною сироваткою, в уах випадках була пом1тно

менша, Н1Ж для нативних еритроципв, для еритроцит1в же, оброблених

сироваткою, звшьненою в1д л1зин1в, така ж, як 1 для нативних еритро-

ЦИТ1В.

Коли в гемол1тичн1й сум1шц1 була нативна сироватка, то це мало по-

значалося на величин! мш1мальноТ гемол1зноТ дози комплементу: вона

6 раз була трошки бшыиа, шж у чиепй гемол1тичн1й сум1шц1 1 4 рази

трошки менша. Вщмшно в1д нативно! сироватки, сироватка, оброблена
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еритроцитами, в уах спробах виявляла великий затримний вплив, дуже

зб1льшуючи мш1мальну гемол13ну дозу комплементу. Отже, коли в су-

М1ШЦ1 е гранична доза 1мунного амбоцептора, то Л1тичний вплив нормаль

ного амбоцептора сироватки виявляеться ясно, компенсуючи затримний

вплив сироватки на гемолгзу.

Таблиця I шюструе насшдки одно! спроби з ще! серЛ.

ТАБЛИЦЯ I.

Дози комплементу (1:10)

К 4- АтЬ 4- еритроцити, I

ие< броблеш сироват- .

кою

К 4- АтЬ+ еритроцити^,

оброблеш натив;юю

сироваткою

К + АтЬ 4- еритроцити,

оброблен! сироват

кою, позбавленою ге-

М0Л13ИШВ

К +АтЬ+ еритроцити+ !

нативна сироватка .

I
К + АтЬ Ь еритроцити 4-

сироватка, позбав-

лена гемолшишв

0,15 0,12 0,1 0,08 0,06 0,05 0,04 0,03

I +++

+

+

+

++++++

++ +4-4-

+

4 +

++

++

+++

+++

+++Н- + +

+ 4 +

+++

++ +

+ ■! +

-г++

II о зи а ч е н н я: К=комилемент; АгаЬ=гемол'тнчний амбоцептор; -)—|—|- = ц'лковита-

затрпмка гемол зи; -\—[- = майже щлкопита; 4- =слаба затримка: • - майже

ц лковита грмол аа; — = гемол за.

Оцшюючи описан 1 спроби, може повстати думка, що оброблення си

роватки еритроцитами порушуе нормальний ф!зичний гезр. ф1зично-хе-

М1чний стан сироватки, що може позначитися на наслщках спроб, а також,

що як обробляти так еритроцити, то вони, кр1м нормальних гемол13ин1в,

вбирають ппотетичне захисне для них тшо сироватки. Щоб цих сумшв^в

не було, ми додатково робили спроби з сироваткою нарожденщв, в яюй,

як виявлено, нема нормальних Л13ИН1В. Спроби з 4 такими сироватками

(ЩО буЛИ ВШЬН1 В1Д Л13ИШВ, КОЛИ IX ВИПрОбОВуваЛИ) ДаЛИ НЭСЛ1ДКИ, ЩО

Ц1лком зб'1гаються з наапдками описаних уже спроб.

ГПдсумовуючи насл1дки цге! серП спроб, ми бачимо, що нормальна

сироватка — нативна чи звшьнена В1д своГх л1зин1в — затримуе гемол1зу

тшьки тод1, коли ця сироватка е в гемол1тичнш сум1шц1, а нетод1, як вона

1зольовано д1е на еритроцити. Тшьки як уживати гранично! дози 1мун-

ного амбоцептора, нативна сироватка в гемолкичшй сумшф не ослаблюе

гемол1зиг ле таю наопдки залежать В1д впливу поб1чного чинпика: коли

1мунного амбоцептора мало, стае ломаний Л1тичний вплив нормального

амбоцептора сироватки, що покривае И затримний вплив на гемол1зу.

Отже, насшдки ще! серИ спроб дають змогу зробити той висновок,

що ослабления специф1чноТ гемол13и щд впливом людсько! сироватки

залежить не В1д захисного впливу сироватки на еритроцити, а в1д I! анти

комплементарного впливу.
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2.

Завдання другої серії спроб — підійти до розв'язання цього питання

просто. Коли затримний вплив сироватки на гемолізу залежить від П за

хисного впливу на еритроцити проти гемолізинів, то еритроцити, оброб

лені сироваткою, повинні адсорбувати гемолізини гірше, ніж нативні,

тобто такі еритроцити після оброблення імунною гемолітичною сироваткою

повинні проти нативних еритроцитів давати з комплементом слабшу ге

молізу, а в гемолітичній сироватці, злитій з таких еритроцитів, повинно

бути більше гемолізинів, ніж у злитій з нативних еритроцитів.

Постава спроб. Баранячі еритроцити змішували з нормальною сиро

ваткою, звільненою від гемолізинів, через годину центрифугуванням

відокремлювали від сироватки й вимивали фізіологічним розчином кухен-

ної соли. Ці оброблені сироваткою еритроцити й разом нативні еритро

цити змішували з 2-4-10 і 20 -разовими дозами імунної гемолітичної

сироватки (титр = 1 :6000); сумішки зараз же центрифугували, рідину зли

вали з осаду еритроцитів, який вимивали фізіологічним розчином. Сус-

пенсію (3°/0) еритроцитів виливали в кілька пробівок, куди доливали

комплементу щораз меншими дозами. Злиту з осаду рідину титрували,

щоб з'ясувати, скільки там гемолізинів.

Наслідки спроб. У спробах з подвійною дозою амбоцептора еритро

цити, оброблені нормальною сироваткою, гемолізувалися від тої ж міні

мальної дози комплементу, що й необроблені еритроцити і, як і необроблені

еритроцити, цілком витягали з імунної сироватки гемолізини (злита з ери

троцитів рідина в сумішці з комплементом не мала ніякого гемолітичного

впливу). Так само й у спробах з концентрованішою імунною сироваткою

не можна було відзначити якоїсь різниці між обробленими нормальною

сироваткою й необробленими еритроцитами: 1) і з цими, і з тими гемоліза

наставала при однаковій дозі комплементу; 2) гемолітичний титр рідини,

злитої і з цих, і з тих еритроцитів, завжди збігався.

Отже, і в цій серії спроб нормальна сироватка не мала ніякого захис

ного впливу на еритроцити проти гемолізинів.

3.

Після того, як попередніми спробами ми виявили, що властивість люд

ської сироватки затримувати специфічну гемолізу залежить не від за

хисного впливу сироватки на еритроцити, а від її антикомплементарного

впливу, ми взялися з'ясувати питання, з якою складовою частиною си

роватки зв'язаний цей антикомплементарний вплив її.

Коли антикомплементарний вплив сироватки розуміти, як наслідок

адсорбції комплементу кольоїдними складовими частинами сироватки, то

антикомплементарні тіла треба шукати серед кольоїдів сироватки, тобто

її білків та ліпоїдів. Вивчання того, як діють на комплемент сироваткові

білки й ліпоїди є зміст третьої серії наших спроб.

Спроби з білковими фракціями сироватки. Ці спроби зроблено з

альбумінами й ґльобулінами сироватки та з окремими фракціями ґльо-

булінів. Щоб цілком осадити гльобуліни й відокремити від них аль
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бумши, сироватку зм^шували з р!вною кшькктю насиченого розчину

амошйного сульфату; щоб мати окрем1 фракщ! гльобушшв, фрак-

цюновано, осаджували !х щею аллю звичайним способом. Кожну

бшкову фракцш, щоб вщокремити вщ не! амошйний сульфат, шд-

ДаВЭЛИ Д1ЯЛ131 ПрОТЯГОМ 48 ГОДИН В ПрОТОЧШЙ ВОД1. Д0СЛ1ДЖеННЯ Д1И-

Л1зату з'ясовувало, що амошйного сульфату або нема зовым, або е неве-

личк1 сл1ди його. Так1 сл1ди його, як показали перев1рч1 доопдження,

не позначаються бшьш-менш помггно на гемол131.

Для бшыности спроб ми вживали сум'ппки кшькох нормальних сиро-

ваток. Спроби робили з такими сумшками та з видшеними з них фрак

циями бшюв. Спроби ставили так само, як 1 в перпий серН. Усього ми

зробили 16 спроб, що в основному дали однаков1 наслщки. На таблищ'

II наведено наапдки одно! спроби з Ц1е! серН.

- ТАБЛИЦЯ 11

Дози комплементу (1:10) 0,15 0,12 0,1 0,08

Гемол1тична система . .

Гем. сист. + нормальна сироватха . — — ' —
- —

Гем. сист. + альбумши нормально!

.—. - —

Гем. сист. + Гльоэулши нормально!

+ ++ ++

Гем. сист. + ф1брин- гльобулши нор

мально! сироватки ....... — — —

Гем. сист. 4-евгльобулши нормаль-

— — —
+

Гем. сист. — псевдогл обулши нор-

— —
+ +

Гем. сист. -|- сифЫтична сироватка — — -

Гем. сист. + альбумши сифЫтич-

но! сироватки . .' — —

Гем. сист. -+- Гльобулши сифш1-

—
+ ++

Гем. сист. + ф1брин-гльобул1ни си-

фЫтично! сироватки —

Гем. сист. + евгльобулши сифЫ-

+

Гем. сист. + пзевдогльобулши сиф1-

— —
+ ++

о,о<;

+

+

+++!++-+

Повначення—як на таблиц! I.

+

++

+

+++

+

++

0.С5 0,01

+++

++

+++

н

+-+ ь

+-! г

-Н-+

-н-

+-++

+++

++-)

++

+

+-Н- н-

3 таблиц1 видно, що: ,

1. Альбумши затримують гемол1зу, але це менше виявлено, н'ш у су-

ц1льно! сироватки. Такий вплив альбумМв вдоначено в 10 спробах. У двох

спробах альбумш не зменшили впливу на гемол1'зу, у двох спробах

затримний вплив альбумш1в на гемол1зу був однаковий 1 в двох спробах

був трохи бшьший за затримний вплив сироватки.
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2. Ґльобуліни дуже затримують гемолізу. В усіх спробах цей затрим-

ний вплив ґльобулінів був багато більший, ніж суцільної сироватки.

3. З трьох фракцій ґльобулінів фібрин ґльобуліни не впливають по

мітно на гемолізу. Ей ґльобуліни й псевдо ґльобуліни чимало затримують

гемолізу.

Треба підкреслити, що такі самі наслідки ми мали в спробах з сифі

літичними сироватками. Ми зробили 5 таких спроб і ні в однім випадкові

не могли відзначити різниці щодо впливу на гемолізу між сифілітичними

й нормальними сироватками та між однорідними білковими фракціями їх.

Вивчаючи таблицю, не можемо не звернути уваги на той факт, що окремі

ґльобулінові фракції (ев-тапсевдоґльобуліни) багато сильніше затримують

гемолізу, ніж суцільна сироватка, хоч ці фракції в розчинах у таких самих

концентраціях, в яких вони бувають у самій сироватці. Таку невідпо

відність у впливові окремих білкових фракцій сироватки та суцільної

сироватки можна пояснити порушенням нормального стану сироваткових

білків, як наслідок виділення їх з сироватки. Це порушення може бути чи

в розриві їх взаємного зв'язку, в якім вони, згідно з даними Н і г з с п -

т е 1 сі-а й К 1 і п § е г-а та Кіорзіос к-а, перебувають у крові, чи

в зміні їхньої дисперсности, чи разом і в цім і в тім моменті. Потверджен

ням цього можуть бути такі спроби.

До сироватки додавали стільки ж насиченого розчину амонійного суль

фату, і як ґльобуліни випадали, всю сумішку піддавали діялізі, щоб

відокремити амонійний сульфат. Добуту рідину, відновивши в ній початкову

концентрацію солів, доводили фізіологічним розчином до обсягу в 5 раз

більшого, ніж узято сироватки. Ця рідина в усіх спробах багато більше

затримувала гемолізу, ніж вихідна сироватка. Отже, в наслідок осаджуван

ня з сироватки ґльобулінів, хоч згодом відновлюється ввесь склад сиро

ватки, її антикомплементарний вплив помітно збільшується. Хемічний

склад сироватки не зміняється, але, очевидно, зміняється фізичний стан

кольоїдних тіл у ній і це збільшує її антикомплементарний вплив.

Це явище треба брати на увагу щоразу, оцінюючи спроби з сироваткою,

обробленою таким способом, так само як і з кольоїдними тілами, виділе

ними з сироватки.

Спроби з ліпоїдами сироватки. Щоб витягати з сироватки ліпоїди,

ми вживали петролійного етеру. До 2 кб. см сироватки в пробівці доли

вали 10 кб. см петролійного етеру; пробівка з сумішкою, щільно зат-

кнена корком, стояла дві доби дуже нахилена; час від часу сумішку

обережно збовтували. Етерний шар зливали в відкриту мисочку Реігі.

Коли етер випаровувався, на дні мисочки лишалась масна поволока;

її розтирали з фізіологічним розчином на рівномірну емульсію, яку тим

самим розчином розводили до п'ятірного обсягу проти вихідної кількости

сироватки. Сироватка лишалася в незаткненій пробівці поки зовсім зникав

дух етеру. Таким самим способом обробляли петролійним етером альбу

мінову й ґльобулінову фракції сироватки. Емульсію ліпоїдів, витягнених

із сироватки, а також сироватку та її білкові фракції, оброблені етером,

досліджували, щоб з'ясувати, як вони впливають на гемолізу.
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Ус1 спроби (усього 8) дали однаков1 наслщки: лшо!ди, як витягнеш

13 сироватки, так 1 з I! бшкових фракцШ, дуже затримують гемол1зу. Той

факт, що витягнеш з сироватки лтоТди затримують гемол1зу багато силь-

Н1ше, Н1Ж сироватка та П бшков! фракцН, в яких е Ц1 сам1 лшощи, дае

змогу зробити висновок, що в таюм Д1янш 13ольованих Л1ПОТД1В грае ролю

штучний чинник. Це, очевидно, залежить в1д порушення нормального

ф1зично-хем1чного стану лшоТд1в, коли 1х витягають з сироватки. Витяг-

нен1 з сироватки та II бшкових фракщй лшо!ди дають з ф!31олопчним

розчином суспенаю. Така суспеная, под1бна як сво!м хем1чним станом,

так I хем1чним складом до суспена! лшо!д1в, екстрагованих з оргашв,

повинна мати й под1бний до не! вплив на гемол1зу, загаюючи П.

Ш ж спроби показали, що затримний вплив сироватки на гемол1зу,

а також И бшкових фракщй, коли витягнути з них лшоТди, не зазнае б1льш-

менш пом1тних змш. Зв1дси треба зробити висновок, що в таюм впливов1

на гемолизу роля належить не лшо1дам, а бшкам сироватки.

Висновки.

1. Властив1сть людсько! сироватки затримувати специф1чну гемол1зу

е прояв II антикомплементарного впливу. Бшьш-менш пом1тного за-

хисного впливу на еритроцити проти гемол13ин1в сироватка не виявляе.

2. Антикомплементарнкй вплив сироватки зв'язаний з И бшковими

фракциями, переважно гльобулшами (ев- та псевдоГльобулшами).

II. А н а л 1 з а механ1зму впливу сироватки людини

на гемотоксиыне д 1 я н н я л!по1дних екстракт»в.

1.

Каир перший дав точну анал1зу властивостей лшо1дних антиГешв

в 1хн1М впливовп 1) на еритроцити 1 2) на переб'1г гемолГтичного процесу,

Змшуючи антиген щораз меншими дозами, починаючи з великих, з ери-

троцитами, Каир виявив, що великими дозами антиген впливае коа-

гулящйно на бшки еритрощгпв; при менших дозах цей вплив зникае 1

тод1 виявляеться його Л1тичний вплив на еритроцити; коли дози антигену

зменшувати дал», то зникае 1 його Л1тичний вплив, 1 антиген не робить

шяки\ пом1тних зм1н в еритроцитах. Коли в сумшщ е гемол1тичний амбо-

цептор та комплемент, то виявляеться ще одна властив1сть антигену,

саме — його затримний вплив на гемол1зу. Ця остання зона д'шння анти

гену безпосередньо йде за його л1тичною зоною.

Коли в сумпшц е нормальна сироватка, то вона змшяе зону гемото-

ксичного (коаГуляшйного й л Личного) впливу антигену, зсуваючи 1х

л1воруч, тобто до бшьших доз антигену, 1 вкорочуе кожну зону окремо.

Так само впливае нормальна сироватка й на зону антикомпдемептарного

дшння антигену. Хоч сироватка й сама мае антикомплементарш власти-

вост1, проте як у гемол1Тичшй сумшпц е комплекс анти Ген + сироватка,

то мппмальна гемол1зна доза комплементу звичэйно бувае меншэ, н1ж

тод!, як у сироватш е тшьки антиген. Проте, як показали шзшпп доел!
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дження х), нормальна сироватка мае такий вплив тшьки на антигени звияв-

леними антикомплементарними властивостями. Коли вживати антигешв,

що не мають антикомплементарного впливу, то присутшсть у гемол1Тич-

нШ сумЁшц! нормально! сироватки дае протилежний ефект, збшынуючи

мипмальну гемол13ну дозу комплементу.

Отже, нормальна сироватка швелюе шдивщуально виявлеш антиком-

плементарш властивосп антигешв.

Як нормальна сироватка ослаблюе гемотоксичний вплив антигешв?

Як ми казали ще на початку, тут можна уявити дв1 можливостк 1) без-

посереднШ вплив сироватки на антиген, що ослаблюе його гемотоксичш

властивосп, 1 2) захисниП вплив сироватки на еритроцити, що збьтьшус

Ух резистенттсть гроти гемоюксичного даяния антигену.

У пернпм випадков1 гемотоксичне Д1яння антигену повинне зменши-

тися шд вплйвом сироватки тшьки тод1, як сироватка е в сумшщ анти

гену з еритроцитами; у друпм випадков! такий самий ефект впливу сиро

ватки повинен бути також в обставинах 13ольованого Д1яння П на ери

троцити. В1дпов1дно цьому ми визначили гемотоксичний вплив антигену

в обох обставинах.

Постава спроб. У три рядки проб1вок наливали по 0,25 кб. см 3°/0 сус-

пенсН баранячих еритрощтв 1 доливали антигену щораз меншими дозами.

Для першого (контрольного) й другого рядка сумшок уживали нативних

еритроципв, для третьего рядка— еритроципв, оброблених нормальною

сироваткою. До сумшок другого рядка доливали по 0,25 кб. см нормаль

но! сироватки, розведено! фпшлопчним розчином 1:5. Обсяг сумшгок

доводили до 0,75 кб. см. Сумшки ставили на одну годину в термостат,

шсля чого з'ясовували насшдки. Кожну спробу робили з двома антиге

нами: спиртовим специф1чним та антигеном Вогс1е1-Кие1еп8 е-а.

Даш одно! з б спроб, що ми зробили, наведено в таблиц! III.

ТАБЛИЦЯ III.

Дози антигену 0,3 0,2 0,1 0,05 0,025 0,012 0,006 0,003 0,015

Антиген + еритроцити

(3°/о) К К К К кл Л л чЛ

Антиген + сироватка +

еритр цити . . . . к К к л — — — —

Антиген + еритроцити,

оброблеш сироваткою к к к к КЛ Л л чЛ —

II о з н а ч е н и я: К = = коагуляц:я; Л = в^вис; чЛ = частковий :паио; — = еритро; ти

без 8М.Н.

Як видно з таблиц!, сироватка ослаблюе як коагуляцШний, так 1 Л1-

тичний вплив антигешв тшьки тод1, коли вона е в сумшщ антигену та

еритрощгпв (другий рядок); !зольоване ж д1яння сироватки на еритро-

') Г. М. Френкель та е. е. Ж о л к в е р. 2еп(га1Ы. т. ВаИ. Вс!. 98, 5. 419
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цити (трет1й рядок) т трохи не збшьшуе резистентности 1х.до гемотоксич-

ного впливу антигешв.

Таю наслщки спроб дають змогу зроГити той висновоь, що зменшення

гемотоксичного впливу лшоТдних антигешв В1д сироватки залежить не В1Д

захисного впливу сироватки на еритроцити, а В1Д П безпосереднього

впливу на энтиГен.

2.

Щоб з'ясувати питания, з якими складовими частинами сироватки

зв'язана П властивкть зменшувати гемотоксичний вплив антигену, ми

повторили описаю вже спроби, ув1вши в них, кр1м сироватки, також бш-

ков1 фракцН сироватки й екстраговаш з не! лшо!ди.

На таблиц! IV подано даю одно! з 7 наших спроб, як'\ дали однаков!

насшдки.

ТАБЛИЦЯ IV.

Дози антигену 0,05 0,025 0,012 0,01 0.005 0,003 0,0015

Антиген-реритроцити . . . К к Л Л Л Л — —

Антиген + еритр:цити 4- сиро-

КЛ л

•

Антиген -(- еритроцити-)-альбу-

к кл л

АнтиГен+еритроцити+Гльобу-

к к чЛ

АнтиГен-{-еритроцити4-лт -> Iди

к к к КЛ Л л чЛ

Антиген + еритр' цити -}-сиро-

ватка, подбавлена лшЛ-

кл л

Антиген+еритрсцити 4- альбу-

М|'ни, позбавлен! л1-п: Тд1В к кл Л _

Антиген+еритроцити+гльобу-

Л1ни, позбавлеш лшЛд!в . к к чЛ

Позначення — як на таблти III.

3 таблиц! видно, що:

1. Як альбумши, так 1 гльобулши ослаблюють коагулящйний та Л1-

тичний вплив антигену. Вплив кожно! ще! бшково! фракцН сироватки

на антиген виявлений дуже ясно, але трохи менше, шж суцшьно! сироватки.

Коли ж вони е разом у сумшщ в тих концентрациях, в яких вони бувають

у сироватш, то ослабления гемотоксичного впливу антигену вщ них зб1-

гаеться з таким самим суцшьно! сироватки.

2. Усування з сироватки чи з II бшкових фракшй лшо!д1в зовам не

внливае на зменшення . вщ них гемотоксичного впливу антигену.

3. ЛшоТди, витягнеш з сироватки та з II бшкових фракцш, посилюють

гемотоксичний вплив антигену. На коаГулящйшм Д1янн1 антигену такий
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вплив сироваткових лшо1д!в позначаеться дуже пом1тно й менше на

Л1ТИЧН1М.

На П1дстав1 добутих даних ослабления гемотэксичноТ властивости ан

тигену В1д сироватки можна поставити в ззлежшсть В1д бшкових фракцш

сироватки. Сироватков1 лтоТди в ц1м ВПЛИВОВ1 сироватки шяко! рол! не

грають. Видшеш з сироватки, щ лтоТди нав1ть посилюють гемотоксичний

вплив антигену, чого можна було чекати й наперед, коли взяти на увагу

Тхню под1бн1ст1 до лшо1д1В, екстрагованих з оргашв.

Висноеки.

1. Зменшення гемотоксичного впливу лшоТдних екстраюпв, коли е

людська сироватка, залежить не В1д впливу сироватки на еритроцити з

погляду зб1льшення Гхньо! резистентности проти екстракпв, а в1д II без-

посереднього впливу на екстракти.

2. Такий вплив сироватки на лшоТдш екстракти треба поставити

в залежшсть в'щ бшкових фракцШ сироватки.

III. Анал1за механ1зму впливу сироватки на анти

ком п л ем ента р н 1 властивост1 Л1По1дних екстракт1в.

1 .
V

Ми вже казали, що з нормальною сироваткою антиген, як антикомпле-

ментарний чинник, втрачае сво! шдивщуальш властивост). Нормальна

сироватка зменшуе антикомплементарний вплив антигешв з виявлени-

ми антикомплементарними властивостями 1 збшьшуе його в антигенах,

в яких Ц1 властивосп мало виявлеш чи 1х нема зовам. Антикомплемен

тарний вплив комплексу анти Ген -(-сироватка в бшьшосп випадюв набли-

жаеться до антикомплементарного впливу само! сироватки, трохи пере-

вищуючи його. Отже, антикомплементарний вплив цього комплексу визна-

чаеться не антикомплементарними властивостями антигену, а сироватки:

чим бшьше виявлений антикомплементарний вплив сироватки, тим силь-

Н1ший затримний вплив комплексу анти Ген-)- сироватка на гемол1зу.

Щоб п1Д1йти до питания, як саме нормальна сироватка д1е на антиком-

плементарш властивосп антигену, ми вивчали, як д1ють на антиген окрем1

б1лков1 фракцН сироватки та екстрагован; з сироватки лтоТди.

Постава спроб. Бшков! фракци й лтоТди, видшеш з сироватки, змь

шували з робочою дозою антигену й додавали щораз меншими дозами

комплемент; через швтори години (проведения першо! фази реакцП за

Огае1г-5сКша Ь-ом) до сумшок додавали сенсибшзованих еритро-

цит1в. Таю сам! спроби робили з суцшьною сироваткою та з бшковими

фраКЦ1ЯМИ, ЗВШЬНеНИМИ В1Д ЛШОТД1В.

Спроби робили разом з двома типами антиГешв, що р1зняться своТми

антикомплементарними властивостями: 13 спиртовими специф1чними анти

генами, що мають виявлеш антикомплементарш властивосп, та з антиге

нами за Вого!ег-Кие1еп5 е-ом, що зовс1м не затримують гемошзи.
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На таблиц! V подано дат одно! з 8 спроб ц1еТ серИ.

ТАБЛИЦЯ V

Доли компле лепту (1:10) I), 2 | 0,1 ! 0,08 0,06 0,05 0,04 0,03

Гемэл1тична система

Гем. сист. + антиген . . .

Гем. сист. -(- анти ген -|- си-

роватка (нормальна) . .

Гем. сист. + анти ген -(- аль-

•буМ1НИ

Гем. сист. + антиген -(-

Гльобулиш

Гем. сист. + антиген +■ Л1-

поТди з сироватки . . .

Гем. сист.-г-антиген-^лпш-

1ди з альбум1Н1в . . . .

Гем. сист.+антигсн+лш )-

ТДИ 3 ГЛЬОбуЛ1Н1В . . .

Гем. сист.-{-анти ген-}-сиро-

ватка, позбавлена лпю-

1Д1В . . . -

Гем. сист.-т-антиген-г- аль-

бумши, нозбавлсш лнш-

1Д1В ^ .

Гем. сист.4-пнтиген+гльп-

бул!ни, позбавл. лпт.йнв

Гем. сист. -у-анти ген . . . .

Гем. си.т.-(-антиГен-гсиро-

ватка

+++

+++

+++!+++

+++|+++

+++ +++-

++

Н-+

Гем. сист. -(-анти ген-)- аль-

буМ1НИ

Гем. сист. 4- анти ген-}- гльо-

буЛ1НИ

Гем. сист.-)-антиген-(-л1по-

Тди з сироватки . . . .

Гем. сист.-г-аптиген-)-л1ио-

[ди з альбулншв . . . .

Гем. сист.-(-антиген-(-лп10-

ТДИ 3 ГЛЬОбуЛ1Н1В . . .

Гем. сист. -(-анти ген+сиро-

ватка, позбавлен?. лт >-

1Д1В . . . .

Гем. сист. -(-антиген -(- аль-

бумши, позбаапем лшо-

1Д1В

Гем. сист. -(-анти ген-(-гл о-

буЛ1НИ, П030. ЛП1 1Д1В.

П О з н а ч е н п я — як на таблиц! I.

1 ++ +++

— +++ +++

++-+- -н-+ +++

+++ +++ +++

+++ +++ +++

+

+++

-Н-+

+

+

+

■ +4 +

+++

++

+++

+++

+-++

+++

+++

0,02

+

+++

+++

+++

+++

-14 +

-Н-+

+++

++

+++:++-(-

+ г

+

-+;+-:
+

++

+++!+++

+-Н-

+++

+++

-Г1

+-н-

+++

++-{

++++++

++

-1 Ь+

+++

-++

3 таблти видно, що додавання до антигену лшоцп'в сироватки дуже

ослаблюе гелкшзу. Таю насллдки не можуть св1дчити про те, що й у сво'ш

природшм стаю, тобто в сироватщ, лшоТди посилюють антикомплемен-
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тарний вплив антигену. Тут перед нами звичэйне поеднання антикомпле

ментарного впливу антигену й витягнених з сироватки лшо!д1в, яю, як

з'ясовано першою сер1ею наших спроб, в 1зольован1м стан1 набувають

сильних антикомплементарних властивостей. 3 таблищ V також вихо-

дить, що вплив сироватки та П бшкових фракщй на антикомплементарне

Д1яння антигену штрохи не змшяеться, коли усунути з них лшоТди. Звшси

ми маемо право зробити висновок, що в таюм впливов1 сироватки на

антиген лшоТди значшня не мають.

Щодо бшюв сироватки, то, як видно з таблиц» V, ТхнШ вплив на анти

комплементарне Д1яння антигену, як 1 вплив суцшьноТ сироватки, р13Н0

позначаеться на антигенах з виявленими антикомплементарними власти-

востями й антигенах, позбавлених антикомплементарних властивостей.

1. Вплив бшюв сироватки на антигени з виявленими антикомплемен

тарними властивостями:

Альбумши ослаблюють антикомплементарне Д1яння антигешв, \ такий

вплив на антиГени в альбумЫв виявлений бшьше, шж у суцшьно!

сироватки.

Гльобулши не мають певного впливу на антикомплементарне Д1яння

антигешв. У 4 спробах мЫмальна гемол1зна доза комплементу з компле

ксом антиген-)- гльобулши була така сама, як 1 з самим антигеном, у двох

спробах—трошки бшьша 1 в двох—трошки менша.

2. Вплив бшюв сироватки на антигени, позбавлеш антикомплемен

тарного д!яння:

Як альбумшова, так 1 гльобулшова фракшя посилюють антиком

плементарний вплив антигешв, 1 в ГльобулМв цей вплив виявлений

багато бшьше, н!ж в альбумМв.

Ми бачимо, що не тшьки в сумшцд з сироваткою, а й у сумшцд з окре-

мими бшковими фракциями сироватки антиген, як антикомплементарний

чинник, втрачае сво! шдивщуальш властивосп. Чи належить до компле

ксу анти Ген+альбумши гезр. Гльобулши, антиген з виявленими антиком

плементарними властивостями, чи зовам позбавлений Тх,—антикомпле

ментарний вплив такого комплексу лишаеться однаковий. Вш залежить

В1д антикомплементарного впливу вщпов1дноТ бшково! фракщ!. У сумшщ'

з альбумшами, що мало затримують гемол1зу, антигени також мають ма-

лий антикомплементарний вплив; у сумшц» з Гльобулшами, що проти

•альбумЫв мають дуже виявлеш антикомплементарш властивосп, анти

гени бшьше затримують гемол1зу. ■

Отже, наведет спроби виявляють той факт, що бшков1 фракщ! сиро

ватки, як 1 суцшьна сироватка, швелюють антикомплементарний вплив

антигешв. Звщси ми маемо "право зробити висновок, що швелювальнйй

вплив сироватки на антикомплементарш властивосп лшоТдних антиГешв

зв'язаний з II бшковими фракциями.

1нш1 наапдки ми мали в спробах з сифштичними сироватками. Аль-

бумшов! фракцН таких сироваток своТм впливом на антикомплементарну

властив1сть антиГешв зовам не р1зняться В1д таких самих фракщй нормаль-

них сироваток, але Тхш Гльобулши, вщмшно В1д ГльобулМв нормальних
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сироваток, увахспробах у сум1ШЦ1 з антигенами дуже затримали гемол1зу.

Але тут» ми маемо справу з явищами шшого характеру, саме з специф1Ч-

ною реакшею сифштичних реагешчв, яю, як з'ясовано досшдженнями

е 1 8 Ь а с п-а, КарзепЬег§-а й шших автор1в, ^зв'язаш з

глъобулшами сифштично! сироватки.

2«

Який мехашзм швелювального впливу сироватки гезр. II бшкових

фракщй на антикомплементарну властивкть лшоТдних екстракпв?

Антикомплементарний вплив як сироватки, так I антигену найприрод-

Н1ше вважати за наслщок адсорбц11 комплементуЛхшми кольо!дними ча-

стинками. Адсорбщя, як явище ф13ично-хем1чне, залежить В1Д поверх-

невих сил. Той факт, що антикомплементарний вплив комплексу антиген+

сироватка визначаеться антикомплементарний впливом сироватки, а не

антигену, може свщчити про те, що антикомплементарний вплив цього

комплексу залежить в»д поверхневих сил сироваткових кольо!д1В, тобто,

що в сум1шц! сироватки й антигену складов1 частини 1х, яю затримують

гемол1зу, утворюють агрегат, де лшоТди антигену займають центральну

частину, бшки сироватки поверхневий шар, як жири та бшки розподшя-

ються в молочних кульках. Бшки адсорбуючись оадають шарами навколо

лшоТдних частинок.

Коли така думка правдива, то частина лшо1д1в екстракту, теля того,

як його зм1шано з сироваткою, повинна стати неприступною для розчин-

ного впливу сульфатного етеру, що може витягати тшьки вшьш лшо!ди.

Це питания ми з'ясували, визначаючи кшьюсть лшо!д1в, що 1х витягае

етер окремо з екстракту й сироватки та з 1хньо! сумшки.

Постава спроби. В апарат1 С о п г а <1-а, яким визначають жир у

молоц!, зм1шували 5 кб. см екстракту, розведеного ф131олопчним розчи-

ном за титром (1:100), з 5 кб. см нормально! сироватки, розведено! 1 :5.

У двох шших апаратах зм1шували 5 кб. см екстракту гезц. сироЕатки

з 5 кб. см ~ф13шлопчного розчину. Сум1шки на одну годину ставили

в термостат, дал1 до вах сумшок доливали сульфатного етеру до

гор1Шньо! риски на апарат! 1 апарати, добре закоркувавши 1х,

ставили в теплу воду. Сум1шки час в1д часу обережно М1шали.

Коли минало 3 години, ввесь шар етеру з кожно! сум1шки збирали пшет-

кою » розмшгавши 0,2 кб. см його накапували на пашр Вал §-а, щоб

визначити лшо!ди (методом В а п §-а). Шари етеру в уах випадках

були однаковь

Ми подамо наслщки одно! з сво!х спроб:

Етернмй екстракт з Юльюсть л1по?д1в

1 антигену Ь,1 т1§г°/0

2 сироватки 1,0 т1§г°/„

3 сум1шки антигену й сироватки 1,0 т1§т°/„

Ми бачимо, що юльюсть л1по1д1в, витягнених жиром з сумшки анти

гену з сироваткою, менша за суму лшойпв, витягнених окремо з антигену

та з сироватки.

ЗМршгм иям'ят! Т. Нповсышго 3
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Однаков! наслщки одержано 1 в реши 5 наших спробах. У цих спробах

юльюсть лшо!д1в, витягуваних етером як з сироватки, так 1 з антигену

га з ТхньоТ сумшки, давала хитання шод1 велике, але в1дношення юль-

кости л1по!д1в, витягуваних з сумшки, до сумм л1по!д1в, витягуваних

з антигену та з сироватки, в уах випадках була дробова величина.

Отже, злпшування сироватки з антигенами спрэвд1 зменшуе кшьк1сть

Л1По!д1в, приступних розчинному ВПЛИВОВ1 етеру. Це робить дуже ймо-

В1рним припущення, що в сум1шц1 антигену та сироватки т1 складов1 ча

стики 1х, що адсорбують комплемент, утворюкль агрегат, де вшьну поверх-

ню становлять бшков1 Т1ла.

Висновки.

1. Швелювальний вплив нормально! сироватки. на антикомплементарну

властив1сть лшоТдних екстракпв зв'язаний з И бЬтковими фракгиями.

2. Пор1Вняння сумарно! юлькости л1по!д1в, витягуваних сульфатним

етером окремо з нормально! сироватки та з лшоТдного антигену, з юль-

К1стю л1по1д1в, витягуваних з Кхньо! сум1шки, робить 1мов1рним припу

щення, що в сумшщ сироватки з антигеном Т1 складов! частини 1х, яким

вони завдячують свош антикомплементарним впливом, утворюють ф!зичш

агрегата, де складов! частини антигену займають центральну частину,

а складов1 частини сироватки становлять поверхневий шар. Утворенням

такого агрегату було б легко пояснити той факт, що антикомплементарний

вплив комплексу антиГен+сироватка залежить вщ антикомплементарного

впливу сироватки, а не антигену.



ДО ПИТАНИЯ ПРО ЕСЕНЦ1ЯЛЬНУ ТРОМБОПЕН1Ю.

3 пропедевт. терапевт. кл!н!ки Ки'шського медичного шституту.

(Директор—проф. М. М. Г у б е р Г р 1ц).

ОЛЕКСАНДЕР БЕРЛЯНД.

В«дтод1, як арабський Л1кар Абулказ1с уперше вщзначив хороби

з нахилом до кровотеч (1107 р.), багато автор1В дуже ретельно Тхстугп'ю-

вали. Треба, проте, зауважити, що коли в суп та патогенез! кровоточи

вости роз1братися дуже трудно, то в1докремити деяю носолопчш одинищ',

або краще—симптомокомплекси, пощастило деяким авторам. Перил до-

сягнення щодо цього: 1) вщокремлення гемофшТ, як хороби, що шдлягае

законам пнефорно! спадковости (N 0 5 3 6, 1820 р. 1 Ь о з з е п, 1877 р.)

1 що при Н1Й забарюеться коагуляш'я крови (8 а п И, 1905 р.); 2) в1до-

кремлення так звано! Верльгофово! хороби.

1735 р. ганноверський л1кар Верльгоф описав уперше плямисту

хоробу з нахилом до кровотеч, В1иШескепкгапкпеИ тН пе№$еп В1и1!1йззеп,

що II студ1юють його учн1 ВеНгепзоп та ^ 1 с Н т а п, а Ь а -

з ё д и е збирае (1877 р.) в одну клясичну монограф!ю. Незабаром теля

того, як Н а у е т знайшов кров'яш плат^вки, назвавши Тх гематобля-

стами (молод! форми еритрощгпв^, асистент Гайдельберзько! кшшки ди-

тячих недуг В г о п т (1881 р.) В1дзначив паралел^зм м1ж зменшенням

К1лькости плат1вок та кровотечами. Дал1 1887 р., тобто через 5 роюв шеля

того, як В122огего описав третШ елемент крови, О е п у 8, неза-

лежно в:д В г о п т-а, р;.вчае взаемини М1Ж кров'яними ш.апвками т?

нахилом до кровотеч при Верльгофовш недуз!, причому також вдоначэе

тривалу кровотечу шеля вколу Р га п к-овою голкою при цШ хоро(и

(тривала В1и*ипд5геи). На цей феномен згодом звернув особаиву урагу

О и к е. Наует також вщзначив третШ кардинальний симптом ц1сТ

недуги — В1дсутн1сть ретракцп тромбу. Останшми роками, завдяки ро

ботам Ргап к-а, О 1 а п г т а л п-а та К а г п е 1 8 о п-а, зв'язок М1Ж

Верльгофовою хоробэю та зменшенням юлькости тромбоцитов детально

вивчено й стг.ерджено 1, виходячи з симптому зменшення кшькости

фомбощгпв, цю недугу названо есенщяльною тромбопешею.

Таким чином, П1д есенщяльною тромбопешею ми розулпемо плямисту

хоробу, з нахилом до кровотеч, при вепикому зменшенш юпькости тромбо-

ЦИТ1В, тривал1й В1иШп§32е11: 1 вшеутносп ретракцИ тромбу.

Здавалось би, що клипчпо-гематолопчну картину Верльгоф-Франко-

воТ хороби твердо встановлено й цтком в1докремлено В1д гемофшТ.
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Одначе, в юЛнщд ми шод1 зустр1чаемо таю форми, при яких немае того чп

того характерного симптому, або, навпаки, поруч з уама симптомами т. з.

есенщяльно! тромбопенН, знаходимо той чи той симптом гемофш!, через що

Монтанюе й говорить про перехдоп форми М1ж гемофшею та тромбо-

пешею. Прим1ром, М о р а в 1 ц описуе 2 випадки пурпури 13 зменшен-

ням числа тромбоципв нижче за 20.000, при Яких В1и{ип§52ей була нор

мальна. Тут сл1д згадати зауваження Р о с к а м а, що В1и1ипд52е1г.,

яку автор дослщжував одночасно в р1зних мкцях правого та Л1вого вуха

в ле! само! особи, давала р1зю хитання.

5 1 е 1 § е г описав 2 випадки з юпшчною картиною ВерльгофовоТ

недуги 13 зменшенням числа тромбощгпв, але коагуляция крови була чи-

мало забарена при нормальней ретракцИ тромбу. Такий випадок описуе

також В г и 5 а.

_ Р и 1 1 описуе дуже цжавий випадок, де симптоми гемофш! та есенщ

яльно! тромбопени перешиталися, а шод1 чергувалися.

Щодо цього, то й випадок, що ми його спостер^гаемо тепер у клшщ1,

являе собою певну юпшчну щкавкть.

В-ов, 28 роюв, студент, вступив 13 скаргами на кровотеч1 з ясен, з!ву , шднебшня

тощо, а також на сиж плями, що виникають теля невеличких травм. У родит хорого

на кровотеч! тхто не слабував, але сам хорий за дитинства мав кровотечу з носа, що

тривала майже мкяць; пот1м школи кровотеч1 в себе не спостер1гав. 1920 р.. теля кон

тузит з'явилася велика гематома в правШ темпоральтй д1лянц1, а також кровопилив

у правий колшний суглоб. Гематома збКчьшувалася I довела до правоб1чного екзофтальму.

За порадою Л1кар1в, поставили п'явки, шеля чого гематома зникла, але кровотеча з цього

м!сця тривала майже 3 М1сяц1. Колшний суглоб бол1В майже 8 мкящв, теля чого зали-

шилася контрактура. ГЛсля контузИ у хорого часом з'являються кровотеч! з носа, ясен

I т. ш. 1923 року була кров у сечь Часто теля невеличких травм—син! плями, а теля

травматизацп суглоб1в—бшь та нерухлив1сть 1х 2-3 дн1.

ЗШ. ргаез. Будова т1ла правильна, юсткова система розвинена добре, т!льки

е контрактура правого колшного суглоба. М'яснева система так само добре розвинена,

Т1льки м'ясш правого стегна атроф!чн1. Шкура смугляво-блща, слизов1 бл1дуват1, кар|-

озних зуб1в немае, каменю на зубах також. 3 ясен раз-у-раз где кров. На язиц!, в з!в!

тднебшш—крововиливи, екстравазати. На обох легеневих вершках невеличкий тим,

пан1т та здовжений видих. Меж1 серцев1 нормальш, а на вершку невеличкий систол!чний

шум. Пульс 80 за 1 хв., середнього наповнення, ритм1чний. На периферичних жилах

жчого патолоНчного пальпащею та авскультащею не виявлено. Кровотиск макси-

мальний 126 мм, мш1мальний—70. Р. 6. 56. Симптом Ритре1-Ьеес1е позитивний. Коси

та печшки промацзти не даеться й взагаш в черевних органах тчого патолопчного'

немае. Доойд сеч1: б!лковини й цукру немае; питома вага 1016; уробшн, 1ндикан—норма;

у седиметч 20—30 св1жих еритроцшчв на пол1 зору. В кал! Веберова реакшя пози

тивна. Досл1д крови: негативна, В1и4ип§82е11: (О и к е)—8'; коагулящя крови (В и г-

к е г)—-35', а в проб1вц1—12 год. РетракцП тромбу через добу немае. В1скозшсть крови

(Неззе)—5. Питома вага 1052 за Гаммершлягом. Са—4 мг%, К—18мг I К/Са -4,5 неорг.,

Р 2,1мг1С1 0,586, холестерин 130 мг%- БЫрубш крови непрямий 0,6 мг°/0; осмотична

резистентшеть еритрощгпв мМмальна—0,44°/,,, максимальна—0,32°/0. Швидюсть

опаду еритрощгпв—через 15'— 3 мм, через 2 г.—7 мм за Вггергрсном. НЬ 71 °/0, еритро

щгпв 4.430.000, левкоцит1в 8.800; Р.-1. 0,8; тромбоцит!в 35.200, зрика деформован!.

Еритроцити шчого патолопчного не виявляють. Левкограма: 8. 68°/0, ЗГ. 1°/0, Тищ*. Iе/»,

Езв. 4°/0, Ваз. 0,5, М.—3,5, Ь.—22°/0.

Л|кування—штеисивне кальщеве. Через 5 день кровотеч! припинилися. Призначено

було 6 сеанпв рентгену; число кров яних плат!вок дШшло до 89.000.
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Таким чином, у даному випадковь поруч з симптомами гемофЫ!—за

варена коагуляфя крови, поразки суглоб1в,—маемо ва симптоми есен-

щяльно! тромбопенп: зменшення юлькости кров'яних платчвок, тривала

ВМищ^згеИ, В1дсутн1сть ретракщ! тромбу й позитивний Китре1-,Ьее(1е.

Дал1, роботами Ш е 1 1-я, Н ау е т-а, Ргапк-а, а особливо В е п-

8 а й е-а, встановлено, що там, де ми маемо плямисту хоробу з зменшенням

числа тромбоципв 1 де немае ретракцП тромбу, можна говорите про

справжню шопатичну пурпуру, хоч разом з там ми школи маемо таю

симптоматичш пурпури, при яких е вех згадаш феномени.

ЬезсЬке вЦзначае, що деяю симптоматичш пурпури йдуть з тромбо-

пеМею (хороба О а и с И е г, 1пгото. уепае НепаПз, л1мфо гранульома-

тоза тощо). Ми недавно демонстрували в МедичнШ секцП ВУАН випядок

первинно! тромбози уепае НепаПз типу \У*еП-Оге§;о1ге-Ргидош, де булэ

тромбопешя 29.009 (г!гзнтсью форми та хвостат^, пурпура 1 симптом Кит-

ре!- Ьеео*е-81ерЬап-а так виявлеш, що теля пальпэщТ залишалася синя

пляма й не булт ретракщ! тромбу, тобто ва симптоми так званоТ есенщяль-

но1 тромбопенп.

Очевидно, вс1 тромбопеш! треба вважати за симптоматична тобто за

симптоми того, чого ми ще не знаемо. Ми не тшьки патогенези Верльго-

фово! хороби не знаемо, але ще твердо не встановили генези тромбоципв.

Не зважаючи на ^ г 1 § п 1-ов1 робота, що» здавалось, твердо встановили

походження тромбоципв з мегакаршщгпв, деяю автори В1дзначають шоп

джерела: К 1 е \ п—м1елогонш, С е з а г 1 з Бете — ендотел)яльн1 юп-

тини, а М а г { е 1 1 1 — плюристичне походження.

Маючи на уваз1, що майже вс1 теорЯ Генези тромбоципв показують

на р13номаштш клиини юсткового мозку, а також те, що екстирпащя коси

часто-густо дае чимале полтшення в ВерльгофовШ хоробр навпь коли

число тромбоципв не збшьшуеться (Л е в 1 т), то, може, краще було б

говорите про пперсплешзм, тобто, що тут перевага спленшв— в одних

випадках, бо коса штенсивнше функцшнуе (есенц1'яльна тромбопешя),

а в других випадках (прим^елопапях),—що коса, функш'онуючи нормально,

бере релятивну перевагу над ослабленою Д1яльн1стю шсткового мозку.

Може ця назва б1льше б шдходила ще тому, що навряд чи одною тромбо-

пешею можнэ поясните ва симптоми Верльгофово! хороби (Р г а п к),

або зм1ною якости тромбоципв (тромбастешя, О 1 а п г т а п п).

Сам Р г а п к, що в перших своТх роботах в патогенез! кровотеч надае

значшня самим тшьки тромбоцитам, у шзшших своТх працях надае ще

значшня й стану кашляр1в. Р г а п к каже, що значшня тромбоципв

подв1йне: 1) утворення тромбу 1 2) перешкоди Д1япедез1 еритрощшв кр1зь

стшку кап1ляр1в при атонП Тх токсичного або нервового походження.

На важливе значшня жильного моменту в патогенез! кровотеч показуе

щ'лий ряд факпв: поперше, вщомо чимало захорувань, що йдуть з тромбо-

пешею без кровотеч (вади серця, хрошчна Л1мфатична левкем1я (Черно

затонська, М1поз, Оеог§ тощо). Ми в чотирьох випадках хрошчноТ

Л1мфатично1 левкемИ мали тромбопенш й лише один раз явища пурпури.
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Пр1звище Левкем1я Трочбоп. Пурпура

1. У-ов 40.000- 120.000 —

2. К -ко 480.000 80.400 —

3. Т-ий 282.000 64.000 —

4. Щ-р 180.000 68.000 +

Подруге, Ц1лий ряд пурпур 1де без тромбопенп — авггашнози, ригрига

8ешН8 тощо. К о 5 к а т шьекщями А§аг-у викликае тромбопешю без

кровотеч1. Експериментальна пурпура, що П спричиняють анаф1лотокси-

ном або сальварсаном, ще одночасно з поразкою катляр1в та зменшенням

К1лы<ости тромбощгпв, а в деяких випадках число тромбоци-пв залишаеться

нормальне, а явища лурпури е (Ь е 8 с п к е).

3 роб1т Ь е з с Ь к е вщомо також, що при атрбмбопетчтй пурпур1

екстирпац1Я коси припиняе кровотечк У випадках Л е в 1 т а, теля

екстирпацП коси, не зважаючи на те, що теля недовго! нормотромбоцитози

знов наставала тромбопетя, кровотеч1 не поновлялися. Ь е 8 с п к е

також вщзначае симптом КитреЬ-Ьеейе, який бувае при р1зних захоруван-

нях катляр1в 1 описав його 3 { е р п а п, як ендотел^яльний симптом.

Справд1, в тих суб'екпв, в яких симптом Р.-Ь. - 51ерпап позитивний,

теля тьекцп тд шкуру залишаеться синя пляма, а теля венепункци

майже н1чого не залишаеться, тобто вена, що мае калька шар1в, не дае

симптому, а тшьки катляри. На тдетащ цих даних, Ь е 8 с п к е каже, що

людина без кров'яних плат1вок з твердим ендотел1ем катляр!В школм

не кровоточить.

Луконський, катляроскотюючи, знаходив змши капшяр1в при

Верльгофовш хоробр Все це евщчить про те, що станов1 катляр1в треба

надавати бшыце значтня, тж юлькост1 й якосп тромбоцтпв.

Щодо значения сол1в кальцш в процес! коагулят! крови, а разом з тим

?хньо! рол1 в патогенез! гематом1ЯЛЬних д1ятез, то, за А р т ю с о м, щоб

протромбин перейшов тд впливом тромбоктази на тромбин, конче потр^бт

сол1 кальцш. За о 1 1 у, велик! дози Са зменшують коагулятю крови

\п уНго, а невелик! — прискорюють. В1домо також, що оксалати, осаджуючи

Са, зовам припиняють коагулятю крови. Ьб\уепз1е1п, Ш 1 1-

Т г 1 д ш у/Ито мали забарення коагулят! крови вщ кальцш, а теля штра-

венозних шьекцШ 10°/0 Зо1. са1с. сЫогаг.—зб1льшення коагулят!.

Отже, видно, що в процеа коагулят! крови кальцШ багато важить,

а значить, до певно! М1ри, 1 в патогенез! кровотечь У вищеописаних двох

випадках, а також одному випадков1 справжньо! гемофЫ!, ми знайшли

таку юлыость кальц1ю в мг°/0:

В - ов — тромбопен1я+гемоф1Л1я 4,0 мг°/0

А. Т11готЬо513 уепае ИепаП8+1:11готЬореп1а . . 9,2 мг°/0

К-н — гемофшя 9,1 мг°/0

тобто, в одному випадков1 гостру ппокальцинем!ю, а в двох— помгрну.

Зрозумшо, що було б надто емшиво з нашого боку робити певт висновки

на тдетав! такого невеликого числа дослав, але ми Т1льки хотши б звер
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нути увагу на те, що в уих наших випадках штенсивна кальщйна терашя

дала дуже добр! наслщки. Тут можна припустите 3 можливостк

1) Са впливае на вмкт кров'яних жил, збшьшуючи коагулящю крови;

2) Са впливае на самий ендотелШ кров'яних жил \ К1ШиЬ81:ап2,

ЗМЩНЮЮЧИ 1х, 1

3) обидва впливи разом.

Щодо першо! можливости, то, як уже було сказано, не можна говорите

Т1льки про вм1ст кров'яних жил без самих спнок ендотел1Ю, а надто, що

напп намагання збшьшити коагулящю крови 1п уИто додаванням роз'чину

Са1сй сЫогаН р1зноТ концентращ! не дали жадних насллдшв, тшьки ре-

тракщю тромбу водному випадковк Правда, треба мати на уваз1, що умови

в проб!вц1 й у жив1й кров'янШ жшн дуже В1ДМШН1, але це всеж-таки не

погоджуеться з нашою основною думкою й щлим рядом вищезгаданих

факпв про ролю кров'яних жил.

Щождо впливу на кров'яш жили, то роботами 8 с п 1 а г 1 е* Ь а-

п и 8 с п к е доведено, що шд впливом Са ендотелШ та КИ18иЬз4апг ущшь-

няються, а роботами К е § п 1 е г доведено, що Са е вазоконстриктор.

Таким чином, можна вважати, що Са найбшьше впливае на кров'яш жили,

а до деяко! М1ри й на Коагуляцш крови (Ь б те е п 8 х е 1 п).

Треба зауважити, що, очевидно, ва кровоточивосп, хоч би я як ми !х

називали (гемофшя, псевдогемофшя, або есенщяльна тромбопешя), е хо-

роби, де бере участь не один хем1чнкй чи морфолопчний компонент орга-

Н1зму, але вся вегетативна система, за К г а и з 80-м.

Справд1, щ кров'яш плат1вки, —аРгапк, СПапгтаппта К а 2-

п е 1 8 о п поставили 1х у центр! ВерльгофовоК недуги, — пропадаютьу раз'1

анафшяктичного шоку (А с п а г с! е* А § п а п ф, а пстамш, як пока

зали В а 1-ев1 робота, дае тсй самкй анафжлятичнкй шок.

-8*етеагг дов1в, що екстракт з тромбощгпв спричиняе вазокон-

стрикцш, тобто такий вплив, як Са 1 адреналш.

Значшня коси та електролтв теж доведено. Взаемини М1Ж косою,

панкреасом та вама ендокринними залозами давно вщомк

Отже, ми бачимо, що тромбоцита е Т1льки ланка в 2 о п а" е к-овому

ланцюз1— електрол1т, нерв, кольоТд,— а геморайчш Д1ятези переривають

цей ланцюг, В1д чого бувае один загальний для вс^х гемораг1чних д1ятез

симптом — кровоточивкть 1 багато секундарних симптом1В, що залежать

В1д того, який компонент випав у даному раз1.
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Ь'аитеиг а оЬзегуё ип ригрига Нётогга^яие ой а с61:ё с!е вутрйэтез
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Гаи1еиг зоиИцпе 1е гб1е с1ез сарШайез йапз 1ез ё*а1з Нётогга^яиез.
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1ДЮПАТИЧНЕ ПОШИРЕННЯ СТРАВОХОДУ В РЕНТ-

ГЕШВСЬКОМУ СПОСТЕРЕЖЕНН1.

(3 9 рентГенограмами).

(Катедра рентгенолоп! КиТвського мздичного Шституту).

проф. о. я. богасвськиП.

1д10патичне поширення стравоходу трапляеться не дуже часто 1, як

правильно зауважують ЗсНшагг та 5сп1ез1п§;ег, серед захо-

рувань оезорпа^ воно поадае перше лисце шсля шстряку (Са). Але цш-

ком треба приеднатися до' Аззтап п-ово! думки, що цей процес мало

вивчено. До цього треба ще додати, що хоч юпшчш симптоми, ЯК1 так

добре описали багато автор1в у своТх працях (К й т р е 1, 2 1 е т з е п,

2 а п к е г, М1кул1ч, Савельев та шип), бувають 1 добре

виявлеш, проте розшзнавати даопатичне поширення трудно бувае нав1ть

великим авторитетам. Аналопчний приклад ми зустр1чаемо в 5 с п 1 е-

3 1 п § е г-а, де в одного хорого вживали глибоко! терашТ, шсля р1знома-

нггних засоб!в досшдження, 1 виявлено було шби «тесНазгтаЬний гитог».

Таю хитання в д1яГноз1 знаходимо в повщомленнях Мораховсько-

го, Шварца та шш. Докладно на них не спиняемось, але мусимо

додати, що наш матер1ял (11 випадюв) з рентгенспостереженнями не

в ус1х випадках, як буде сказано дал1, давав шдставу клшчно встановити

под1бне захорування. Поясните це, нам здаеться, можна там, що ця хо-

роба дае дуже р1зномаштн1 симптоми, а надто, як одночасно с змши в су-

межних органах (1утрпао!епШ8, змши в плевра побшьшення серия тощо).

Туг сл1д В1дзначити деяю вагання в д1ягноз1 рентгенолога за одноразового

рентгешвського досшдження (Мораховський, Четвериков).

Ц| момента сшд в^днести до випадюв початкових стад1й 1д1опатичного по

ширення. РентГенспостереження дае змогу не тшьки певно шдШти до

д!ягнози, але, як буде-сказано дал1, дае потр1бш детал1 для вивчення цього

захорування.

В л1тератур1 ми знаходимо перил описи рентгендвсько! д!яГнози щ\о-

патичного поширення стравоходу в кшщ XIX та на початку XX стол1ття

(К й т р е I, Козеппе1п, Вег1о1охН); дал1 ми маемо чимало

публжацШ р13них авгор1в (К 1 е п Ь о к-а; А з з т а п п-а, 5 с п 1 е-

з 1 п § е г-а, Неуго\Узку та шш.), М1Ж якими привертае увагу випа-

док Неугошзку, де стравохщ мав петлю над л1вою д1яфрагмою,

випадок 5сЬ1ез1п§ег-а з гез!-ом у стравоход1 через 51/2 год. шсля

годування.



Ппоф. О. Я. Богаевський

Етшлопю процесу до останнього часу з'ясовують разними теор1ями,

яю можна под1лити на таю групи:

1. Вроджена неправильна форма стравоходу—«Уогша^еп», за Ьизспка.

2. Схож1сть 13 хоробою Шгзспргип §-овою, а вщцшя Й назва

те§аоезсрпа§из, за Н а с к е г-ом.

3. Характер Гастроптози, ентероптози, за С г е г п у.

4. Первинна атония м'яапв стравоходу, за К о з е п п е 1 т-ом.

5. Первинний оезорпадШз, за М а г I е п-ом.

6. Спазм сагсНае, недостатшсть розслаблення сагсНае, первинна ато-

н1я стравоходу, за Е 1 п Н о г п-ом 1 \Уе$1рпа1е п-ом.(

7. Первиннкй сагсНозразшиз, з великою ролею уа§из-а при цьому,

за М 1 к и И с 2-ем, М е 1 2 е г-ом.

8. Атроф1Я п. уа§из 1 в^дсутнкть його послаблювального впливу на

сагсПа, за К г а и з-ом.

9. Захорування п.п. уадиз, оси1ото1:опиз, реМсиз, спогйа {утрат,

за Каи(тап п-ом.

10. Змша симпатачних шийних ганглИв з сагсНозразтиз-ом вщ тдви-

щеного роздратовання уа^из-а, за Четвер1ковим.

1 1 . ГНстряк шлунку, за 5сЬ1ез1п§е г-ом.

12. Ф|зична та псих1чна травма.

Вважаемо за доцшьне зауважити, що невелике поширення стравоходу

з сагсПозразтиз-ом ми спостер^али в хорих на астму та кашлюк. Вираз-

Н1ШИЙ СПаЗМ ПОМ1ЧЭЛИ ШД Час НапаД1В, ЩО СЛ1Д ПОСТаВИТИ В ЗВ'ЯЗОК 13 ЗМ1-

нами уа§из-а. Отже, вс\ Ц1 моменти ведуть лише до поширення стравоходу.

Кожне з цих припущень мае шдставу, але не можна вважати за едине.

У цих змшах стравоходу, як показують 1 напп випадки, мають брати

участь нерви як сагсНа1-ноТ частини, так 1 всього стравоходу (уадиз, зут-

раНнсиз, за Тапн ]а, Ка\уазсп1та, 1пас1а, Риг1тауа).

1д1опатичне поширення стравоходу спостер1гаеться у всякому вщ<

| щодо цього воно мае великий д1япазон: В1д вродженого до набутого в ста

рому вщ1, 1 тривае до десяти роюв; жшки хоршть частше.

На розтин1 форма поширеного стравоходу мае здебшьшого виглял

конусу, з оберненою донизу основою. Ргапкеппе1зег 1 1тш ав-

тори вщзначають випадки загального поширення вщ сагсНае до горлянки.

Рентгешвська картина, за багатьма авторами, дае веретенувату або ци-

лшдричну форму, остання здебшьшого поширена внизу на вигляд пляшки.

8сп1ез1п§;ег подшяе це захорування на 3 групи:

1. просте поперечне поширення;

2. поширення поперечне та подовжне;

3. есгаз1а.

11 випадюв нашого матер1ялу щопатичного поширення стравоходу

рентгеноскотювали всеб1чно, в р1зних положениях [в горизонтальному,

вертикальному, навюсному (5 с п 1 е з 1 п § е г)] 1 в р1зн1 часи. Контрас-

ною масою ми користувалися р1зноТ консистенцИ— в1д «бовтанки» до

облатки включно, 1 звичайною Тжею, р1зноТ температури; наявшсть 1 р!вень

Гж1 в стравоход! виявляли за такого доашдження деколи звичайною

■■■'чп-

>
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облаткою з невеличкою кількістю контрасного порошку та з газом; вона

плавала поверх їжі.

Частину випадків досліджувано вводячи зонда, а деякі — вживаючи

Аігоріп-у, Рарауегіп-у.

Ці хорі були надіслані з такими даними: 4— з нез'ясованою клінічною

діягнозою, 5—з підозрою на опух стравоходу, 2—з підозрою на опух шлунку.

Рентґенспостереження провадили від 2 тижнів до 5 років.

У нашому матеріялі привертає увагу випадок (1928 р.) хорої X., се

лянки. Клінічна діяґноза була сумнівна. Реакція XV негативна. Аналіза

шлункового соку: загальна кислотність 0,036°/0; НС1, молочної кислоти

•та крови не було. З анамнези з'ясувалося, що років з 10 у неї періодичні

блювоти й трудно ковтати, що, як каже хора залежить від гарячого мо

лока або теплого з гречаною кашею.

Перший дослід (рентгеноскопія) роблено з контрасною масою, різної

консистенції, що невеличкими порціями за 15 — 20 сек. переходила в шлу

нок; стравохід у нижньому відділі був чимало поширений, з рівними краями.

Вдруге хору оглянуто через 2 дні, давши рег 08 200 гр. манної каші з

ваг. зиїї. риг., при чому картина була попередня, але в горизонтальному по

ложенні помічалось циліндрувате поширення (4,8 см) стравоходу, а в верх

ньому відділі — твердий спазм (див. мал. 1) на ріпні б. шийного хребця

(початок стравоходу), одночасно з глибокими перистальтичними хвилями,

які видавлювали їжу до сагйіаі-ного кінця. Такі перистальтичні ско

рочення мали закономірний характер і повторювались що 4-5 сек. У стра

воході трохи їжі помічали ще й через 21/2 год. На ПІ. досліді помічали

затримання гарячого молока (з Ваг. зиіг. риг.) в 5-6 разів довше, ніж

холодного.

Другий хорий, К., 37 років, селянин, слабує 4 роки, скаржиться на

тиснення в грудях, часом блювоту та нудоту. Реакція XV негативна. До

слід шлункового соку: вільної НС1— 0, зв'язаної— 0, загальна кислот

ність 4; крови та молочної кислоти немає. Клінічна діяґноза — підозра

на Са ое5орпа£і.

Перший раз хорого досліджувано Х-проміннями 1926 року і методом

Р о І у % и а у; тоді виявлено спазм на рівні Ьіїигсаііо ігаспеае та верх

нього кінця стравоходу; спазм залишався і в вертикальному положенні

(каші давали 200 г. з Ваг. зи її. риг.). Таким чином, контрасна маса поді

лилась на 2 окремі частини; як хорому дали ще 200 г. каші, цей спазм

зник. У сагсііае спазм, навпаки, держався довгий час. Контрасна маса

затримувалась частково (г/6 вжитої кількости) в стравоході ще через

шість годин. У горизонтальному положенні помічали перистальтичні

хвилі .

Дослід шлункового соку дав першого разу 100 куб. см рідини, а дру

гого, через декілька днів — 200 куб. см. Така різниця спонукала ввести

зонда під контролем Х-проміння; констатовано, що зонд зробив петлі в стра

воході й зовсім не пройшов у шлунок (див. мал. 2). За другим разом вдалося

вільно ввести зонда в шлунок (див. мал. 3), але він (зонд) дуже збочив

праворуч.
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Стравохід при цих дослідах мав діяметр 9,6 см (мал. 4). Зрозуміло,

що зонд легко залишався в такому стравоході і так само легко, проходячи

в шлунок, міг втягнути за собою їжу. Цього хорого К. досліджувано втретє

1929 р. і помічено збільшення діяметру стравоходу до 12 см (мал. 5), в го

ризонтальному стані — відсутність іоіаі-ного спазму й чимале зменшення

перистальтики (див,, мал. 6); гезі був ще через 9 год., 1/3 попередньої кіль

косте (600 куб. см каші). Поширення циліндрувате. Аігоріп не вплинув,

від Рзрауегіп-у— негелиье поліпшення.

Третій випадок, хора Б., 45 років, дом. госп., хоріє 32 роки, початок

захорування зв'язує з переляком. Надіслано П з підозрою на канцерозний

тумор шлунку. З анамнези з'ясовується, що деколи вечірньої їжі на дру-'

гий день з блювотою виходило більше, ніж було з'їжено. Реакція XV

негативна. Аналізз шлункового соку: НСІ 1 крови немає, зв'язана кислот

ність — 0,30°/0, загальна — 14°/0. Перше рентгендослідження (1925 р.) вия

вило подовження стравоходу, подібне до 8, з затримкою їжі на 2-3_ год.,

з доброю перистальтикою та циліндруватим поширенням усього страво

ходу —діяметром 6 см (див. мал. 7), другий Кі§-дослід (1927 р.) дав по

ширення до 9 см (мал. 8), а їжі не стало через 6 годин. Третій дослід (1929 р.)

дав поширення 10,5 см (див. мал. 9), а їжі не стало через 8 год., при знач

ному зменшенні перистальтики. При всіх дослідах помічали зміни спазму

й рівний край стравоходу1).

Не маючи змоги далі наводити всі дані, вважаємо за доцільне заува

жити, що на форму поширення стравоходу в нашому матеріялі були такі:

циліндрувате — 6, веретенувате — 2, діїаіаііо з еіоп^агі-єю— 3.

Треба ще раз підкреслити, що сіііаїаііо розповсюджується на ввесь стра

вохід і дає спазм і в інших частинах, не такий твердий, як у сагсііае; щоб

виявити його, вважаємо за доцільне спочатку вживати невеликі порції

контрасної їжі. Різниця ковтання твердої або рідкої їжі в тяжчих випадках

згладжується.

За т^ких умов досліджування можна дати цінні вказівки як щодо діяґ-

нози, так і вибору методу лікування. Поширення, здовження стравоходу

залежать як від характеру перебігу процесу, так і від індивідуальних

особливостей (конституція). У тих випадках, де стінка стравоходу дуже

стоншується (тяжка форма), вважаємо за потрібне вводити зонда (для

аналізи шлункового соку та для лікування) під контролем Х-проміння,

щоб уникнути неґативних, небезпечних для хорого наслідків.

Досліди наших хорих дають змогу відзначити ті випадки, коли страво

хід легко й швидко звільняється від їжі, і, навпаки, випадки з значним

гезі-ом через довгий час, що має зв'язок з атонією. Тому гадаємо, що пурег-

іопіа, Тгуроіопіа та аіопіа мусять мати місце в Градації цього захорування.

') Значних змін у шлункові та в кишках у наших випадках не спостерігали.

і
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНО-ЦИТОЛОПЧНЕ ДОСЛ1Д-

ЖУВАННЯ НЕРВОВИХ КЛ1ТИН МОЗКОВОУ КОРИ

ВУМОВАХ РГЗНОГОФУНКЦЮНАЛЬНОГО СТАНУ.

(Попередне повщомлення).

3 експериментального в!дд!лу КиТвського п:ихоневролопчного 1 гституту,

М. ВАШЕТКО. Б. ОЛЕКС1СНКО, Б. ДЕйКУН.

3 погляду сучасно1 цитолоп!, перманенты! структури юптини е кль

тинш органоТди 1 виконують у КЛ1ТИН1 ряд певних функцШ. Проте, про-

буючи визначати функцм таких перманентних юнтинних органоццв, якот »

прим1ром, апарату Оо1§1, хондршми, дослщники натрапляють на Ц1-

лий ряд трудноицв, як1 залежать, поперше, в'щ того, що морфолопю та

ф131олог1Ю 1хню ще не досить вивчено, а подруге — В1Д традицШ у цито

лоп! визначати специф1чнкть функцИ даного органоТду на шдстав1 загаль-

но! функцЛ дано! клггини. Отже, через те що конкретних даних про функ-

ф! КЛ1ТИННИХ органо!д1в ще немае, перед дослщником розкриваються

широк» можливосп по-р1зному тлумачити це питания. На шдстав1 тих чи

тих морфолопчних ознак, р13ним органоТдам доопдники накидають або Т1

сам1 функщ!, або, навпаки, одному будь-якому органощов1 надають р1зш

функщ!. Прим1ром, за сучасними поглядами, секреторну функцш кл'1тини

може виконувати або апарат Оо1§1 (Насонов, Вошеп та

шин), або хондршма (Н о V е п та шип), себто два цшком р1зн1 клггинш

органо!ди. Подруге, хондршмам, кр«м секреторно! функцИ, приписують

ще й формотворчу (М е V е 8, ОиезЬег§; та шин), нав1ть функцию

окислювальну тощо. Отже, доводиться констатувати, що яюсну сторону

функц'1! перманентних юнтинних органоШв дос1 ще мало вивчено \ щодо

цього ми маемо лише ряд ппотез. Так само стоГгь справа 1 з шшим питан

иям, так само цйовим для кожного досл1дника функцШ юнтинних орга-

но!д1в, а саме — скшьки функщй виконують щ органо!ди в р1зн1 моменти

свого функцшнування в юптинах. У цитолоп! це питания перебувае ще

в стад1! розв'язування, 1 зв'язку М1ж морфолопчними ознаками органо-

1д|в, з одного боку, 1 штенсившстю !хньо! функщ!— з другого, ще не

з'ясовано так наочно, як щодо об'екпв макроскошчно! анатомП". Проте,

спостереження Т п и г 1 о ч/-а (1916) щодо зв'язку М1ж числом хондрш-

зом \ розм1рами юптини й аналопчш факти щодо апарату Оо1§1 (К о р з с п,

1925) та шших автор1в е перил спроби з'ясувати цю справу.

У цьому експериментальному дослщженш ми маемо завдання вивчити

морфолопчн! ^змши перманентних органо!д1в (хондртми й апарат Оо1§1)
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нервово! КЛ1ТИНИ кори великих мозкових швкуль, в умовах шдвищеноТ

й знижено! !хньо! д1яльности. За об'екта для своТх експеримешчв ми взя

ли голуб1в (Со1итЬа НУ1а),бо в умовах нашо! робота 1х найлегше Д1стати.

Ставлячи експерименти, ми подцшли тварин на три групи: голуби 1. групи

жили на вол1 в звичайних для них умовах; голубЧв 2. групи два роки дер

жали в, клггщ, 13олювавши В1Д зовншнього на них впливу, 1, нареигп,

ГОЛуб1В 3. ГруПИ МуШТрОВаНО, ЯК ПОШТОВИХ. ДЛЯ ЦИТОЛОПЧНИХ Д0СЛ1Д1В

брали аналопчш дшянки кори великих мозкових швкуль дошру заби-

/ тих тварин 1 кавалочки мозку фжсували в 2епкег-?огто1-1, мшанинах

С п а т р у, К о 1 з * е г-а, С о г п у а, а так само й способами Н а-

сонова та В1е15Спо№8 к-ого. Обробивши звичайним способом,

ми фарбували зр1зи за К й 1 1-ем, зал1зним гематоксилшом за Н е \ й е п-

Ьа1п-ом 1 гематоксилш-еозином; зр1зи, 1мпрегноваш осм1ем та ср1блом,

вивчали не фарбуючи.

Лопчно можна було припустити, що нервов1 юптини кори великих

мозкових швкуль / кожно! з наших груп голуб1в перебували в неоднако-

вому функцюнальному стаж; отже, можна було спод1ватися, що й пер-

* манентн! органоТди в тих клпгинах, яю неоднаково функш'онують, мають

виявляти Т1 чи Т1 морфолопчн1 В1дм1ни. Разом з тим ми мали завдання

визначити, котрий саме юптинний органоТд був наичутливший 1 б1лыие чи

менше морфолопчно змшювався, залежно в!д р1зного функционального

стану досл1джуваних клкгин. Щодо цього в Л1тератур1 вже е вказ1вки:

Магсога (1910)1 Катоп Са]а1 (1914 — 1915) спостер^гали дуже

виразш морфолопчш змши в нервовому кштинному апарат1 Оо1§1 теля

експериментального ушкодження суадшх вдитин непошкоджено! частини

мозку (Катоп С а ] а I), або теля того, як перер1зували клггинн!

неврони (Магсога, К- а топ С а ] а 1). 3 другого боку, Вивзаса-

(1915) констатував чимале зб1льшення хондршм у ганглшзних кл!тинах

гейпае, штенсивно на не! впливаючи св1тлом.

На шдстав1 цих дослццв 1 ряду Л1тературних даних можна вважати

за доведене, що штенсивш експериментальш д1яння на нервову шптину,

В1д яких неодмшно мшяеться функцюнальний стан И (кл1тини), так

само позначаються й на морфолопчнШ структур! таких органоШв, як

апарат Оо!§1 та хондршм.

У дослщжуваному нашому випадков! нервов1 клггини кори великих

мозкових швкуль були в цшком нормальному функциональному стат,

р1вняючи до експеримешчв згадуванихавтор!в, де юптини ушкоджувано або

грубим мехашчним способом, або штенсивно штучно впливаючи зовнш-

Н1ми факторами. В умовах нашого експерименту, вплив на юптини був

багато лапдшший, бо мшялася лише штенсившсть кгптинно! функци.

Через те вже а рпоп можна було гадати, що в будов1 органоийв нервово!

юптини кори великих мозкових швкуль у голуб1В ус1х трьох груп ми ма-

тимемо луже невелию морфолопчш змши, р!вняючи до тих, яю спосте-

р1гали в таких випадках (Магсога, Ра шоп С а ] а 1 та шип).

Як показали результати попередшх дослав, у будов1 1 в шших мор-

фолопчних ознаках таких органоТ/п'в нервових кштин кори .великих моз
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кових твкуль, як хондршми та апарат Оо1§1, нам тимчасом не пощастило

констатувати певних морфолопчних змш. Хондрюми цих нервових кл1-

тин у вс!Х трьох трупах голуб1в репрезентували поодиною хондршзоми,

розаяш без певноТ льокал1зацИ в юптинних протоплазмах; до того ж,

поруч з великими хондр1озомами траплялися й елтсопод1бн1. Число тих

1 тих хондр10зом у вс1х трьох групах голуб1в було приблизно однакове.

Апарат Оо1§1 в доапджуваних юптинах мав характерну для нього ат-

часту будову, в вигляд1 брилуватих скупчень, штенсивно 1мпреГнованих

осм1ем; до того Ж щ скупчення сполучалися М1ж собою анастомозами.

Апарат Оо\§\ розташовувався в юптинах, переважно концентрично, нав-

коло ядра. Згадана дотру будова й розташування апарату Оо1§1 в нер

вових юптинах кори великих мозкових твкуль у вих трьох трупах то-

луб1в були бшьш-менш схожь Проте, загальну характеристику будови

апарату Оо1§1 й ступени його морфолопчного ускладнення або спрощення

в згаданих нервових юптинах уах трьох труп голуб1в тепер цшком певно

ще не можна вважати за щентичну у вах випадках. Можливо, що деяю

з тих змш морфолопчного характеру, яю нам пощастило констатувати,

спричиняв вплив реагент1в на жив1 юптини 1 перед тим 1х не було.

Осюльки можна м1ркувати на шдстав1 цих попередшх даних, ргзний

функщональний стан нервових юнтин кори великих мозкових твкуль

у голуб1в 3-х згадуваних вище груп не позначасться на морфолоп! таких

перманентних органоТд1в цих юптин, як хондр1ома та апарат Оо1§1. Отже,

ми припускаемо, що дктати пом1тн1 змши в органоТдах нервових юптин

можна, вживаючи штенсившшл 1мпульси, що дужче стимулювали б функ-

щональну Д1яльн1сть нервовоТ юптини, н1Ж у нашому випадковк

ЕХАМЕЫ СУТОЬ001<Э11Е ОЕ5 СЕЬШЬЕЗ ^КУЕУЗЕЗ ЭЕ

Ь'ЁСОКСЕ СЁКЁВРАЬЕ ЕЫ 01РРЁКЕ1^Т5 ЁТАТ5 ЭЕ РОNСТIОN.

N010 ргё11ш1па1ге.

Ое 1а 8ес1шп ЕхрёптепЫе йе Г1п5М1и1 РзусЬо-пешоЬ^ие а Юеш.

раг IV. Ш8СНЕТК0, В. А1ЕХЕЖЫК0 е1 В. ОЕУКООЫ.

Ье 1гауаП ргёзепг а роиг Ьиг сГёсЫгег 1а циезИоп дез спап§етеп*з тог-

рМо^циезс-е ГаррагеП Йе Оо1^ е* с?и спопйпоте йапз 1ез се11и1ез пегуеизез

(1е Гёсогсе с-ез пепшрпёгез йи сегуеаи бапз 1ез сопс-Шопз ё'ас11У11ё сПТ-

Тёгеп^е.

Оез р^еопз оп<; зет сГоЬ^ех сГехрёпепсе. Ьез ипз опг ё!ё Ыззёз еп П-

Ъег1ё, 1ез аихгез опх раззё о"еих апз йапз 1а са§е ех сеих с1и 1го131ёте дгоире

епгш, опх ё!ё епхгатёз сотте р1§еопз йе розхе.

N0113 айгттез цие ГаррагеИ Оо1§1 ех 1е спопо'поте сотте ог^апо^ез

сеПиЫгез гетрПззапх сегхатез гопсИопз с!апз 1ез се11и1ез, с!о1уепх соггез-

ропйге аих (ИгГёгепхЗ дедгёз с1е ГасНуИё ТопсИопеИе Йез се11и1ез пегуеизез

о!е Гёсогсе сёгёЬга1е спех 1ез хпнз §гоирез йе р1§еопз еп ёргеиуе. N0115
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зиррозатез с1е р1из цие ГёШ сПШгеп! (ГасЦуИё {опсНопеПе <1ез ог^апоИез

дез се11и1ез пегуеизез йоН ргоуояиег дез спап§етеп{з тогрпо1о§[1яие5

йапз 1еиг з!гис1иге. Раг сопз^иеп! ГаррагеП (1е Оо1§1 е* 1ез спопдпоте*

йапз 1ез се11и1ез с1е Гёсогсе сёгёЬга1е Йсмуеп^ (НИёгег тогрНоЬ^яиетеШ:

сЬег 1ез 1го1з са1е§ог!ез с!е р|§еопз.

Еп поиз арриуап* зиг 1ез ^аНз ргёНгшпа1гез оМепиз с1апз поз геспегспез

поиз агпуопз а 1а сопс1из1оп яие 1а сНуегзИё <1е ГёШ 1опсИопе1 пе

1а18зе раз с1е {гасе (1апз 1а з!гис1иге тогрпо1о§1яие <1е ГаррагеП с1е Оо1§1

е* (1ез спопдпотез. 11 з'еп зш! цие т Гипт 1ез аи!хе5 пе зоп* аззег 8епз1Ые5

роиг ё!ге тойШёз (Типе Та?опУ181Ые Йапз 1езсопс1Шоп5(1е по*ге ехрёпепсе.

*

1



К ВОПРОСУ О ПАТОЛОГО-АНАТОМИЧЕСКИХ ОСНО

ВАХ И КЛИНИКЕ РАЗЛИТОГО ТУБЕРКУЛЕЗНОГО

ГЕПАТИТА.

Проф. Ф. О. ГАУСМАН,

директор Госпит. терапевт, клиники в Минске.

По моим клиническим наблюдениям, подробно изложенным в работе,

напечатанной в «Русск. клинике» (1929 г., № 59), туберкулезный гепа

тит — явление далеко не редкое, хотя в клинической литературе с этим

заболеванием мало считаются, в отличие от патологоанатомической, уде

ляющей немало места вопросу о туберкулезном происхождении интер-

стициальных процессов в печени. Это обстоятельство побуждает меня

вкратце изложить на страницах настоящего сборника данные, собран

ные патолого-анатомами.

В и р х о в в 1866 г. в своей классической монографии о новообразо

ваниях отмечает, что у туберкулезных больных весьма нередко при ти

пологическом исследовании обнаруживаются бугорки в печени, на вид

представляющейся нормальной. Вирхов подчеркивает, что специалисты

по туберкулезу, так же как и специалисты по болезням печени, не отдают

себе отчета в том, как часто у туберкулезных больных встречаются бу

горки в печени.

В г \ е § е г в 1879 г. сообщает, что у лиц, умерших от туберкулеза,

печень нередко изменена цирротически, и не только при туберкулезе брю

шины, но и в случаях, где о туберкулезе брюшины речи быть не могло.

А г п о 1 а" в 1880 г. опубликовал результат своих исследований на 50

трупах умерших от туберкулеза. Бугорки в печени он нашел в 42 случаях.

В 1882 г. А. Френкель в печенях туберкулезных больных, умер

ших при явлениях желтухи, находил более или менее ясно выраженные

интерстициальные изменения и бугорки.

Вагнер (1884) считал, что цирроз печени, наблюдаемый иногда

при туберкулезе брюшины, есть явление, предшествующее туберкулезу

брюшины, между тем как XV е \ § е г I (1883) цирротические явления

в печени при туберкулезе брюшины считал последствием проникновения

туберкулезных палочек с брюшины в печень, а 8 е \ т е г 1 (1882) среди

90 случаев туберкулеза брюшины 10 раз нашел цирроз печени и поэтому

полагал, что цирроз печени является последствием туберкулеза брюшины.

Так как, по наблюдениям В г 1 е § е г'а и РгапкеГя подтвер

жденным впоследствии и многочисленными другими авторами (см. ниже),

Зтрмпк пям'нт! Т. Пиовськогп 1
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цирротические изменения печени у туберкулезных больных часто наблю

даются и в случаях отсутствия туберкулеза брюшины, а с другой стороны,

целый ряд авторов указывает на то, что цирроз печени, обусловленный

туберкулезным перигепатктом, захватывает лишь поверхностные слои пе

чени, представляя собой субкапсулярную форму цирроза печени, то интер-

стициальные поражения печени у туберкулезных больных возникают

и независимо От туберкулеза брюшины.

Речь в настоящей статье идет о диффузном циррозе и гепатите на почве

туберкулеза. Туберкулезный цирроз печени патолого-анатомам известен

уже давно.

В 1881 г. Ь е Ь е г 1: описал 20 случаев интерстициального гепатита

у туберкулезных больных, из которых 12 случаев были осложнены ожи

рением печени, а 8 — не представляли собой никаких признаков ожи

рения. Таким образом было доказано, что увеличение печени у тубер

кулезных больных не всегда обусловлено токсическим ожирением пе

чени и что, следовательно, у туберкулезных больных встречается и чи

стый интерстициальный гепатит наряду со смешанными формами. По 8 а-

Ьоиг1п и НиНпеГю, комбинированная форма гепатита у ту

беркулезных больных обусловлена сочетанным действием алкоголизма и

туберкулезной инфекции (Ые %та$ аггпоИяие).

Ь а и г Ь в своей парижской диссертации (1888) описал целый ряд

случаев туберкулезного гипертрофического цирроза с ожирением, разли

чая несколько стадий этой болезни: 1) начальную стадию, весьма часто

встречающуюся при явном туберкулезе легких; 2) вполне развившийся

гипертрофический цирроз при явном туберкулезе; 3) цирроз при скрытых

формах туберкулеза легких, который, по Ь а и 1 п'у, часто ошибочно

принимается за застойный, кардиальный цирроз. Нас особенно интересует

третья форма, так как и ныне, по моим наблюдениям, эта форма клини

чески часто принимается за застойный цирроз, потому что при скрытых

формах туберкулеза часто встречаются разного рода расстройства

сердечной деятельности.

Вслед за Ь а и 1: п 'ом, в 1889 г. этим вопросом занялись Напо1

и С 1 I Ь е г {. Они различали:

1. скрытую форму (1а1еп1:е), где в печени обнаруживается незна

чительное увеличение межуточной ткани с клеточными инфильтратами

и с бугорками, при отсутствии заметного увеличения и уплотнения печени;

2. острую форму в случаях остро протекающих, кончающихся смертью

форм туберкулеза легких с явно увеличенной печенью;

3. подострую форму с явно увеличенной печенью;

4. хроническую форму при медленно протекающем туберкулезе легких.

При трех последних формах интерстициальный процесс развит сильно,

печень увеличена значительно, а в 4-й группе, наряду с гипертрофической

формой цирроза встречается и атрофический цирроз, а также и дольчатая

форма гепатита на подобие пераг 1оЬаШш сифилитиков.

Цирроз печени при 1-й, 2-й и 3-й форме изобилует бугорками,

а при 4-й образование бугорков отодвинуто на задний план, преобладает
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неспецифический процесс вследствие маловирулентности палочек или боль

шой защитной силы печени.

На XIII международном съезде в Москве ОНЬег! и Зигтоп!

среди этиологических моментов при циррозе называют и туберкулез.

Мы видим, что французскаяп атолого-анатомическая школа уже давно

поставила вопрос о туберкулезном циррозе и туберкулезном интерсти-

циальном гепатите на широкую почву и вполне ясно обрисовывается у

французских авторов лятентная, скрытая форма интерстщиального

гепатита.

Одновременно и немецкие авторы продолжали заниматься этим вопро

сом. V 1 е г о г й I на материале 30 случаев умерших от туберкулеза

14 раз при патолого-анатомическом исследовании обнаружил интерсти-

циальные изменения в печени.

На международном съезде в 1901 г. В а и т 1 е г высказал положение,

что т> беркулез является самым частым этиологическим моментом гипертро

фического цирроза печени. После доклада В а и т I е г'а, в вышедшей

из его школы диссертации, Воск, клинически и патолого-анатомически

описывая 42 случая из литературы и 10 собственных случаев цирроза у ту

беркулезных, доказывал, что атрофический и гипертрофический циррозы

одинаково часто обусловливаются туберкулезом.

» Туберкулезный цирроз, по Вое к'у, возникает: 1) переходом тубер

кулезного воспалительного процесса от соседнего органа на печень; 2) на

почве субмилиарных туберкулезных бугорков в печени, обусловли

вающих неспецифическое интерстициальное воспаление; 3) благодаря при

сутствию в печени маловирулентных палочек Коха, вызывающих, вместо

типичных бугорков, неспецифическое интерстициальное воспаление. По

следнее положение Вое к'ом было высказано чисто гипотетически.

Все же его гипотезы, судя по результатам исследования новейших

авторов (О о и § е г о *, Р о п с е 1:, Ь1еЬеггае1з1:ег) (см. ниже),

нужно считать вполне правдоподобными.

Впоследствии многочисленные другие авторы, на основании патолого-

анатомических наблюдений, прорабатывали вопрос о туберкулезном интер-

стициальном гепатите и циррозе.

^ о г е з у туберкулезных нередко находил легкую зернистость по

верхности печени, а на разрезе пестрый рисунок с островками, лишенными

ясно очерченных контуров, характерных для цирроза печени. Островки

представляли собой скопление больших против нормы клеток, потерявших

типичные для нормальных долек расположения, как это бывает при

регенеративной гиперплазии. Наряду с гиперпластическими клетками наблю

даются группы атрофических. Атрофические клетки лежат посередине

дольки, гипертрофированные—по периферии, так же, как при застойном

циррозе. Это обстоятельство является причиной, почему такой туберку

лезный гепатит часто трактовался, как последствие застоя. Однако, по

^гез'у, картина в его случаях от типичного застойного цирроза явно

отличается более резко выраженной гиперплазией клеток. Должно отме

тить, что многими авторами _] о г е 5 приводится, как защитник застойной
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этиологии цирротических изменений в печени при туберкулезе, "между

тем как в действительности Зогез высказывается против этого взгляда1).

Что касается интерстициальных изменений, то ^ о г е з их всегда

находил, но они представлялись менее выраженными, чем при типичном

циррозе, причем участки с интерстициальным воспалением не лежали

рядом с атрофическими, а в стороне от них. По ^ о г е з'у, ПРИ подобном

интерстициальном гепатите у туберкулезных больных иногда обнаружи

вается асцит без других признаков нарушения кровообращения и без приз

наков перитонита. В этом обстоятельстве ^ о г е з усматривает доказатель

ство правильности его взгляда о незастойном характере описываемых им

гепатитов. Туберкулезный гепатит, по ^ о г е з'у, обусловлен воздействием

на печень туберкулезных токсинов, между тем как другие авторы (Н а п о I

и ОПЪегг, Ь о г е п 1 2, К 1 г с п, ЗспбпЬег§, Шляпо-

б е р с к и й) не сомневаются в том, что интерстициальные изменения

вызваны непосредственно палочками Коха, так как нередко удается

обнаружить бугорки, а иногда и палочки Коха. Ниже этот вопрос

будет разбираться подробнее. Неправ ^ о г е з ив том, что считает харак

терным для туберкулезного гипертрофического цирроза отсутствие жел

тухи. Как I 8 а а с и Р г & п к е 1, так и я в своей клинике наблюдал

три случая туберкулезного гепатита с желтухой, описанные д-ром Л и-

пецом. Таким образом, в некоторых случаях туберкулезный интер-

стициальный гепатит, также как и сифилитический, вызывает эндохоле-

цистические процессы или сужение желчных ходов вследствие сморщи

вания межуточной ткани. По Са1зага з'у, при туберкулезе печени

встречается и неспецифический холангит (см. ниже).

Особенно тщательно изучен вопрос о туберкулезных изменениях пе

чени Ь о г е п I 2'ом на большом патолого-анатомическом материале. Ьо-

т е п { 2 исследовал 100 печеней трупов, частью умерших от туберкулеза,

частью умерших от других причин, но представляющих признаки либо

явного, либо зарубцевавшегося уже туберкулеза легких. Среди своих

случаев Ь о г е п I г 6 раз нашел цирроз. В 16 случаях уже невооружен

ным глазом обнаруживались бугорки. Резко выраженное фиброзное

уплотнение печени, кроме случаев цирроза, он нашел 11 раз.

Во всех остальных случаях печени были несколько больше по размерам

и несколько тяжелее, чем в норме, хотя в этих случаях консистенция не

отличалась заметно от нормы. При внимательном исследовании невоору

женным глазом Ьогеп1г нашел печени не вполне нормальными,

1) Явления застоя в печени отнюдь не доказывают, что .мы имеем дело с кардиаль-

ным застоем. При интерстициальных гепатитах мы наблюдаем явления застоя в доль

ках тогда, когда имеется облитерирующий эндофлебит междольковых венозных веток,

получающих кровь из центральной вены. Поэтому застойные явпения при сифилити

ческом гепатите встречаются весьма нередко, одинаково и туберкулезный ингерстици-

альный гепатит может обусловить явления застоя в дольках. Так как дольки с явле

ниями застоя в случаях ^гез'а наблюдались в виде очагов, то весьма правдоподоСно;

что в его случаях, действительно, дело шло о застойных явлениях, ни не кардиального,

а местного происхождения О местном застое в печени при сифилитическом гепатите

я гозорю в своей монографии в печатающемся сборнике <<Висцеральный люэс», изда

ваемом Плетневым и Коганом-Ясным.
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что при гистологическом исследовании вполне подтвердилось: так как

ожирение печени налицо было лишь в случаях умерших при явле

ниях туберкулезного маразма, то увеличение печени, которое часто

встречалось и там, где не было никакого маразма, нельзя было объяс

нить только ожирением; в большинстве случаев ожирение печени не было

найдено. Самый большой интерес в исследованиях Ь о г е п 1 г'а пред

ставляет то, что при тщательном микроскопировании срезов в 99 из 100

случаев ему удалось обнаружить милиарные или субмилиарные бугорки

в большем или меньшем количестве, в некоторых случаях, правда, лишь

в скудном количестве. В громадном большинстве случаев величина бу

горков была весьма незначительна, что Ь о г е п 4 г объясняет большой

защитной силой печени по отношению бактерий, не требующей образования

больших бугорков для 'борьбы с палочками. Бугорки обнаруживались

и в 5-ти из 6-ти случаев цирроза. Таким образом, по материалу Ь о г е п-

4 г'а, занос туберкулезных палочек в печень и обусловленные им изме

нения печени у туберкулезных больных являются правилом.

К одинаковым результатам на большом патолого-анатомическом мате

риале пришел и 5спбпТе1с1. Свой материал 5спбпте1с1 раз

деляет на 7 групп.

К 1-й группе (17 случаев) он относит случай с явным туберкулезом

легких, где печень представлялась явно уплотненной, а при патологи

ческом исследовании обнаруживалась пролиферация интерстициальной

ткани и крупноклеточная инфильтрация, причем паренхима была неиз

мененная. Во всех случаях в печени обнаруживалось большое число

бугорков. Эти случаи 5спбпте1с1 отнес к периоду, предшествую

щему циррозу печени.

К 2-й группе он отнес 8 случаев туберкулеза в старческом возрасте.

Здесь были обнаружены весьма обильные фиброзные изменения в печени

и пролиферация желчных канальцев. Дело шло о цирротической печени.

Во всех случаях, за исключением одного, бугорки в значительном

количестве.

К 3-й группе — 13 случаев типичного атрофического или смешанного

цирроза при явном туберкулезе легких у лиц от 30 до 60-летнего возра

ста и в одном случае у 14-летней девушки. Во всех случаях обнаружи

вались бугорки.

К 4-й группе — 7 случаев при явном или скрытом туберкулезе легких

или других органов (в одном случае только обизвествленный очаг в лег

ких, в другом — старый фиброзный првцесс верхушки). Здесь дело шло

о типичном либо атрофичном, либо гипертрофичном циррозе, но без

бугорков в печени. \*\

К 5-й группе — 12 случаев цирроза без бугорков в печени, где нигде

в организме нельзя было обнаружить туберкулезных изменений.

К 6-й группе— 11 случаев цирроза печени с бугорками в печени,

где в других органах либо не обнаружены никакие туберкулез

ные очаги, либо обнаружены очаги обизвествленные и зарубцевав

шиеся.
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К 7-й группе — 5 случаев с казеозным туберкулезным процессом в лег

ких и в бронхиальных железах. Во всех случаях были найдены легкие

или тяжелые интерстициальные изменения, вплоть до цирроза печени с

бугорками.

Таким образом, по материалу 8 с п б п I е 1 сГа, как правило, у ту

беркулезных больных имеются интерстициальные изменения печени с бу

горками, вплоть до цирроза.

Но среди случаев цирроза в 7 случаях, несмотря на туберкулез легких,

бугорки в цирротической печени не найдены, так же как в 12 случаях

цирроза у лиц совершенно свободных от туберкулезных изменений.

И тем не менее, 8спопте1с1 ив этих случаях считал вполне воз

можной туберкулезную этиологию цирроза, в виду установленного Н а-

п о* и О 1 1 Ь е г 1'ом и другими авторами факта, что при старых, скле-

розированных циррозах палочки погибают, а бугорки склерозируются.

А. К 1 г с п в одном случае явного туберкулеза легких у 9-летней

девочки нашел при вскрытии несколько увеличенную печень с зернистой

поверхностью. По всей печени были рассеяны бугорки, а интерстициаль-

ная ткань была превращена в грануляционную. Дело шло о более свежей

стадии цирроза.

В другом случае туберкулеза легких у алкоголика при вскрытии был

найден вполне развившийся атрофический^ цирроз. При гистологическом

исследовании не удалось обнаружить бугорков в склерозированной интер-

стициальной ткани. По К \ г с п'у, дело здесь шло об алкогольном цир

розе печени.

В третьем случае К 1 г с п'а, у туберкулезного больного с пороком

митрального клапана гистологически обнаружены были признаки застой

ной печени без бугорков. Дело, по К 1 г с п'у, шло о застойном циррозе.

По К 1 г с Ь'у, только первый из трех случаев представлял собой ту

беркулезный цирроз', остальные два случая, в виду отсутствия бугорков,

К 1 г с п не причислил к туберкулезному циррозу. (<*|

Как мы увидим ниже, отсутствие бугорков нисколько не говорит про

тив туберкулезного цирроза, так как при далеко зашедшем циррозе бугор

ки могут склерозироваться. В частности 2-й случай представляет, пови-

димому, смешанную алкогольно-туберкулезную форму цирроза (см. ниже).

В самое последнее время вопросом о туберкулезном гепатите, и в ча

стности циррозе, занимался 8 р г 1 п В виду того, что туберкулезный

цирроз несколько отличается в гистологическом отношении от вульгарного

цирроза, 8 р г \ п § предлагает "говорить не о туберкулезном циррозе,

а о туберкулезном склерозе печени. Примеру 8 р г 1 п §'а последовал

Е. К1ГСП.

Из русских патолого-анатомов Шляпоберский, на материале

50 случаев, изучил вопрос о туберкулезном поражении печени у туберку

лезных больных. В 10°/0 всех случаев он микроскопически обнаружил

бугорки, а в 60°/0 бугорки найдены были при гистологическом исследова

нии. Обнаруживаемые невооруженным глазом бугорки в большинстве слу

чаев лежали на поверхности печени, реже в ткани печени. При микроско
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пическом исследовании бугорки больше находились по периферии долек

и в глиссановой капсуле, лишь в редких случаях они лежали в самой дольке.

Наряду с бугорками, Шляпоберский, так же, как и другие авторы,

в печени обнаружил и интерстициальные изменения, в большинстве слу

чаев, правда, лишь слабо выраженные. Весьма часто печень на вид пред

ставлялась нормальной или мало измененной.

На основании данных патолого-анатомов, мы вправе выставить поло

жение, что у больных, одержимых явным или скрытым туберкулезным

процессом, при вскрытии, как правило, в печени обнаруживаются интер

стициальные процессы, в большинстве случаев наряду с бугорками. Дело

идет не только о явных интерстициальных гепатитах, как о гипертрофи

ческом или атрофическом циррозе, но и о скрытых или зачаточных формах

интерстициального гепатита с уплотненной, но почти не увеличенной

печенью или немного увеличенной, но не уплотненной.

Туберкулезный цирроз печени был известен и старым авторам, а не

которые (В а и т 1 е г) считали туберкулез одним из главных этиологи

ческих моментов при циррозе. Алкоголизм отходит на задний план уже

потому, что весьма нередко мы наблюдаем цирроз печени у лиц не пьющих.

Ни^иепеп наблюдал цирроз печени у 8 -летнего ребенка,

А. Клгсп— у, 9-летней девочки, а ЗспбпЪегд—у 14-летней де

вушки. Ьа\уегеп*г из литературы собрал 1 13 случаев цирроза пе

чени в детском возрасте. Таким образом, мнение К1ор8*оск, что

этиология цирроза у алкоголиков и у неалкоголиков совершенно одина

ковая, а алкоголизм играет лишь роль предрасполагающего, но не

этиологического момента, за собой имеет твердую почву. К такому же вы

воду относительно роли алкоголизма пришел и Н а п о 1 . В многочислен

ных случаях цирроза у детей и у взрослых с полным отсутствием алкого

лизма в анамнезе, кроме сифилиса, и туберкулез является несомненным

этиологическим фактором, и поскольку туберкулезная инфекция во много

раз встречается чаще, чем сифилитическая, и туберкулезный цирроз и

гепатит должен встречаться значительно чаще, чем люэтический. Попытки

Ь о г е п I г'а лишить туберкулез его этиологического значения при цир

розе нужно считать неудачными. Среди 4337 им просмотренных протоко

лов вскрытия он 111 раз нашел цирроз печени. Среди 111 случаев лишь

22 раза в протоколах был отмечен секционный диагноз туберкулеза лег

ких. На этом основании Ь о г е п 1 г не хочет признать за туберкулезом

легких роль этиологического фактора при циррозе, так как, мол, тубер

кулез легких встречается очень часто, и если бы туберкулез легких дей

ствительно был бы причиной цирроза, то, так думает Ьогеп1г, цир

роз при туберкулезе легких он обнаружил бы гораздо чаще, чем 22: 111.

Но Ьогеп*г упускает из виду, что при вскрытиях далеко не всегда

специально исследуют легкие и бронхиальные железы на присутствие

туберкулезных очагов, часто остающихся поэтому необнаруженными. Обыч

но в протоколах отмечается лишь туберкулез бронхиальных желез, бро

сающийся в глаза. Таким образом, аргумент Ь о г е п 1 х'а несостоятелен.

Не лучше обстоит дело с другим аргументом, выдвинутым им на основании
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собственного материала. На материале вскрытия 100 туберкулезных Ь о-

г е п I г 6 раз нашел типичный цирроз печени и считает такой процент

слишком незначительным, чтобы туберкулезу можно было бы придать

этиологическую роль. Аргументы Ь о г е п I г'а совершенно непонятны, в

виду того, что на общесекционном материале лишь с 3,5°/0 всех случаев он на

шел цирроз, а у туберкулезных в б°/0, причем в 5-ти из 6-ти случаев цирроза

им обнаружены бугорки. Исследования Ь о г е п 1 г'а не опровергают,

а подтверждают значительную этиологическую роль, приписываемую дру

гими авторами туберкулезу при циррозе печени. Я подробно разобрал данные

и выводы Ь о г е п 1 г'а, потому что в рефератах и руководствах мнение

Ь о г е п 1 г'а приводится без всяких комментариев и без критических

замечаний.

Этиологическая роль туберкулеза при циррозе, наконец, доказана

и экспериментально.

В г 1 е § е г, а затем Напо1иСМЬег1у морских свинок получали

типичный цирроз печени после прививки им палочек туберкулеза. ^ о а п-

п о № \ с 2 прививал свинкам туберкулезную мочу, после чего у свинок

получался цирроз печени. 5 I о е г с к на материале 130 свинок произ

вел прививку туберкулезного материала и у всех получил цирротические

изменения печени. К таким же результатам пришел и Оои§егог.

Изменения печени после прививок палочек, По 3 I о е г с к'у, начи

наются с разлитой пролиферации клеточных элементов интерстициальной

ткани с образованием бугорков. Кроме того, в паренхиме местами наблю

даются некрозы, вследствие токсических воздействий со стороны палочек

Коха. В дальнейшем образуется неспецифическая фиброзная ткань с обли-

терированными сосудами, которые, конечно, в свою очередь, могут обу

словить некрозы паренхимы. В конце концов, палочки и токсины исче

зают, благодаря бактерицидному влиянию элементов печени, выдвигае

мому Коске Гем и др., а бугорки замещаются фиброзной тканью.

Цирроз печени получается только после прививки маловирулентных

палочек, как показали опыты С 1 а и сГз: после прививки вирулентных

культур в печени получается явный туберкулез с сыровидным перерожде

нием. По В а г I е Гю, ЗспбпЪег §'у, Ь о г е п 1 г'у, К » г с п'у,

Нэпо! и О 1 1 Ь е г 1'у и др. авторам, цирроз возникает тогда, когда

в печень попадают маловирулентные палочки или когда печень обладает

высокой защитной силой. Так как палочки Коха в печень чаще зано

сятся гематогенно, а палочки Коха в крови теряют значительную долю

вирулентности, а с другой стороны печень сама по себе по отношению к бак

териям обладает значительной обеззараживающей силой (Коске!,

В а г г е1) то понятно, почему так редко в печени бывают явные туберку

лезные процессы с сыровидным перерождением, т. е. разной величины

солитарные туберкулы и конгломератные туберкулы, представляющие

собой опухолевидные образования.

Такая явная форма туберкулеза, по сравнению с разлитой интерсти

циальной формой в печени, встречается очень редко, но так как она носит

явно туберкулезный характер, то скорее бросается в глаза и поэтому
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клиническая литература отличает почти только эту форму туберкулеза

печени, мало считаясь с интерстициальной формой.

Кроме артериальной крови, вирулентность палочек Кос п'а пони

жается при пассаже их через лимфатические железы и селезенку (Ват

те! и Nеитапп); такиеч палочки уже не вызывают туберкулезных

очагов в печени, а цирроз.

Интерстициальный туберкулезный гепатит, поскольку дело не идет

о явном гипертрофическом или атрофическом циррозе, несмотря на до

вольно богатую патолого-анатомическую литературу, большинством кли

ницистов совершенно не отмечается или отмечается лишь вскользь, а что

касается патолого-анатомов, то многие из них также совершенно не счи

таются с ним. 31егпЬег§ в руководстве А 5 с п о т Га о нем не го

ворит ни слова, трактуя лишь о милиарном туберкулезе и о солитарных

и конгломератных туберкулах, но 51егпЬег§ все же признает

возможность, правда, в редких случаях, возникновения цирроза на пбчве

туберкулеза.

Приведенная нами патолого-анатомическая литература доказывает, что

туберкулез грудной полости не только не так уже редко является этио

логическим фактором при циррозе, но и обусловливает, как правило,

интерстициальные изменения в печени, втечение многих лет и даже деся

тилетий остающиеся скрытыми. Туберкулезный характер этих интерсти-

циальных изменений очевиден, в силу обнаруживаемых в печени бугор

ков, правда, не всегда носящих характер эпителиоидных, а часто имеющих

характер фиброзно измененных бугорков (А. Р г а п к е 1).

Палочки Коха в таких печенях удавалось обнаружить лишь редко.

Это обстоятельство, наряду с отсутствием во многих случаях типичных

эпителиоидных бугорков, является причиной, почему представители уче

ния о туберкулезном характере интерстициальных изменений не добились

еще общего признания этого учения. В помощь нам приходят результаты

прививок свинкам материала, полученного из больной печени. Уже в конце

прошлого столетия ^ивзег, а также К о и ] ё, прививали свинкам

материал, полученный помощью разможжения печени больных, умерших

от туберкулеза, но не представляющей явных изменений. Свинки все за

болели туберкулезом.

Ы е Ьегт е 1 8 1е г прививал свинкам материал из органов тубер

кулезных больных. Эти органы гистологически не содержали ни палочек

Коха, ни бугорков, а интерстициальные изменения представлялись совер

шенно неспецифическими. Тем не менее многие из опытных животных

заболевали туберкулезом, причем в органах опытных животных обнаружи

вались палочки Коха. Таким образом, Ь1еЬегте1з1ег доказал

экспериментально не новое уже учение (см. выше) о том, что маловирулент

ные палочки не вызывают в органах специфических туберкулезных ткане

вых изменений, а вызывают вульгарные воспалительные процессы. Это

учение, вновь выдвинутое Ь'1еЪегте1$т.е г'ом, французскими автора

ми, особенно школой Ьапдоигу, проповедывалось с особенной настой

чивостью. Сои§егот. называет эту форму туберкулеза ЪасШозе поп
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тоШсиЫге. По С о и §е г о Гу> неспецифические воспалительные явления

либо предшествуют образованию бугорка, лиго окружают бугорок узким или

широким поясом, либо возникают самостоятельно без всякого образования

бугорка, либо, наконец, бугорок превращается в неспецифический воспа

лительный тканевый продукт. Ропсе* и ЬемсЬе ратуют за су

ществование т. н. 1иЬегси1о5е тШпнпакиге, где имеется лишь вульгарный

интерстициальный процесс без бугорков. Напо! и О 1 1 Ь е г 1, а также

и $ 1 о е г с к учили, что при старом склеротическом циррозе на почве

туберкулеза исчезают и палочки Коха, и бугорки. Последние склерози-

руются, т. е. переходят в фиброзную ткань, согласно находкам А. Р г а п-

к е 1'я, утверждающего, что эпителиоидные бугорки при названных усло

виях могут превратиться в фиброзные.

Бугорки образуются из неподвижных элементов соединительной ткани,

причем все эти данные согласуются с старым учением Ваит§аг1еп'а

(1893), согласно которому в бугорках очень часто не удается обнаружить

палочек Коха там, где в воспаленной ткани, окружающей бугорок, и даже

в совершенно неизмененной ткани обнаруживаются палочки.

ОррепКешег после впрыскивания кроликам колларгола видел

отложение колларгола в Купферовских клетках, а затем он заражал жи

вотных вирулентными культурами, после чего образовывались эпителио

идные бугорки и гигантские клетки, содержащие палочки и насыщенные

колларголом. Если он впрыскивал маловирулентные или мертвые куль

туры, то образования эпителиоидных бугорков он не видел, а видел лишь

клеточный инфильтрат.

По А 5 с Н о т Гу, К 1 о п 1 о, МагсЬап <Гу и др., как бугорки,

так и элементы грануляционной туберкулезной ткани образуются из ре-

тикулоэндотелиальных клеток. Так как эпителиоидные клетки образуются

из ретикулоэндотелиальных, то так же, как последние, и эпителиоидные

клетки и образующиеся из последних путем слияния гигантские клетки

имеют фагоцитарное действие. Р.-э. клетки являются т. н. Мечниковскими

большими макрофагами, которые, по сравнению с малыми микрофагами,

т. е. лейкоцитами, имеют несравненно большую фагоцитарную энергию.

Микрофаги при фагоцитозе, как правило, становякя жертвой микро

организмов, ретикулоэндотелиальные клетки же с последними ведут более

или менее удачную борьбу, в зависимости, во-первых, от своей конститу

циональной энергии, а во-вторых, от вирулентности микроорганизмов.

Вот почему так часто в бугорках мы уже не обнаруживаем палочек

Коха, так же, как мы весьма нередко в гуммах обнаружить спирохет

не можем.

Печень, как ныне достоверно установлено, является органом, наи

более богатым ретикулоэндотелиальными элементами, в отличие от легких,

обладающих более скудным р.-э. аппаратом, и особенно мозга, весьма

бедного ретикулоэндотелиальными клетками. Таким образом, взгляд, дав

но уже высказанный Коске 1'ем, В а г I е Гем, и др. авторами, что печень

из всех органов наиболее приспособлена к борьбе с чужеядными, можно

считать вполне обоснованным.



К вопросу о патолого-анатом. основах и клинике разлит, туберк. гепатита 59

Образование бугорюв является одним из проявлений иммунитета по

отношению к туберкулезу, поскольку в бугорках при благоприятных усло

виях могут совершенно погибнуть палочки Коха (М е т а л ь н. и к о в).

Но отсутствие кислотоупорных палочек в тканях еще не доказывает, что

туберкулезный вирус совершенно уничтожен. По М и с п'у, палочки мо

гут превратиться в некислотоупорные, но окрашивающиеся по Огат'у

кокки, а по В е г § е Гю —последние в дальнейшем могут превратиться

в неокрашиваемые по Огат'у кокки, которые затем подвергаются бакте

риолизу. О том, существует ли в организме чисто гуморальный механизм

бактериолиза палочек Коха, без участия клеточных элементов, мнения

расходятся. С а I т е М е, Любарский и др. высказываются про

тив такого механизма иммунитета при туберкулезе. Гамалея и др.

отстаивают гуморальный бактериолиз палочек Коха. Любарский,

так же, как и С а 1 т е Н е, единственным' фактором иммунитета при

туберкулезе считает целлюлярный, а именно— образование бугорков.

Если стать на точку зрения, что действительно гуморального механизма

иммунитета при туберкулезе не существует, то все же, кроме образования

бугорка, ретикулоэндотелиальный аппарат может реагировать иммуно-

биологически пролиферацией клеток, в виде неспецифически-пролифера-

тивно-грануляционной ткани. При значительной вирулентности обра

зуется бугорок, при менее значительной—разлитая грануляционная ткань,

как уже учил Воск и как впоследствии показали другие авторы

(Н а п о 1 и О 1 1 Ь е г I, Ы е Ь е г т е 1 5 4 е г) (см. ниже). Такое не

специфическое, интерстициальное воспаление является иммунно-биологи-

ческой реакцией печени при маловирулентности палочек.

Возможен ли бактериолиз палочек Коха в печени и без всякой клеточ

ной реакции, путем гуморальных воздействий на них, этот вопрос хотя

и не вероятен, но все же окончательно его отвергнуть нельзя.

Все же, кроме обезвреживания палочек, в распоряжении печени имеется

еще другой механизм, а именно выделение палочек желчью, факт, установ

ленный С а 1 т е И е'ом, О г т п'ом, Л. Рабиновичем, Любар

ским.

Любарский, после прививки крысам палочек Коха, в кале на

ходил палочки Коха при отсутствии в пищеварительном тракте элементов

туберкулезного процесса: палочки могли попасть в кал только с желчью,

а в желчь только из крови.

Ранке во время 3-й стадии туберкулеза в органах (кроме легких)

не находил тканевых изменений и все же допускает во время этой стадии

циркуляцию палочек в крови, объясняя отсутствие тканевых изменений

полным гуморальным иммунитетом. Ранке оговаривается, что в третьей

.стадии перед смертью палочки Коха могут все же вызвать туберкулезные

изменения; если это так, то почему у таких животных находят старые

интерстициальные процессы, часто с старыми фиброзно измененными бугор

ками? Так как вообще разработка им 3-й стадии является незаконченной,

недоговоренной и неясной, то его взгляд относительно иммунитета в этой

стадии не может служить убедительным аргументом в пользу возможности
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гуморального иммунитета при туберкулезе. С другой стороны, Ранке,

на основании обнаруженных им бугорков в том или в другом органе, во

время 2-й стадии генерализации, говорит, что в этой стадии еще нет пол

ного иммунитета. Мы видим, что по отношению иммунитета и его проявления

нет согласованности между авторами. Один автор считает, что полный

иммунитет характеризуется полным отсутствием клеточной реакции, дру

гой —любой клеточной реакцией, не ведущей к распаду и прогрессирова-

нию процесса, а третий — образованием нераспадающегося бугорка.

Печень, по общепринятому мнению, из всех органов является наиболее

приспособленной для борьбы с чужеядными (К о с к е 1, Ь о г е п 4 г),

обладая могучим защитным аппаратом, с одной стороны, а с другой—яв

ляясь органом, выделяющим желчью бактерии, в частности палочки Коха

(С а 1 т е й е, О г I п, Любарский). Наконец, палочки Коха

с течением времени претерпевают настолько значительные морфологические

и биологические изменения, что, в конце концов, если и не погибают,

то принимают вид и свойства, совершенно Отличные от таковых обыкно

венных кислотоупорных палочек (см. выше). Так как во всех почти, не

дошедших еще до стадий цирроза, случаях туберкулезного интерстициаль-

ного гепатита, согласно исследованиям патолого-анатомов, обнаруживаются

бугорки, то этот факт как будто говорит за правильность взгляда Л го-

барского и С а 1 га е 1 1 е'а на бугорок, как на единственный фактор

иммунитета. Лишь весьма маловирулентные палочки не вызывают образова

ния бугорков, а вызывают неспецифическое, интерстициальное воспаление.

По вопросу, каким путем при туберкулезном гепатите палочки попа

дают в печень, надо высказаться в пользу гематогенного пути, а в частно

сти, артериального. Не сомневаясь в правильности учения ^ о и я з е 1'а,

V \ 1 1 е т а \ п'а, ЫеЬегте1з(е г'а, правда, оспариваемого не

которыми авторами, что у туберкулезных больных нередко в крови удается

обнаружить палочки Коха (микроскопически и биологически) и считая

весьма правдоподобным учение Ранке о гематогенном заносе палочек

во время второй генерализованной стадии, мы полагаем, что такой

путь заноса палочек Коха в печень может объяснить столь частое обнару

жение бугорков у туберкулезных больных. Высказанный некоторыми ав

торами (Р 1 8 с п е г) взгляд, что палочки Коха гопадают в печень из ки

шечника по руслу воротной вены, не вяжется с частотой нахождения бу

горков в печени.

Из кишечника палочки попадают в воротную вену лишь тогда; когда

в кишечнике имеются палочки Коха, главным образом, при туберкулезе

кишечника, но при отсутствии туберкулеза кишек. По ОЬегигаг* п'у,

Рабинович и О т I п'у, палочки Коха, экспериментально не вы

зывая заболевания кишечника, проникают через стенки кишек. В таких

случаях они, конечно, могут попасть и в воротную вену. Но это у больных

бывает только при открытом туберкулезе легких. Данные патолого-анато

мов же показывают, что туберкулезный гепатит встречается и тогда, когда

речи нет об открытом туберкулезе. Явная форма туберкулеза печени, с сы

ровидно перерожденными очагами, пожалуй, возникает путем заноса па
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лочек из кишечника, так как здесь отсутствует фактор, обезвреживающий

палочки Коха, фактор, по Ранке, играющий значительную роль при

заносе палочек по длинному артериальному пути в тот или другой орган.

В артериальной крови палочки Коха теряют значительную долю своей

вирулентности.

Как бы то ни было, туберкулезный гепатит, на основании данных

патолого-анатомов и микробиологов, у туберкулезных больных следует

считать явлением весьма нередким, если не постоянным. Это относится,

главным образом, ко второй генерализованной стадии, по Ранке.

Почему же клиническая литература, хотя и говорит о возможности

туберкулеза печени, но говорит о нем, как о заболевании, встречающемся

весьма редко, а врачи-практики не считаются с возможностью туберку

лезного заболевания печени? Надо полагать, потому, что туберкулезное

заболевание печени в громадном большинстве случаев представляется

либо в виде явного вульгарного цирроза атрофического или гипертро

фического типа, или же протекает скрыто, симулируя всевозможные за

болевания разных других органов.

Между тем, при внимательном обследовании больного, гепатит у тубер

кулезных удается обнаружить весьма и весьма нередко.

Главным методом обнаружения начальных форм гепатита является

не лабораторно-функциональное исследование, так как втечение продолжи

тельного времени, по моим наблюдениям, отсутствует даже уробилинурия,

являющаяся самым тонким показателем 'функционального расстройства

печени (Ь а п с! а и, Кончаловский, Гаусман). Более вер

ным методом является пальпация, но только методичная и точная, помощью

которой мы обнаруживаем печень неувеличенную по объему или лишь

незначительно увеличенную, прощупывая не только правую долю ее в под

реберной области, но и левую в подложечной. Метод прощупывания пра

вой доли изложен В. П. Образцовым в своей работе 1916 г., а мною

изложен метод прощупывания не только правой доли, но и левой в работе

1927 г. Я на этом методе здесь останавливаться не буду. Метод позволяет

прощупывать неувеличенную печень, иногда даже нормальную по консистен

ции и тем легче при повышенной ее консистенции. Гленар и Образ

цов наряду с уплотненной печенью также прощупывали и неуплотнен

ную, притом неувеличенную. Без всякого сомнения, у лиц с вялыми и тон

кими брюшными покровами нередко удается прощупать вполне нормаль

ную печень, но все же, в целом ряде случаев неувеличенная по объему

и не опущенная печень несомненно является болезненно измененной, судя

по тому, что помощью пальпации удается определить увеличенную кон-

систентность ее, а нередко и болезненность. Определение нормальной

и патологически увеличенной консистенции печени или другого органа,

конечно, не является субъективным методом исследования, как ошибочно

думают некоторые современные врачи, а объективнейшим методом. С пол

ной уверенностью опытный исследователь может определить пониженную

или повышенную консистенцию какого-либо органа, коль скоро, по опыту,

он знает его нормальную консистенцию.
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Находя нередко у больных, с жалобами на болезненные припадки в под

ложечной области, уплотненную, хотя нормальную по объему или лишь

незначительно увеличенную, притом болезненную наощупь печень, и пер

куторную боль в области печени, я склонен был связать жалобы больного

с болезнью печени. Но долгое время я не мог притти к какому-либо опре

деленному выводу относительно этиологии этого гепатита. Но находя у всех

почти таких больных признаки скрытого туберкулеза в виде- определяемых

перкуторно межлопаточных притуплений (лимфадениты) и подключич

ных притуплений и установив помощью пробаторных инъекций альтту-

беркулина, давших положительную реакцию, что у этих больных име

ются туберкулезные тканевые изменения (см. мою работу в «Тер. Архиве»

об обнаружении скрытых форм туберкулеза помощью точной перкуссии

под контролем пробных инъекций туберкулина), я поставил на очередь

вопрос, не имеется ли причинной связи между гепатитом и скрытым

туберкулезом, а иногда и явным—грудной полости, т. е., не является ли

уплотнение печени последствием гематогенного заноса палочек. Пробатор-

ное впрыскивание туберкулина в таких случаях вызывало и очаговую

реакцию в печени, что говорило в пользу туберкулезного поражения

в печени, как обострение боли, появление уробилина в моче и т. п.

Весьма благоприятное действие лечения, направленного против туберкулеза

(воздух, климатическое лечение, усиленное питание, туберкулинизация,

железо, мышьяк), вполне оправдало такой вывод. Таких случаев втечение

4-летней работы в Госп. тераи. клинике в Минске набралось более 30,

из которых многие до этого без всякой пользы перенесли бесполезные

операции (аппендэктомию, гастроэнтеростомию, холецистэктомию), проделали

лечение на разных минеральных водах или строгие диэтетические режимы.

Были и случаи с явной гепатомегалией, которые также оказались этио

логически связанными с туберкулезом. Все же, главное внимание я должен

обратить на те формы начального гепатита или прецирроза, где дело идет

лишь об уплотнении и болезненности печени, без явного увеличения ее.

Результаты моих наблюдений мною подробно изложены в «Русск. Кли

нике» (№ 59, 1929 г.). В нчстоящей работе я дополнительно привел пато-

лого-анатомическую литературу. Патолого-анатомические данные указы

вают на то, что* в большинстве случаев при туберкулезе легких, даже

скрытом, печень инфицируется палочками Коха и имеются интерсти-

циальные изменения. Между нашим туберкулезным гепатитом и туберку

лезным циррозом печени, очевидно, имеется тесная преемственная связь.

О 1 е п а г а" совершенно правильно называл то состояние печени, где

печень уплотнена, но не увеличена, прециррозом. О 1 е п а г о! не знал

этиологии этого прецирроза, полагая, что он обусловлен либо хронической

интоксикацией, либо какой-то неизвестной хронической инфекцией. Ту

беркулез, являясь одним из этиологических моментов цирроза печени,

является и одним из этиологических моментов прецирроза.

Я предлагаю термин «зачаточный туберкулезный гепатит». В некоторых

случаях этот зачаточный гепатит впоследствии может перейти либо в атро-

фический, либо гипертрофический цирроз в зависимости от конституции
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нальных неблагоприятных факторов или от вредоносных кондициональных

факторов, вроде алкоголизма.

Между зачаточным гепатитом, т. е. прециррозом, и явным циррозом

имеется целая гамма промежуточных форм гепатита или атипичных форм

цирроза.

Своевременное обнаружение зачаточного гепатита имеет громадное про

филактическое значение в смысле предупреждения цирроза; оно имеет

значительное экономическое и социальное значение, в том отношении,

что предотвращает целый ряд бесполезных, ненужных и даже вредных,

но вместе с тем дорого стоящих лечебных мер, без всякой социальной пользы

обременяющих не только карман больных, но и страхкассы.
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21Ж РКАОЕ БЕК РАТНОЬОШ5СН-А^ТОМ15СР^ ОК1ЖОЬАОЕ

КЬШ1К ЭЕК Т1ЖЕКК11ЬОЗЕМ НЕРАТ1Т15.

Рго/езаог ТНЕОйОК НАИ8МАШ (Мшзк).

Ез ттй §еге1§1;, йазз сИе 1иЬегки1бзе Нера(Ш$, с!еп а11еп Ра*по1о§еп,

зовдоЫ йен йеи1:5сНеп а1з с?еп 1гапгбз1зсЬеп ет зепг де1аи1идег Кгапкпекз-

2ия1апс1 у/аг. АЬ^езепеп уоп с!ег шЬегки1бзеп а!горЫзспеп ипа" еЬепзо пурег-

{горЫзспеп 2Нгпо8е, мгс? уоп аНегеп ипс! пеиегеп РаШо1о§еп ете 1а-

1еп1:е Рогт ЪезсппеЪеп, Ье! \уе1спег (Не ЬеЬег Ъе\ дет ЬекпепбНпипд пог-

.та1 о(1ег пиг шп'щ уегЗпйег!: егзспет*, Ье! с1ег ЫзЫо^зсНеп 1Шег8испип{г;

аЬег т{ег$Ш1е11е Втс!е§е\уеЬзт1СПегип§еп ипс! тШаге ТиЬегке1п ге\%1.

Ехрептеп1е11 15* тН НШе уоп Т1ептршп§еп с!ег 1:иЬегки1бзе СНагак^ег

оЧезег ипс1 ап^егег ЬеЪегегкгапкипдеп Ъеилезеп, т РаПеп, \уо Ье1 ЫзЫо-

^15с1теп Ш1:ег5исп1!п§ КосЬ'зспеп ВасШеп теп* пасп^емезеп \уегс!еп копп-

*еп. 5ре21е11 §Ш (1аз аисп ^иг (Не *иЪегки1бзе 21ггпозе, ууо <Пе КЬгбз .ит§е-

шапс!е11еп зк1егоз1ег1еп ТиЬегке1п ипс! (Не АЬжезеппеИ: с!ег ВасШеп Ъе\

ЫзМо^зспег 1Ыегзиспип§ йеп 1иЬегки1бзеп СпагаМег Йег 2Нгпо5е тсЫ

уегга1:еп. АпйгегзеИз зтс! с!игсп Уептршп^ уоп КеткиКигеп уоп ТиЬег-

ке!ЬасШеп 2!ГгНэзепа1тНспе УегЗпйегип^еп Ье1 Меегзс!шетспеп еггей§1;

шогйеп, №оЬе1 ВасШеп ш с!ег Ргипрепойе ш йег ЬеЬег \уоп1 §ейтс1еп \уег-

(1еп, ]е^осН, \тепп ез гиг уо11аиз§еЬПс!е{еп 21ггпозе ^екоттеп 184, шсп*

тепг пас1ше1зЬаг зтс!. 01е ЗсЬи^гкгаЙ дет ЬеЬег 18* ете §е\уаШ§е, йапег

котт* ез Ье1 етег ТиЪегке1ЬасШептуаз1оп теп* ги каз^еп Негдеп ипд

т с!ег Ро1де егПедеп зспПеззПсп (Не КосН'зспеп ВасШеп с!еп геИиШгеп АЬ-

\уепгргос!ик<:еп с!ег ЬеЬег. Ве1 §епп§ег уЧги1епг бег ВасШеп котт! ез Ыозз

ги ипзрегШзспеп еп1гйп(Шспеп Уегапс!егип§еп с!ез Втс!е§ешеЬез оЬпе

йазз 8регШзспе ВПс!ип§;еп, ТиЬегке1п епЫ:епеп. Риг с11е ШиН^кеН йег

итегкиШзеп НераШлз зрпсп! аисН (Не Нйи^^кеИ с!ез ТиЬегке1ЬасШеп-

ЬеТипйез т дет ОаИепЫазе 1:иЬегки1бзег Ье1сЬеп.

МП (Незеп раШо1о§15сЬ - апа1от13сНеп ипс! ехрег1теп1е11еп Та^засЬеп

з1еЫ: 1т Е1пк1ап§ с-1е НаиП^кеи (1ег Ье1 ргйс1зег ра1ра1;ог15сЬег 11п1:ег5исНип2

бет ТиЬегкиШзеп ги копз1а1:!егеп(1е ЬеЬег1п(1ига110 ипд ЬеЬегзсЬтеггЬаГ-

И§ке11:. 1пзЬезопс!еге %\И с?аз Шг (Не 1т 2-1;еп КгапкНе11зз1а(11ит зо паи-

т'ще оккиИе ТиЬегкиШзе с!ег Вгиз1ог§апе, \уе1сНе тМ дет уоп гп1г 1паи§и-

пег*еп ргасзеп Регсизз1опзтеШос1е ^ез^ез^еШ: №егс!еп капп (1п1газсари-

1агс!атр1ип§, 1п^гас1аУ1си1агс!атр?ип§). КНп1зсЬе Егзспетип§еп 1еп1еп Ье1

дет 1иЬегки1бзеп НераШлз п1сЫ зе11еп. Ме1з1 к1а§еп (Не Кгапкеп йЬег

8с11тег2еп уег$с1Пе(1епег Аг1, (1егеп1:\уе§еп оН ОрегаЫопеп аиз§е1йНг1: \уег-

с1еп. ЗеЬг оН теЫеп даЫ\ ]е§ПсЬе РипкИопзз^бгип^еп Йег ЬеЬег, зе1Ьз1; е1пе

игоЬ1Ипипе; 1П апйегеп РаНеп 181: е1пе игоЬП1пиг1е пеЬз! ВШгиЫпагше

уогНапйеп. 1п еЫа 10°/0 (1ег РЗНе ичгс! е1п П1СИ1 з!агкег !к!:егиз ЬеоЬасп1е4.

Б1е ргоЬа1опзсНе ТиЬегкиПгип$ек1:шп д1Ы аиззег е^пег АП§ете1пгеак-

*шп НегйгеакИоп 1п дет ЬеЬег. ТпегареиИзсп Ъем&Ът1 51сН е'ше §е§;еп (Не

ТиЬегкиШзе §епсп*е1:е ВеЬап(11ип§, 1пзЬезопс!егз ете ТиЬегкиПпкиг, №е1сЬе

Ье1 ке1пет апс!егеп шЬегки1бзеп Ье1с1еп зо аиНа11епс>е Ег^о1§е ег21еи, *1е

Ье1 дет шЬегкиШзеп НераШ1з.



К КАЗУИСТИКЕ КИСТ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ.

Проф. В. И. ГЕДРОЙЦ.

Кисты поджелудочной железы, считавшиеся некогда редкими, встреча

ются и оперируются с каждым годом все чаще. Заболевание это было по

ставлено на 18-м хирургическом конгрессе Франции (1905 г.) програмным.

На нем много времени было уделено именно кистам поджелудочной же

лезы, но такими хирургами, как Дуаен, Морестейн, Леусар

и др., были доложены лишь единичные случаи. Позже Реми и Корте

дали статистику 300 кист этой железы. Хирургический съезд Германии

1926 года, разобрав подробно различные заболевания панкреаса, мало

остановился на кистах его, но в 1927 году Мюллер из Мюнхена дал

статистику 460 кист поджелудочной железы, опубликованных заграницей.

На Украине и в России цифра этого заболевания значительно меньше,

колеблется между 50 и 60 случаями ц поэтому казуистика моих опера

ций представит некоторый интерес.

Классифицируя это заболевание по Боголюбову, имеем следующую

<хему.

| А. Кисты выводного протока

Кисты поджел. ( • | 1. Ретенцион. кисты, возни

железы I В. Кисты собственно под- 1 кающие на почве хронич ■

( желудочной железы { панкреатита

2. Геморрагические кисты

3. Пролиферирующие кисты

А. Кисты выводного протока п. ж., так называемые гапи1а рапсгеа-

Иса У1гсНо^'а, происходят обычно вследствие сдавления выводного про

тока опухолями самой железы, двенадцатиперстной кишки, лимфатиче

ских желез или облитерации протока конкрементами или, наконец, вслед

ствие сжатия его соединительной тканью при воспалительных процессах

панкреаса.

В. Кисты самой п. ж. в этиологии своей имеют хронический панкреатит.

По Тильгеру, образование кист происходит обычно постепенно. Эпи

телий панкреатических долек и выводных протоков, перерождаясь, обра

зует микроскопические кисты, разъедаемые панкреатическим соком и про

изводящие кровеизлияние в полость этих кист, увеличивая их объем и мор-

тифицируя самую ткань железы (мой случай № 2). Постепенно перегородки

ряда кист разрушаются, оставляя тяжи и плавающие внутри кисты шнуры,

и получается одна или две больших полости, превышающие иногда вели

чину головы взрослого человека.

• 1Л1ршж пам'ят! Т. Ннопсысого. 5



&5 Проф. В. И. Гедройц

Хотя обычно кисты принято разделять на ретенционные и травмати

ческие, но деление это является несколько искусственным и многими

авторами, как напр. В. И. Разумовским, мною, Сеном, 3 и-

гелем и др., разделяется взгляд Лазаруса, по которому травмы

вообще являются исходным моментом появления кисты, ибо зачастую имен

но они бывают причиною хронических панкреатитов.

Л а з а р у с различает 4 момента влияния травмы на образование

кист п. ж. Или 1) после травмы наступает рубцовое сужение или заро-

щение мелких протоков, вызывающее застой секрета железы и возникно

вение ретенционной кисты, или 2) разрыв мелких протоков, вызванный

травмой, и попадание сока в ткань- ведет к жировому некрозу, центр железы

подвергается разжижению, вследствие чего образуется кистевидная по

лость, или 3) последствием травмы является кровеизлияние, сопровожда

емое реактивным воспалением, и происходит осумковывание. Сок п. ж.,

содержащий ферменты, переваривает разрушенную ткань и таким образом

возникает киста, с соединительно-тканной стенкой и жидким содержимым,

•и, наконец, 4) когда вследствие травмы получается разрыв капсулы же

лезы и излияние крови и секрета п. ж. в сальниковую сумку. Реактивное

воспаление вокруг этого скопления ведет к развитию соединительно

тканной сумки и образованию кисты.

В общем, травма играет большую роль в образовании кист п. ж. и в моих

трех случаях появлению кисты предшествовала травма, а в одном тяже

лые роды, т. е. из 5 сл. в 4-х травму можно считать за этиологический

момент.

Головка или хвост п. ж. чаще являются местом предрасположения по

явлению кист, но не менее редко можно встретить кисты, захватывающие

все тело п. ж. (случ. Озера, мои № 2, 4 и 5).

Кисты п. ж. занимают различное положение по отношению, главным

образом, желудка и при своем росте могут находиться: 1) между печенью

и малой кривизной желудка под малым сальником; в эту область вростают

главным образом кисты, исходящие из головки и верхней части .тела п. ж.;

2) или киста располагается сзади желудка при так называемом ретровентри-

кулярном росте кисты п. ж.; в этих случаях желудок представляется

как бы растянутым над кистою; 3) киста может расти, оттесняя желудок

кверху и вростает в Ьигза отепЫет; в этом случае над кистою лежит по

перечная ободочная кишка; 4) киста развивается между листками тезо-

соН *гапзуег81, причем она растет равномерно и в этом случае при опера

ции бывает покрыта поперечной ободочной кишкой, или киста вростает

в нижний листок тезосоН *гапзуегз1, при чем со1оп 4гапзуегзит проходит

по верхнему сегменту кисты; и, наконец, 5) киста п. ж. может занимать бо

ковое положение и выпячивается в левую поясничную область. Каждое из

этих положений требует широкого подхода к кисте и возможности пол

ного осмотра ее и разделения сращений без нарушения целости самой ки

сты, что иногда бывает трудно, в виду истончения ее стенок (мой случай № 4) .

Лучшими разрезами при 1-м и 2-м положении кист является косой раз

рез, идущий параллельно левому реберному краю от средней линии от
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мечевидного отростка, при 3 и 4 положении—разрез по средней линии от

мечевидного отростка и 2-4 пальца ниже пупка. Эти разрезы дают воз

можность хорошо ориентироваться, определить положение кисты по от

ношению к п. ж. и к другим органам, но и при них нельзя избежать иногда

поранения кисты, происшедшего у меня при операции № 4, не давшей,

впрочем, никаких осложнений. .

Признаки кист п. ж. очень разнообразны, в зависимости как от про

растания их, так и взаимоотношения с другими органами и главным обра

зом с желудком. В некоторых случаях предоминируют тяжелые, тянущие

боли, в других— непрестанные рвоты. Боли сосредоточивают*!, главным

образом, в эпигастрии и под краем ребер. В редких случаях киста растет

безболезненно. Но всегда наблюдается значительное исхудание. При паль

пации кисты п. ж. обращают на себя внимание кажущеюся поверхностью

своего расположения, сопровождаемого иногда пульсацией, передаваемой

брюшною аортой. В большинстве случаев появляется скоропроходящая

или длящаяся желтуха, стоящая в связи с нарушением функций п. ж.

диабетом; в испражнениях, которые имеют жировой характер, находят

непереваренные мышечные волокна. Обращает внимание быстрый упадок

сил, ведущий иногда к летальному концу.

Величина кист п. ж. различна — от яйца до головы взрослого; они могут

быть одно-, двух- и многокамерные. Стенки их толсты или утончены. Наблю

даются свободные или окруженные спайками, срощенные с желудком

или ободочн'ой кишкой. Содержат прозрачную, коллоидную или окрашен

ную кровью жидкость. Иногда внутри содержатся омертвевшие куски

панкреаса, в некоторых случаях жидкость кисты содержит панкреатиче

ские ферменты.

Внутренняя стенка кист п. ж. содержит гребни и тяжи— остатки разру

шенных перегородок. Иногда в них находят цилиндрический эпителий,

иногда же, вследствие разрушительного действия панкреатического сока,

он отсутствует. 1 |$ ч

Привожу мои случаи операций кист п. ж.

ЛЗ 1. М. А., 43 лет, крестьянка.|Поступила в хир. отд. Детскосельск. госпиталя

14/1У 1916 года.] Всегда пользовалась хорошим здоровьем. Имела 5 родов, протекших

нормально. Два года тому назад получила сильный удар в подложечную область (при

падении ударилась о забор); втечение недели чувствовала тупые, тянущие боли, исче

знувшие, но иногда возобновлявшиеся и стечением времени учащавшиеся. Через шесть

месяцев боли стали сопровождаться рвотами и она сама у себя прощупала в области

желудка опухоль. Через год новое падение, заставившее ее пролежать в постели 14 дн.,

вследствие участившихся болей, наступавших почти тотчас после приема пищи. Поте

ряла в весе более пуда, опухоль, по ее словам, значительно возросла. Пожелала под

вергнуться операции. 8 та!, ргаезепз. Исхудавшая. Цвет лица землисто-грязного

цвета. В верхней части живота опухоль, гладкая, чувствительная при исследовании,

величиною в голову взрослого. Пальпация вызывает чувство тошноты и рвоту желчью.

В моче следы белка, реакция Троммера выражена слабо. Имеются следы ацетона. Кал

серо-белого цвета, жидкой консистенции, содержит непереваренные куски мышц. Под

микроскопом много жировых капель и жировых ,игл. Операция 20/1У 1916 г.

Эфирный наркоз рег 05 без осложнений. Разрез на средней линии от мечев. отростка, на

3 пальца ниже пупка. По вскрытии брюшины—опухоль голубоватого цвета, выгляды

вающая из под желудка. Сращения кисты с сальником рассечены между лигатурами
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опухоль п. ж., которой она занимает головку 'и тело. Киста выведена. Проколом уда

лено около 2-х литров прозрачной жидкости, затем вскрыта и дренирована по Мику-

лйчу. Края раны сужены. После операции течение гладкое. Втечение 5 дн. обильное

выделение, зател^ быстро уменьшающееся. Через 29 дн. выписалась со свищем для амбу

латорного лечения; к концу второго Месяца свищ закрылся, прибавилась в весе 22 фунта.

№ 2. М. А., 22-х лет от'роду. Незамужняя. Вступила в Детскосельский госпиталь

4/1. 1917 г. с жалобами на боли в верхней части живота, где прощупывается опухоль.

На операцию согласна. Наследственность здоровая. Заболевание свое относит 3 года

тому назад, когда она случайно прощупала в верхней части живота опухоль, подвижную,

величиною в апельсин. Опухоль, по ее словам, не росла и мало ее беспокоила. Шесть

месяцев тому назад бычок, желая бодать, ударил её два раза в живот безрогим

лбом. Начались тяжкие, тянущие боли, повторяющиеся приступами, и опухоль начала

увеличиваться в размере до настоящего объема. В настоящее время состояние больной

тяжелое, сильное исхудание, рвоты желчью. Язык обложен. Троммер отсутствует. Стул

' содержит жировые капли. В эпигастрии прощупывается опухоль в голову 10-летнего

ребенка, гладкая, неподвижная. Операция 7/1 1917 года под эфирным наркозом. Разрез

косой, на 1 палец ниже левого реберного края. Над кистою распласталась поперечно-

ободочная кишка, брыжжейка и сальник спаяны с опухолью. По разделении спаек

киста прослежена до поджелудочной железы. Киста подведена к стенкам брюшины

и кожа обложена компрессами. Прокол дал около 3000 г жидкости шоколадного цвета-

Затем киста марсупиализирована и вскрыта, причем удален кусок омертвевшей ткани

3x5 см., которая под микроскопом дала строение поджелудочной железы. Полость

кисты дренирована. Швы. Втечение 4-х дней после операции г° держалась 37,8—38,5,

затем нормальная. Выписалась через 23 дня со свищем. Через 3 месяца свищ закрылся,

чувствует себя здоровою. .

Л5 3- О. Я., 42-х лет, крестьянка. Поступила в Детскосельский госпиталь 11/11 1917

с диагнозом кисты яичника. Никаких жалоб со стороны желудочно-кишечного тракта

нет. Имеет 3 детей. Женскими болезнями не страдала. За последнее время чувствует

слабость и сильно исхудала. При исследовании изменений в половом аппарате не отме

чено. Опухоль, величиною в очень большой апельсин, прощупывается влево от пупка

гладкая, подвижна, безболезненна. В моче следы белка. Операция 13/П. Эфирный

наркоз. Разрез по средней линии. По разделении сальника и брыжжейки обнаружена

киста на ножке, идущая к головке п. ж. Ножка прокалывается, обрезается и обшивается.

Киста удалена. Швы. Стенки кисты плотные. Выполнена жидкостью шоколадного цвета

и омертвевшими кусочками, сохранившими при микроскопическом исследовании стро

ение п. ж. Заживление рег рптат. Выписалась на 12 день после операции в хорошем

состоянии.

№ 4- К. М., 27 лет, чешка. Поступила в Киев. хир. фак. клинику 12/Х 1927 года.

Считает себя больной после родов, когда у нее начали появляться боли в верхней части

живота; год спустя нашла там опухоль. Боли с течением времени приняли характер

колик, тянущего характера, отдававших в левую руку и вниз живота и доходящих до

лобка. Таких приступов, длящихся неделями, насчитывает 5. При втором приступе

страдала желтухой. Поступила с предположением холелитиаза в одну из больниц; т. к.

состояние ее резко ухудшалось, поступила в клинику. Женщина исхудавшая. Стенки

живота дряблы. Легко нащупывается опухоль, выполняющая ер1{;а51пит и уходящая

под реберный край. Опухоль гладка, неподвижна, болезненна при пальпации. Желудок

отодвинут влево до Нпеа ахМ. тесНа. Реакция Вассермана и Ме1тске отрицательна. Вейн-

берг отрицательный. Исследование желудочного сока: общая кислотность 32; свободной 8;

связанной 20. Анализ крови—норма. Эозинофилов нет. Рентген показал опухоль, выхо

дящую из под желудка. Стеаторея—норма, амилаза—норма. Бательо отрицательный.

17/Х под эфирным наркозом операция. Разрез произвожу по Нпеа а1Ьа. Малый сальник

и сигуа1ига тг\от спаяны с кистой, которая освобождена между лигатур, причем се

розная оболочка сигу, та^ог повреждена; наложены 3 шва. Киста, идущая к п. ж. и за

хватывающая среднюю часть ее, обложена марлевыми компрессами. При приближении

ее к стенкам кожи лопнула в верхушке, причем вытекло некоторое количество зелено
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ватого цвета жидкости. Киста вскрыта, марсупиализироваиа и дренирована. Темпера

тура после операции 10 дней колебалась между 37,0 и 37,8. Самочувствие и пульс хо

рошие, хотя втечение 3-х дней была рвота, в первый раз с примесью крови, затем желчью.

После смены тампонов 28/Х рвоты и 1° 40; 1° держится 4 дня до 38—39, затем спускается

до нормы. При удалении тампонов удален большой кусок оболочки или омертвевшей

железы; микроскопический анализ произведен не был. Дальнейшее течение безлихо

радочное. Рвоты прекратились. 10/Х1 выписалась в хорошем состоянии, но со свищем,

Осмотрена 15/Х 1928 г. Свищ закрылся через б мес. после операции. Прибыла в весе на

25 ф., вполне хорошее состояние.

Л\5 5. С. Мария, 60 лет, чешка. Мать умерла от чахотки. Отец—65 лет, от старости.

Вступила в хир. фак. клинику г. Киева 6/ХП 1927 года. Считает себя больной после

падения в погреб семь месяцев тому назад, когда, вскоре после падения, на которое

вначале она обратила мало внимания, у нее начали появляться приступами сильные

тянущие боли, длящиеся от нескольких часов до нескольких дней. Боли сопровожда

лись тошнотами и рвотами. Потеряла в весе 2 пуда. Два месяца тому назад врач обна

ружил в области верхней половины живота опухоль. Из прежних заболеваний 25-30 л.

тому назад болела желудком и выздоровела. В 1916 году вынесла операцию аппендицита

а 1го1с!. Со стороны @еш(аНа норма. Женщина исхудавшая. В области эпигастра и влево

опухоль, гладкая, неподвижная, ясно конфигурированная, неподвижная при дыхании-

величиною прибл. в большой апельсин. Нижняя граница желудка прощупывается на

2 поперечника пальца ниже пупка. В моче сахара нет. Рентген, снимок (проф. Богаевский)

показал: деятельность желудка ослаблена; желудок в области сигуа1ига гшпог как бы

оттиснут и обнаружена опухоль, не связанная с желудком. Оиойепит расширен. С дня

поступления частые рвоты желчью и почти не прекращающиеся боли. 9/ХП оперирую.

Под эфирным наркозом косой разрез, параллельный левому реберному краю. Желудок

растянут с резко расширенными и гиперемироваиными сосудами. По рассечении малого

сальника обнаружена опухоль, синеватого цвета, происходящая из тела п. ж. Прокол

дал опалесцирующую жидкость, коллоидной консистенции. По удалении жидкости

киста вскрыта, остальная жидкость вычерпана тампонами, полость протерта эфиром,

марсупиализироваиа и дренирована. На брюшину и кожу швы. Течение без осложнений.

Через 10 дн. тампон удален. 30/ХП, через 21 день после операции, выписалась из кли

ники в хорошем состоянии, нос небольшим свищем, закрывшимся через 2 мес. 20/Х1

1928 г. осмотрена. Чувствует себя хорошо. Прибавила веса 1 п. 30 ф.

Все оперированные мною вследствие кисты §1. рапегеа*. были женщины

и почти у всех (у 4-х) травма играла роль или как этиологический момент

(№1,4 и 5), или как осложняющий уже существующую кисту (№ 2) .

Можно, поэтому, допустить, что:

1) В этиологии кист п. ж. травма имеет предоминирующее влияние,

как предрасполагая к воспалительным явлениям, предшествующим обра

зованию кист, так и вызывая осложнения кист уже существующих.

2) Исхудание при наличии надпупочной опухоли с кажущимся поверх

ностным расположением есть один из симптомов, наводящих на мысль

о кисте панкреаса.

3) Лишь широкий разрез — косой подреберный или по средней линии,

заканчивающийся ниже пупка, дает возможность отчетливо оперировать

на кисте п. ж.

4) Там, где невозможно полное удаление кисты, методом выбора яв

ляется марсупиализация ее.
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КОЖНЫЙ ЗУД ПРИ ЖЕЛТУХЕ.

Проф. К. ГЕОРГИЕВСКИЙ (Ленинград).

Желтушные больные нередко жалуются на кожный зуд, который иногда

бывает у них непрерывный, усиливающийся обычно по ночам и настолько

сильный, что причиняет большие мучения. Встречается он только при

ретенционной желтухе; при гемолитической желтухе, как правило, его

не бывает. По статистике Р г е г 1 с п з'а, он отмечается приблизительно

в 20% случаев желтухи; по статистике нашей клиники за последние пять

лет—приблизительно в 30°/0 (в нашу статистику не вошли случаи гемоли

тической желтухи). Чаще он бывает общий, более или менее интенсивно

выраженный, но иногда ограничивается одной частью тела, чаще кожей

нижних конечностей. Время его появления не всегда совпадает с началом

видимого для глаза окрашивания в желтушный цвет кожи и слизистых

оболочек. Иногда он появляется за несколько дней, даже за неделю и бо

лее до желтушной окраски покровов. С нарастанием интенсивности жел

тухи он обычно не усиливается, а весьма часто уменьшается, даже совсем

исчезает, а затем, когда желтуха начинает уменьшаться, он может появиться

снова и постепенно с наступлением выздоровления исчезает. Несколько

раз при так называемой «катарральной желтухе» нам приходилось наблю

дать его появление только в периоде выздоровления, т. е. когда с улучше

нием общего состояния больного начинала уменьшаться и желтуха, тогда

как до того зуда не было. М. М а 1 1 Н е з также указывает, что при бо

лезни V е И'я появление кожнога» зуда часто, хотя далеко не во всех

случаях, наблюдается только в периоде реконвалесценции. Наконец, анг

лийские авторы описали случаи, где кожный зуд наблюдался продолжи

тельное время без желтухи и прошел после удаления оперативным путем

камней из желчного пузыря.

Патогенез кожного зуда при желтухе остается до настоящего времени

невыясненным. Прежде одни авторы (К г е п 1 и др.) ставили появление

его в причинную связь с поступлением в кровь и отложением в коже желч

ных пигментов, другие (Е1сппог8 1, Ш. ^пыезопи др.) — со

лей желчных кислот. Никаких прямых доказательств ни в пользу первого,

ни в пользу второго предположения мы не имеем. Представляется мало

вероятным, чтобы кожный зуд мог быть обусловлен поступлением в кровь

желчных пигментов и импрегнацией ими кожи. Клиника показывает нам,

что кожный зуд бывает далеко не во всех случаях механической желтухи.

Далее он, как мы говорили, иногда предшествует появлению видимой
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окраски покровов и исчезает при дальнейшем усилении желтухи, а затем,

при наступлении выздоровления, когда желтушное окрашивание кожи

начинает уменьшаться, он снова появляется. .

Большее основание имело предположение, что кожный зуд при жел

тухе обусловлен поступлением в кровь солей желчных кислот, которые,

как известно, обладают токсическим действием на нервную систему. При

нять эту гипотезу помогало и учение французских авторов (Ь е ш 1 е г г е,

В г и 1 ё, ОагЬап и др.) о существовании так наз. «диссоциированной

желтухи». Это учение говорило, что при некоторых формах желтухи в кровь

поступают только желчные пигменты, тогда как желчные кислоты выделя

ются печенью в кишечник; далее, В г и 1 ё допускает, что в некоторых

случаях желтухи печень совсем не вырабатывает желчные кислоты, почему

их нет ни в крови, ни в кишечнике. С точки зрения этого учения можно

было объяснить, почему не всегда при механической желтухе бывает зуд.

Конечно, появление кожного зуда за некоторое время до желтухи не может

говорить против предположения, что зуд обусловливается поступлением

солей желчных кислот в кровь и раздражением ими или продуктами их

окисления в крови центральной нервной системы, как думали одни, или

кожных окончаний чувствительных нервов, как учили другие. При затруд

ненном оттоке желчи и повышении давления в желчных ходах соли желч

ных кислот могут скорее поступать в кровь, чем желчные пигменты. Кроме

того, несомненно, что при поступлении желчных пигментов в кровь тре

буется некоторое время, чтобы ткани импрегнировались ими и приобрели

заметный для глаза желтушный оттенок. Это показывают повседневные

клинические наблюдения: при механической желтухе, особенно при не

полной закупорке общего желчного протока, сперва появляются желчные

пигменты в моче, а затем уже, иногда через несколько дней, наступает

заметное для глаза желтушное окрашивание кожи и слизистых оболочек.

Когда в клинический обиход вошли методы определения желчных кислот

в моче, основанные на способности их изменять поверхностное натяжение

жидкостей, т. е. проб? Н а у'я с серным цветом и сталагмометрический

способ, то клинические наблюдения показали, что нельзя установить связи

между присутствием желчных кислот в моче и кожным зудом. Несомненно

встречаются случаи, когда при сильном кожном зуде у желтушного боль

ного проба Н а у'я в моче получается отрицательной, а. с другой стороны,

при ясно положительной пробе Н а у'я у желтушных больных часто зуда

не бывает. Эти наблюдения как бы доказывали, что нельзя объяснять пато

генез кожного зуда у желтушных поступлением в кровь их желчных

кислот. Поэтому явились попытки иначе объяснить механизм его. происхо

ждения. Так напр. К о Ь з о п1 думал связать появление кожного зуда

с заболеванием поджелудочной железы, часто осложняющим заболевание

печени и желчных путей. Однако, это предположение мало вероятно. Нам

приходилось наблюдать кожный зуд у желтушных, где желтуха была

обусловлена закупоркой печеночного протока раковой опухолью, пер

вично исходящей из эпителия протока и где никаких изменений в поджелу

дочной железе не было. \№. Вгаск2 думал объяснить появление зуда
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функциональной недостаточностью печени, выражающейся «алиментарной

гемоклязией», именно на том основании, что при повторной даче внутрь

пептона желтушным больным у них наблюдалось исчезание одновремен

но с алиментарной гемоклязией и кожного зуда. Однако, надо иметь в виду,

что не всегда алиментарная гемоклязия сопровождается кожным зудом.

В последние годы появились работы, которые с несомненностью пока

зали, что методы определения желчных кислот в моче и в сыворотке крови,

основанные на изменении поверхностного натяжения (проба Нау'я,'ста-

лагмометрический метод), далеко не точны. Так, ВогспагсН3 показал,

что при малом содержании желчных кислот в моче проба Н а у'я может

давать отрицательные данные. Далее, Егпез( С п. М е у е г 4 говорит,

что понижение поверхностного натяжения в моче может зависеть не только

от присутствия желчных кислот, но и от других веществ. Поэтому, он за

ключает, что метод определения желчных кислот Н а у'я и сталагмометри-

ческий не специфичны. То же говорит и проф. О. Ьереппе5: «отри

цательная проба Н а у'я с серным цветом не доказательна, так как эта

проба' иногда, несмотря на выделения мочей желчных кислот, может быть

отрицательна».

Когда Ко5еп1па1 и XV 1 з 1 1 с к 1 6 дали новую, довольно точную

газометрическую методику для количественного определения желчных

кислот в моче и в сыворотке крови, то появились работы, которые, с одной

стороны, показали, насколько неверны были прежние методы определения

желчных кислот, основанные на изменении поверхностного натяжения,

а с другой стороны — дали новые, весьма интересные данные о выработке

желчных кислот печенью при желтухе.

Особый интерес в этом отношении представляет работа К. 5 с п а 1-

з с п а и К. Ьапйё7. Во-первых, они вполне ясно показали на доволь

но обширном клиническом материале, что между количеством желчных

кислот в сыворотке крови и степенью поверхностного натяжения ее, опре

деляемого сталагмометрическим путем, нет никакого соотношения. По

верхностное натяжение мочи и сыворотки крови может уменьшиться не только

от присутствия желчных кислот, но и от продуктов распада белков при

поражении паренхимы печени, напр. аминокислот и др. Далее, они отме

чают весьма интересный факт, а именно, что при ретенционной желтухе,

если присоединяется поражение паренхимы печени, количество желчных

кислот в сыворотке крови уменьшается, и даже они могут совершенно исчез

нуть, несмотря на сильную билирубинэмию; при улучшении общего со

стояния больного они снова появляются. Эти клинические наблюдения

стоят в согласии с ранее полученными экспериментальными данными К о-

8 е п 4 Ь а Гя и Ш \ з И с к \, которые показали, что при повреждении

паренхимы печени наступает уменьшение образования желчных кислот.

Отметим еще, что из клинических наблюдений Е. М е у е г'а видно, что

холалурия может быть и без билирубинурии, на что указывает и Ь е-

р е п п е.

В этом отношении интересны недавно опубликованные эксперименталь

ные исследования Козеп*паГя и Н. ЫспГа8, которые показы



вают, что при сильном воспалении желчного пузыря желчные кислоты

могут в значительном количестве поступить из пузыря через его стенку

в кровь.

Все эти работы приподнимают только край завесы над обменом желч

ных кислот в организме; требуются, конечно, дальнейшие эксперименты

и клинические наблюдения. Вопрос о патогенезе кожного зуда при жел

тухе попрежнему еще остается открытым. Новая методика количествен

ного определения желчных кислот Козеп*паГя и \\г1зПск1,

повидимому, довольно точная, но, к сожалению, сложная, и в условиях

русских клиник, ставящих на первое место принцип «пе посепт», трудно

осуществима, так как требует повторного взятия у больного довольно боль

ших количеств крови, чтобы каждый раз получать по 60 куб. см сыво

ротки. Однако, для меня являются ценными в приведенных мною новейших

работах указания, что при ретенционных . желтухах, если наступает

страдание паренхимы печени, то количество желчных кислот в сыворотке

крови падает и они могут даже совершенно исчезнуть. Эти данные неволь

но хочется поставить в связь со своими клиническими наблюдениями,

производимыми уже много лет, которые говорят, что в случаях механи

ческой желтухи, идущих с тяжелым поражением паренхимы печени,

зуда обычно не бывает. При улучшении общего состояния он появляется.

Особенно часто бывает зуд при желтухе, обусловленной раковой опухолью

рарШае Уа*еп или, например, опухолью, исходящей из эпителия желчных

протоков. В этих случаях рано создается препятствие для оттока желчи,

когда еще нет кахексии и паренхима печени еще не поражена. Зуд в этом

случае часто предшествует желтухе. 1

Все это более склоняет нас к тому, что кожный зуд при ретенционной

желтухе скорее обусловливается поступающими в кровь солями желчных

кислот или их дериватами.
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НАШ^СК^ ВЕ1М 1КТЕК115.

Рго/. К. ОЕОВОМЕШКУ (Ьепт^гай).

01е ЕпЫеНипд с!е5 Наи^искепз Ьепп Шегиз, ёазз 1аи1 ипзегег ЗЫ15-

1!к ип^еШн т 30°/„ а11ег Р211е с1ез теспатзспеп 1к1егиз уогкотт*, \у1гс1

уоп уегзсЫейепеп Аи1огеп уегзсЫейеп егкШгг. А1з т <Ие КНшк сНе Ме-

*пос!еп йег циагйаИуеп ВезНттищ* <1ег ОаИепзаигеп еш§;еШпг( отигйеп,

сНе г\х\ гёегеп РаЫ^кек сНе ОЬегШсНепзраппип§ с1ег РШзз'^кеНеп ги уегйп-
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<1егп, Ьегипеп, пйплИсН сИе Н а у'зспе РгоЬе тН 8сп№ете1Ыйг.е ипд сИе

5*а1а§тотет,пзспе Ме1поде, ге^еп сПе кНтзспеп 1тг.ег8испип{з;еп, дазз

2\У18сЬеп дет Уогпапдепзет дег СаНепзаигеп 1т Наш ипс1 дет Наиг^искеп

кет РагаИеНзтиз Ьез1:еЫ. Баз мшгде де^еп сПе аИе ЬеЬге зргеспеп, дазз

да8 Наифскеп дигсп деп Етт.пи дег ОаПепзЗигеп тз В1и1 ЬесИпд! шгд.

ОосН ег^аЬеп д1е 11п1:егзиспип{»еп уоп Вогспагд ипд Е. Меуег,

дазз <11е Уегапдегип§ дег ОЬегШспепзраппипд; дез Нагпз, теп! пиг- уоп

деп т 1пт уогпапдепеп даИепзаигеп 5а1геп уегигзасЫ: муегдеп капп, зоп-

дет аисп уоп апдегеп 5т.оггеп, \лг"1е г. В. деп Ргодик1еп дез Еше^згепаНез,

д1е Ье'1 дег Уег1ет.2ип§ дез ЬеЬеграгепсНутз 1т Нагп егзспетеп, аЪпапд^

18*. Ь е р е п п е зрпспт. уоп дег Мб^НспкеИ етег педаглуеп Н а у'зспеп

РгоЬе дез Нагпз пит. 5с1шете1ЪШе, аисп Ье» г\уе'1теИозет Уогпапдеп-

зет'уоп даНепзаиге За1геп 1пд'1езеп. №спдет Козепт.па1 ипд Ш 1 5-

П с к 1 д1е пеие, \уепп аисп 21етНсп котрН21ег1е, досп зепг депаие Ме

тоде дег ^иап^а^^Vеп ВезИттипд уоп ОаПепзЗигеп 1т Нат ипд 1т В1иг-

зегит апдедеЬеп ЬаЬеп, ге^еп сПе пасп д1езег Методе аиздетйпгг.еп 11пг.ег-

зиспип^еп уоп К. 5спа1зспа ипд К. Ь а п д ё , дазз Ыт теспа-

тзспеп 1кт.егиз ш Ра11еп гтг. Везспад^ипд дез- ЬеЬеграгепспутз, сПе Оа11еп-

зйигеп, зо\уоЫ аиз дет Нат, ме аисп аиз дет В1и1зегит §апг уег-

зспмпдеп кбппеп. иеЬпдепз паЬеп Козеп1па1 ипд УУ 1 8 И с к 1 посп

тгйпег ехрептепт.е11 пасп§емезеп, дазз Ъе\ Уег!е1гип§ дез ЬеЪеграгепспутз

ете Уегттдегип^ дег ОаИепзЗигеп етт,п44. 01езе 1п1егеззап1еп Та*заспеп

з*епеп 1п иеЬегетзтлттипд пи! тетеп кчп^апп^еп ВеоЪаспт.ипдеп, дазз

Ье1т теспатзспеп 1к1егиз, дег пиг. Везспад1§ип§ дез ЬеЬеграгепсНутз

етЬег^еЫ:, §е\^оппНсп кет Наи^искеп Ъез1еп1:. АНез д^езез зрпспг. еНег

датйг, дазз даз Науфскеп Ье"1т 1кг.егиз ШзасЬНсН дигсп даз Етдппдеп

с1ег даИепзаигеп За1геп одег 1пгег Оепуа*е тз В1ит. Ъедтцг. \/|гд.



ПУТЬ СОВРЕМЕННОЙ ХИРУРГИИ1)

Проф. М. М. ДИТЕРНХС.

2400 лет тому назад один из величайших умов человечества, греческий

философ Гераклит из Эфеса , дал ключ к пониманию явлений мира.«ПсЬта ,

—громко заявил он, и многовековое эхо докатило это гениальное умозаклю

чение и до нас. «Паута ^е!»,т. е. «все течет», иными словами — отличительный

признак всякой действительности заключается в постоянной подвижности.

И наш старый, как будто недвижимый мир, и наша сравнительно кратко

временная жизнь безостановочно текут, движутся, меняются, по существу

оставаясь все теми же.

И плоды творчества человеческой мысли, науки и искусства, также ни

на минуту не останавливаются. Даже тогда, когда нашему близорукому

взору они представляются недвижимыми, все же мало заметное поступа

тельное движение вперед или невидимая внутренняя перестройка никогда

не прекращаются.

И эта вечная динамика носит явно ритмический характер.

Всеобъемлющий ритм, размеряющий ход вселенной по пути бесконеч

ности, регулирующий жизнь нашего организма, заставляющий равномерно

сокращаться наше сердце и расширяться грудную клетку, периодически

сменять сознательную деятельность нашего мозга во время бодрствования

.на подсознательную во время сна, этот неугасимый ритм ясно отличим

в ходе нашего прогресса вообще и прогресса в каждой отдельной области

человеческого знания в частности.

И интересующая нас в настоящее время хирургия не составляет исклю

чения.

В самом деле — посмотрим, что происходит.

Прежде всего, хирургия, бывшая когда-то только искусством лечения

ручными приемами наружных болезней, давно уже прочно завоевала себе

права науки. Она самостоятельно решает предъявляемые ей жизнью науч

ные и практические вопросы и во многих случаях располагает возможностью

предсказывать на основании выработанных ею самою гипотез, теорий и

законов.

Хирургия настоящего времени не является только лишь практическим

искусством производить кровавые и некровавые операции, но это — обшир

ный отдел научной и практической медицины вообще, неотделимый от нее,

В кратких выдержках было сообщено 1 1 1 Всеукраинскому съезду хирургов (Днепро

петровск, сентябрь 1928 года).
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разделяющий ее взгляды и мышление, лечащий чаще всего операциями,

но не исчерпывающийся только оперативной помощью. Консервативная

хирургия так же обширна, важна и полезна, как й оперативная. Целые

отделы внутренней медицины переходят в ведение хирургии не потому,

что нуждаются в операциях, как единственном лечебном методе, но потому,

что хирургические методы исследования и анатомо-физиологические отно

шения этих отделов ближе и шире знакомы хирургам (напр., суставы).

Хирург настоящего времени это — врач одинаково образованный и под

готовленный научно, как и врачи терапевты, но, кроме того, обладающий

уменьем оперировать.

Дальше наши оперативные методы все совершенствуются и с каждым

днем приближают нас к идеалу восстановления морфолого-физиологиче-

ского равновесия.

Зорко следя за успехами других наук, хирургия жадно впитывает их

достижения и за счет их пополняется новыми данными, новыми методами

исследования, новыми воззрениями на процессы, происходящие в орга

низме.

Хирургия растет и ее пограничные области не знают пределов — они

все ширятся и трудно предрешить, куда еще они нас заведут.

Будучи крайне чуткой, хирургия, как дивная Эолова арфа, улавливает

доносящиеся до нее веяния воздействия среды и профессий.

Казалось бы, хирургия достигла апогея и может отдаться спокойному

созерцанию достигнутых тяжкими испытаниями и многовековым трудом

успехов, без помехи рассыпая щедрою рукою свои благодеяния на боль

ное, истомленное напряжением человечество, борящееся за свое существо

вание в атмосфере нервного возбуждения разверзшейся пред ним бездны

классовых и других противоречий.

Но недремлющий ритм не дает ей успокоиться на этой высокой вершине.

Он властно требует движения.

Какого же рода движение возможно для современной хирургии?

Ответ на этот вопрос можно получить с двух сторон: со стороны меха

ники движений вообще и со стороны хотя бы самого поверхностного

взгляда на пройденный хирургией путь эволюции.

Для всякой сложной системы возможен двоякий род движений: либо

движение, охватывающее целиком всю систему, как единое неделимое,

движение по отношению к точкам, лежащим вне этой системы в окружающем

мире, либо же движение отдельных частей системы по отношению друг

к другу, т. е. к точкам, лежащим внутри системы — значит, внутренняя

перестройка.

Эволюция же хирургии представляется приблизительно в следующем

виде: прежде всего она прошла через начальный стадий простого клини

ческого наблюдения, когда для определения характера заболевания силою

• обстоятельств приходилось ограничиваться сравнением больного челове

ка с казавшимся здоровым; когда, расспросивши о месте и характере болей,

о беспокоящих нарушениях функций, осматривали, устанавливали на

ружный вид, положение на ложе, ритм дыхания, выражение лица, глаз,
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состояние языка, положение, вид и функции конечностей, характер ран

и язв,— довольствовались этими простыми данными для того, чтобы рас

познавать и классифицировать большое число болезненных состояний,

определять их течение, предсказывать исход и лечить консервативно или

операцией. ■ ■ ,

Затем хирургия перешла во второй стадий своего развития—анатоми

ческий и патолого-анатомический. К описаниям болезней присоединяются,

с одной стороны, описания патолого-анатомических изменений, наблюдаю

щихся после смерти от этих заболеваний, а с другой — все ширящиеся и утон

чающиеся сведения по нормальной анатомии, которые увеличивают точ

ность и дают новые опорные точки для диагностики и оперативных меро

приятий.

Дальше наступает третий и пока последний стадий развития хирургии—

биологический.

Если патологическая анатомия пополнила изучение типов болезней,

выделенных клиницистами, прибавив к описаниям симптомов описание

поражений органов и тканей, она все же была бессильна объяснить проис

хождение болезни и механизм функциональных нарушений. Подобно тому,

как нормальная описательная анатомия дает представление о форме, строе

нии и взаиморасположении частей, не выявляя их роли в жизни организма,

патологическая анатомия раскрывает только установившиеся изменения,

но не дает ответа на значение их для функции остальных органов, а также

не объясняет механизма выздоровления или смерти.

Да это и понятно: с точки зрения логического мышления является

совершенно иррациональным вопрошать у смерти ответы на вопросы жизни.

И вот хирургия, настойчиво добиваясь этих ответов, выходит на широ

кую дорогу биологического периода своего существования,— физиология

нормальная и патологическая, бактериология, химия живого вещества

и т. д.,—все используется ею в целях разрешения недоуменных вопросов,

все это охватывает неразрывною сетью ее мышление, ее методы и способы

действия. Все проблемы хирургии являются окрашенными цветами наук

о жизни, оформленными этими новыми взглядами.

Ведь проблемы науки выдвигаются вперед частью благодаря успехам

самой науки, частью благодаря отношению между наукой и жизнью, ча

стью же благодаря опытам самой практической жизни. И вот проблемы

эти не одинаковы во все времена; хотя одна и та же проблема может возни

кать в различные эпохи, она неизбежно будет рассматриваться с различ

ных точек зрения и принимать, вследствие этого, различные формы (Г е ф ф-

д и н г).

Практическая же жизнь хирургии, пополняя ежедневно свой богатей

ший запас эмпирических фактов, черпая в нем свои силы и задачи, твердо

базируясь на наблюдениях и встречаясь при этом на своем пути с проти

воречиями между теориями и действительностью, выдвигает беспрерывно

проблемы, носящие всегда отпечаток времени. И хотя эти проблемы, быть

может, обсуждались уже не раз на протяжении былого хирургии, они всегда

вновь рассматриваются под новым углом зрения. Это диктуется условиями
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момента, на это понуждают новые факты, а факт, наблюдение для хирур

гии были и будут фундаментом,— эмпирия как была колыбелью хирургии,

так и остается надежной спутницей неостанавливаемого прогресса,—по

требность же в объяснении новых фактов создает проблемы.

И проблемы, намечающие дальнейший путь хирургии, разделяют участь

таковых большинства остальных наук: связь с окружающим настолько-

утвердилась жизнью и практикой, что современная хирургия может дви

гаться только параллельно и гармонично с уровнем окружающих ее наук

о природе и жизни. А современное состояние последних уже полностью

использовано хирургией. Нужно ждать дальше новых достижений идей

ного характера именно в них, и только тогда перед хирургией откроются

совершенно новые разрешения проблем, новые устремления, новые воз

можности и новые пути.

Поэтому, думается, до поры до времени для хирургии возможен только

путь внутренней перестройки. И мы, врачи, хорошо должны понимать

эту необходимость современной хирургии во внутренней перестройке. На-

блюдая ежедневно человеческий организм, следя за его постепенным раз

витием, мы ясно представляем себе, что эволюционный процесс развития

сил и способностей необходимо должен сопровождаться глубокой внутрен

ней перестройкой всего живого вещества организма, как материальной

основы системы, в особенности в критические момент* перехода из юно

шества в возмужалость и т. д.

И в самом деле: развитие хирургии, как системы, можно уподобить

эволюции живого организма: в детстве коллоиды организма представляются

в фазе еще неустановившегося золя, дисперсность их частиц велика и ад

сорбционная способность громадна,— вот и происходит усиленное нако

пление вещества — нарастание массы. В хирургии — это период эмпирии

и обогащения наблюдениями и фактическим материалом. Затем идут юно

шеские годы: постепенно дисперсность частиц уменьшается, адсорбцион

ная способность становится ограниченнее, золь все больше и больше уста

навливается, воспринимая извне то, что может ему служить для накопления,

главным образом, энергии образования формы: это стадий, когда хирургия

становилась наукой, воплощая в свое тело из внешнего мира полезные

для себя результаты остальных наук: анатомии, физиологии, биологии,

химии, физики и др.

А дальше — возмужалость: фаза золя начинает понемногу переходить

в плотный гель, этим процессом охватываются целые системы, адсорбцион

ная способность геля все понижается, дисперсность все меньше, а взамен

этого все больше выражается внутренняя дифференцировка организма,

как своеобразной коллоидной системы, для развития наибольшей устой

чивости и выработки максимума кинетической энергии. Это и есть период

современной хирургии: эластическая упругость возмужалости в соедине

нии со стойкостью зрелых лет. Мы достигли периода максимального раз

вития периодов роста и формирования и стоим накануне полного перехода

потенциальной энергии в кинетическую, а для этого необходима коренная

и тщательная внутренняя дифференциация.
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И что это так, можно видеть из необычайно показательного факта: на

туры, сильные духом самокритики й самоанализа, умудренные опытом

и бесстрашные к мнению толпы— Ь 1 с к, ЗаиегЪгисп, Ь е г 1 с п е,

В 1 е г, Федоров, К е г 5 с Ь е п 5 I е 'ш е г , К о г * е, Оппель,

Волков, Герцен и др.,—смело поднимают свои голоса И, будя нашу

мысль, заявляют о необходимости пересмотра достигнутого, проверки

пройденного и определения предстоящего пути. Они говорят, что мы на

распутьи...

В их словах слышится иногда разочарование, иногда высказывается

только «сгейо», иногда же намечается программа грядущего.

И вот мы, остальная послушная и инертная масса, с напряжением при

слушиваемся к этим голосам и стараемся найти в своей душе отклик или

протест. Для нас одно ясно: спокойная гладь хирургического квиетизма

подернулась рябью,—не ждать ли бури, грозящей самому существованию

хирургии?

Но история хирургии со своих пожелтевших от старости, но дышащих

юною свежестью страниц несет нам утешение в эту тяжкую минуту

сомнений.

«Пхнга ^ет» — и, действительно, всматриваясь в далекое прошлое убелен

ной сединами, уважающей свободу мысли и безграничность творческой'

идеи древности, вглядываясь в средние века, одетые в монашескую рясу

и рыцарские доспехи, лишь изредка оставляющие щели, через которые

робко доносятся до нас одиночные, слабые голоса самобытной мысли, с тяж

ким трудом нарушающие однообразие громогласного хорала церковных

песнопений и воинских кликов, вдумываясь, наконец, в новое время, пы-

шащее буйным расцветом техники и естествознания с его лабораториями

и исследовательскими институтами, невольно приходишь к мысли, четко

выраженной старцем Бен-Акиба в «Уриэль Акосте»: ((бывало, всякое бывало»...

И такие периоды раздумий не новы в хирургии.

Вспомните хотя бы вторую половину XII века. На соборе в Туре выно

сится постановление «есс1ез1а аЬпоге* а заприте» — «церковь питает отвра

щение к крови». И вот хирургия, в лице своих, в подавляющем числе кле

рикальных, представителей, сведенная постепенно сложившимся мне

нием века на роль покорной «служанки медицины»—«апсШа пштиШта

теоЧстае», совсем поникает головой: нет дальше пути, нет возможности

развивать характерную для нее спасительную и прекрасную оперативную

мощь. Кажется, конец хирургии...

Воспроизведите мысленно положение хирургии, предшествовавшее ге

ниальному творчеству 1. Ь 1 з * е г'а: безотрадная картина безнадежности,

уныния и смерти... Конец, печальный конец хирургии...

И еще много, очень много таких же тяжких моментов раздумья, тре

воги, отчаяния.

Но творческая мысль неугасима. Как родник через непреодолимые

препятствия непроницаемых горных пород, несмотря на удушающий гра

нит, наперекор преграждающему путь Лабрадору, все же пробивается

наружу и, весело журча, несет нам живую воду, так же точно и творческая

80
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мысль... Удушить ее невозможно. Чем труднее препятствия, чем сильнее

тиски, чем непреоборимее ограничение, тем настойчивее ее стремление,

тем живительнее ее кристальная глубина, тем шире ее распространение.

И вот мы видим, как творческая мысль итальянских хирургов в XII

веке и Листера в XIX выводит хирургию из безотрадного тупика. Пер

вые указали на путь анатомии, а второй — антисептики.

Так неужели же теперь хирургия во всей обаятельной красе своей

недремлющей и спасительной мощи может остановить свой победоносный

ход по пути прогресса? Нет. И тысячу раз нет.

Ведь «паута. ^еТ» — и пусть не все в ней было правильно, пусть в некото

рых отношениях она отклонялась в сторону, пусть даже она шла ложной

дорогой, где окаймлявшие деревья тщетно пытались объяснить ей, почему

опадают их листья, и цветы безответно старались шепнуть ей, почему они

умирают. Она их не понимала, ибо не могла понять явлений, недоступных

современному состоянию ее разума.

«ЦОДа $61»..- и неугомонный ритм своим волнообразным потоком выдви

гает на верхушку гребня из глубины веков учение величайшего врача всех

веков Гиппократа, учение, дышащее неувядаемым ароматом надгррбной

плиты над могилой сухого, формального отношения врача к своему пациенту.

Как густые, мощные раскаты чеканного набата, доносятся до нас через

извилистый корридор веков его призывы индивидуализации больных и про

никновения в суть их конституции. Только наблюдение за больным, толь

ко факты, получаемые тщательным изучением реакций определенного

больного организма в сопоставлении с его поведением в здоровом состоя

нии, только неразрывная совокупность индивида с окружающей его сре

дой и присущими ему условиями жизни могут служить материалом для

врачебного мышления.

Предупреждать заболевания и лечить больного— вот вся задача

ми- усства врача, изучать условия, средстра и возможности помощи само

деятельности (фюзис) больного организма — вот истинная цель, путь и на

правление науки медицины и ее дочери хирургии. Так всегда было, так

есть и так всегда будет.

Какая простая, ясная мысль! И в то же время — величественная идея,

обширная программа и безупречно правильная концепция..,

И подумать только, что и она колебалась: уже через несколько лет

после смерти автора этого учения современная еще ему школа острова

Книдоса шаг за шагом стала оттеснять его профилактико-гигиенические

позиции. Глядя на медицину другими глазами, она выдвинула представле

ние о врачебном искусстве, требовавшем со стороны врача, по Гиппократу,

врожденных способностей, большой любви к делу, долголетних упражне

ний, громадных моральных сил и развивавшейся длительным упражнением

способности анализа фактов, как о профессии, которой всякому можно

легко и скоро научиться. Гиппократовская широта охвата и значения

медицины начинает забываться.

А дальше... Наслоения идут за наслоениями, к бесхитростным наблюде

ниям у постели больного начинают нагромождаться беспочвенные рацио-

Зб1рпик иам'ят! Т. Яновського С
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налистические мудрствования в духе Платона. В них тонет простота

наблюдений, здорового анализа и бесхитростного синтеза Гиппокра

та и даже такой мощный ум, как ум Г а л л е н а , не может отделаться

от накипи измышлений отошедшей от одра больного врачебной мысли.

А дальше... арабы с наклонностью к мистике, средневековая схоластика,

удушающая живую, самобытную мысль рамками черствой догмы, чрезмер

ные увлечения математикой (ятро-математика Даниэля), химией

(Парацельс и ятро-химия Франца де-ля- Боэ-Сильви-

у с а) и физикой (ятро-физика Санторо), Вирхов, против своей

воли приковывающий надолго взоры врачебного мира к морфологии клет

ки на трупном материале, Пастер, Кох и бактериология, отвлекаю

щая внимание от организма в сторону микробов, Мечников, пере

водящий рычаг мышления на защитную роль одного из элементов орга

низма—фагоцитов, Эр л их, возвращающий права существования гу

моральной патологии и т.д. Все это — величайшие этапы развития науки

медицины, все это —люди, стяжавшие себе неувядаемые венцы славы и на

шей благодарности, все это — учения, без которых ни медицина, ни хирур

гия, вероятнее всего, не могли бы двигаться вперед по пути совершенство

вания и прогресса. Но все это в то же время—увлекательные обходные

пути в необъятной пустыне знаний, отклонявшие медицину от простой

и ясной мысли Гиппократа: весь организм в его индивидуальном целом

расстраивается во время болезни, несет на себе всю тяжесть борьбы с при

чиной заболевания, только он один является живым источником победы

над вредностью и составляет предмет забот врача.

Все обаяние этой мысли Гиппократа заключается, главным образом,,

в ее естественности, соответствии с требованиями жизни и неизменной

правде. А куда бы ни бросить взор в развитии умственного движения,

правда всегда рано или поздно торжествует.^Жизнь своими трезвыми и на

стойчивыми требованиями, в конце концов, исправляет уклоны и обходные

пути и всегда возвращает мысль человечества на истинный путь. Ведь

хирургия по своим целям, назначению и сути остается всегда одной и той же..

Меняются условия," методы, трактовка, границы, взгляды, но суть, ука

занная «отцом медицины» во все времена остается неизменной. И сколько бы

ни говорить о «распутьях» —путь широкий, надежный, истинный всегда

один: он прямо и непосредственно ведет к больному и стрелкой хирурги

ческого компаса всегда были и будут—долг и задача хирурга, как врача.

И вот мне думается, что истинный путь современной хирургии попреж-

нему лежит в широком и совершенно естественном направлении к инди

видууму в его своеобразном целом, неразрывном со средой и условиями

личной жизни, и в применении к каждому отдельному индивидууму всего

богатейшего арсенала методики исследования, диагностики и терапии.

Ведь хирургия, родившись из раны, пошла по саду жизни среди трав

матических повреждений, но достигла высоты науки у постели боль

ного и потому должна свои зрелые годы проводить в клинике. Пока

она вырабатывала методы остановки кровотечений, обезболивания, борьбы

с инфекцией и рациональной оперативной техники, индивидуальность боль
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ного могла невольно оставляться в тени. Создавались лишь общие правила,

шаблоны. Но когда она явилась владычицей методов, когда она со спо

койною совестью и значительною уверенностью в исходе может предлагать

свое характерное, ей одной свойственное оперативное лечение, то массовые

показания, шаблоны уже не удовлетворяют. Нужна индивидуализация

по отношению к каждому отдельному случаю, нужно изучение каждого

больного, как особенного индивидуума. Операция, нужная и полезная

для одного, при том же заболевании может быть лишней и, пожалуй, иногда

вредной для другого. Метод, применимый в одном случае, оказывается

негодным для другого. Изучение же индивидуума в его частностях, со все

ми ему одному присущими особенностями, выделяющими его из ряда по

добных, приводит к изучению целого ряда свойственных данному орга

низму явлений, испытанию полноценности его органов, наблюдению ритмич

ности координации в деятельности эндокринных желез, установлению

функциональных недочетов со стороны всех систем и органов, определению

его реакций на вредности, словом, изучению всего того, что можно обнять

одним понятием «конституция». Это изучение вернет, вероятно, нашу вра

чебную мысль, невольно рассеивающуюся среди вынужденного знамением

времени скитания по самым разнообразным лабораториям, теряющуюся

среди массы кажущихся безусловно необходимыми анализов, реакций,

проб, просвечиваний, снимков, измерений, в лоно внимательного клини

ческого наблюдения и, главное, учитывания его спокойным и всесторон

ним обдумыванием, анализом, критикой и синтезом.

Отдадим же себе отчет, в чем было могущество медицинского творчества

Гиппократа, дошедшее неувядшим до нас, несмотря на бури и натиски

прогресса, культуры, цивилизации, развития наук и искусств. Ведь он

не знал ни анатомии, ни физиологии, ни бактериологии, химии и т. д., не

было у него ни микроскопа, ни рентгена, не было ничего из того, что может

так облегчить диагноз, что должно было бы уточнить и усовершенствовать

суждение о больном, а вместе с тем, какие он дал клинические наблюдения,

какие завещал тонкости диагноза и какую обнаружил правильность су

ждения.

Все дело в правильности исходной точки углубленного мышления,

беспристрастии самокритики, руководстве точно наблюденными фактами

и неразрывной связи во всех выводах с последними.

Я очень далек от того, чтобы находить наше современное богатство

лабораторными, рентгеновскими и др. возможностями лишним, мне в го

лову не приходит даже мысль, что при возможности им пользоваться, можно

было бы без него обходиться, но на него нужно смотреть лишь как на до

полнение, на вспомогательное средство, а не главное, не как на цель, а как

на средство.

Клиника— наша Мекка и Медина, лаборатории же, кабинеты и т. д.—

цветы, украшающие к ним путь, трава, смягчающая почву для шествия,

тропинки, сокращающие дорогу, попутный ветер, облегчающий продви

жение, прекрасные виды, пробуждающие интерес усталому духу, живые

родники ключевой воды, обновляющие силы на исходе.
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Ведь, думается, наше нынешнее разочарование, наше «распутье» проис

ходит частью от того, что мы, отдаляясь от фактов, недооценивая свой

опыт, без достаточной критики, слишком поспешно выводим обобщающие

законы. Достаточно появиться какому-нибудь учению о причине заболе

вания, эксперименту, объясняющему какие-нибудь явления на животном,

сообщению о благотворности какого-нибудь терапевтического мероприя

тия, для какой-нибудь группы больных, какой-нибудь операции для из

вестного ряда случаев, как весь поток хирургической мысли человечества

безудержно устремляется в это соблазнительное русло, еще непроверен

ное массами цифр отдаленных результатов. При обнародовании же послед

них—разочарование, уныние и такое же необоснованное во всех деталях

пренебрежение и даже забвение и взглядов, и приемов, несомненно рацио

нальных для известного количества подходящих случаев.

Мы слишком доверчивы к иллюзиям успеха и расточительны в надеждах

на свою мощь и возможности. Овладев асептикой, водружая свой нож

во все органы и ткани, мы вообразили, что мир болезней покорится нам.

Но действительность мстит за пренебрежение ее указаниями, за уклонение

от них, за недостаточную критику клинических наблюдений и лицеприятие

в обсуждении клинических результатов. Жизнь постоянно одергивала нас,

но мы мчались вперед, не оглядываясь на эти предупреждения, пока не

дошли до «распутья», до необходимости пересмотра, ревизии.

Дальше, с моей точки зрения, неудовлетворенность хирургов, громко

заговоривших, пока еще среди молчания своих коллег других специально

стей, происходит отчасти еще и от того, что мы, до сих пор придавая чрез

мерное значение взглядам и теориям и недостаточно строго оценивая свои

терапевтические мероприятия, слишком мало обращали внимания на ин

дивидуальность больного и что мы брали больного вне сферы окружающей

его среды со всеми ее проявлениями и налагаемыми ею особенностями.

Человек и в здоровом, и в больном своем состоянии представляет собою

сложное производное наследственных зачатков и свойств, приобретенных

последующей жизнью в своеобразных условиях внутренних, и внешних

влияний, что и составляет «конституцию». Только в кругу этих условий

и может быть познаваем человек и только в соотношении с этими условиями

может быть изыскан рациональный и соответствующий способ помощи

его недочетам и недугам.

Конституция во всеоъбемлющем смысле этого понятия — вот тот факел,

который способен озарить путь нашего мышления о больном человеке.

Широкое понимание конституциональных особенностей каждого данного

больного — вот путь индивидуализации врачебной помощи страдальцу.

Пренебрегая этим путем, сходя с него в сторону протоптанных дорожек

непроверенных, скороспелых обобщений или привычных рутинных шаб

лонов, мы всегда и непременно придем к тупику, к «распутью», к неудовле

творенности своею наукою и профессией. Поясню свою мысль грубым

примером. Нет единого, универсального метода радикального грыжесе

чения. Только плохой, несознательный хирург, облюбовав, скажем для

примера, способ Ва§81П1. будет стремиться во всех случаях притя
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гивать во что бы то ни стало, наперекор стихиям, недоразвитые мышцы

к Пупартовой связке, не считаясь с индивидуальными условиями струк

туры, статики и динамики данного больного.

Точно также и круглая язва желудка представляет собою у, каждого

больного своеобразный результат взаимодействия самых разнообразных

механических, нервных, секреторных, гормональных и паразитарных влия

ний, разыгрывающихся на почве ему одному присущих конституциональных

особенностей, и потому она представляет собою ряд полностью совершенно

не повторяющихся условий, которые иногда требуют изменений окру

жающей обстановки, иногда внутреннего лечения, иногда же операции,

причем в иных случаях резекции, в других соустья, в третьих перерезки

нервов, а иногда только лишь пластики привратника. И решить дело может

лишь путь возможно более полного проникновения в сущность конститу

ции данного больного. Тогда не будет ни разочарований, ни части «распу

тий» для хирургии и хирургов. Для них раскроется бездна материала

для исследования и, вопреки мнению проф. Головина, бездонная пропасть

научного творчества для теоретической и практической хирургии и путь

познания и мышления, способный удовлетворить самые требовательные

и пресыщенные натуры.

И этот путь уже отчасти признается. Идя по нему пока еще робкими

шагами, мы получаем новые данные, все светлее и ярче освещающие тем

ные, мало понятные явления клиники и патологии.

Но возникает вопрос: ведь учение о конституции пока мало разрабо

тано, ведь, в сущности говоря, мы и до сих пор не знаем полностью и точно,

что следует называть конституцией. До настоящего времени она представ

ляется для нас синей птицей: только хочешь схватить ее, протягиваешь

к ней руки,—она уже стала дымчато-серой и... превратилась в дым. Но если

она ускользает из наших рук, если мы не можем поймать ее, то процесс

ловли крайне плодотворен. А знаем ли мы точно, что такое электричество,

а между тем мы освещаемся, отапливаемся, передвигаемся, производим

ценности и стремимся по пути цивилизации, главным образом при его

посредстве. Так же точно и с конституцией. .«I

Конечно, определить полностью и точно, что такое конституция вообще

и у каждого больного в частности мы еще не можем. Ингредиенты этого

понятия требуют каждый сам по себе слишком большого изучения и все

стороннего знания и сопоставления, чтобы мы могли в настоящее время

их определить, а тем более сообразно потребностям случая использовать

в ту или другую сторону. Ведь помимо наследственности и присущей ста

тики для проявления конституции так же важна и динамика, помимо усло

вий, лежащих внутри организма, так же важна и внешняя среда с ее темпе

ратурою, давлением, влажностью, условиями быта и профессии, воспитания,

образа жизни и т. д., и т. д.

А физико-химические особенности организма—разве мы можем точно

и полностью изучить их при современном уровне наших знаний и методики.

А ведь они входят как непременный ингредиент в понятие о конституции



и диатезах и без них наше представление о конституции и диатезе данного

больного будет неполно и проблематично.

Дальше, напрашивается вопрос, легчели станет хирургу, если он ска

жет, что у его больного раковая конституция или диатез. Ведь все равно,

какая бы ни была конституция больного—раковая или не раковая, а по

возможности радикально убрать его раковую опухоль необходимо. И если

после этой операции больной останется здоровым без рецидивов и мета

стазов на всю свою остальную жизнь, то разве имеет какое-нибудь значе

ние квалификация его конституции или диатеза термином «раковый». Да

и вообще, можно ли говорить о раковой конституции или диатезе, когда

больной после удачной операции ничем не проявляет дальше «воей кон

ституции и на всю жизнь остается здоровым.

Итак, само понятие конституции (и диатезов) еще не вполне ясно. Тем

более затруднительно ее определение у больного. Но несомненно, что в ши

роком охвате понятия конституции лежит разгадка многих явлений кли

нической практики и необходимо пытаться подойти к ней ближе.

Не будем пока углубляться в тонкости и частности. Примем для практи

ческих целей хотя бы два конституциональных типа—гиперпластиков и гипо-

пластиков— в отношении строения и ваго- и симпатико-тоников—в отно

шении настройки вегетативной нервной системы. И это до поры до времени

удовлетворяет. Лабиринт же общих положений, тонкостей и частностей

оставим до срока находки прочной Ариадновой нити, способной вывести

нас из лабораторий и специальных кабинетов на широкий простор обще

доступной клинической и больничной обстановки.

И даже такое примитивное применение учения о конституции в прак

тике не оказывается пустоцветом, привлекающим наш взор только одною

своей соблазнительною внешностью. Оно дает уже плоды, способные уто

лить голод изучения сокровенной сущности больного.

Беру наугад несколько примеров. Вспомните статью Р а у г'а о дефор

мирующем артрите и конституции — сколько тут поучительного, реаль

ного и плодотворного в применении к практической жизни.

Возьмите работу моего ученика и друга А. П. Гриднева и пред

вами приоткрываются двери тайны течения наркоза и посленаркозного

состояния, особенностей отношения больного к оперативному пособию.

Бросьте ваши взоры на статью Вайе г'а: «КопзШиИопз- ипй 1п-

сПу|с1иа1ра1по1о§1е с1ег ЗШгдешеЬе» и вы будете иметь совершенно ясное

представление об индивидуальной патологии опорной ткани, наследствен

но получаемой и своеобразно устанавливающей ИаЬНш и здорового, и боль

ного человека. Вы представите себе различные мутационные возможн >сти

ее в системах остео-, хондро- и фибробластических. Вы поймете конститу

циональные местные ее аномалии, как напр., врожденный вывих бедра,

Оириу1ге п'овскую контрактуру, М а с1 е 1 и п §'овскую деформацию

и прогрессивную мышечную атрофию. Вы узнаете о значении для консти

туции опорной ткани внутренней секреции, о роли таких факторов, как

витамины (рахит, скорбут), продукты промежуточного обмена веществ

(охроноз) и экзогенные яды: свинец, иод, салициловая кислота.
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Дальше, попадает вам в руки конституционально-аномальный больной,

у которого предплечья и голени длиннее плеч и бедер—не оперируйте

•его под наркозом—тога 1пупнса не позволит ему воспользоваться пло

дами ваших оперативных трудов (М. Я. Брейтман).

Передумайте свой материал и учтите поражающую разницу в течении

инфекции у гипер- и гипопластиков.

Вспомните о брюшных полостях, дающих при самом незначительном

травматизме сращение органов—АсШазюпкЪаисНе, и для вас встанет во весь

рост значение гипоплазии с ее наклонностью к фиброзитам и пластическим

реакциям.

Воспроизведите мысленно скорость рассасывания кровоизлияний и экс

судатов у гиперпластиков с их хорошо развитой мускулатурой и тонкими

фиброзными листками и сопоставьте ее с месяцами недвижимости их при

слабости мускулатуры и значительной толщине перегородок гипопластика.

Обратите свое внимание вместе сГ.М. Брейтманомна аномалии кон

ституции в смысле тонуса симпатической и парасимпатической систем

и вами будет разрешен вопрос выбора способа анэстезии.

Еще много можно привести подобных примеров значения даже такого

упрощенного понимания конституции для хирургического мышления и его

практического применения.

Не видеть важности всего этого значит умышленно закрывать глаза.

Ведь конституция, с одной стороны, неугасимый прожектор, обнаружива

ющий все световые и теневые стороны организма, с другой же—неизбывный

регулятор его реакций на всевозможные раздражения.

И вот, я со своими слабыми силами попробовал подойти к обширному

учению о заболеваниях суставов с точки зрения конституции. Врачи Цус-

страха в Евпатории, глубокоуважаемые д-ра Кальфа, Пучков а,

Шмали, М'огарычева, Авах, Верещаковский, Азарь-

«вич, Тукачинский и Сорокин помогли мне в этом деле.

Теперь для нас всех ясно, что форма поражения сустава зависит в зна

чительной мере от типа конституции больного, что она с большею вероят

ностью может быть предугадана для каждого данного случая и что в

каждом отдельном случае заболевания с большим приближением к кли

нической правде может быть объективно поставлен прогноз.

Чем ярче выражен гиперпластический тип больного, тем резче, но кра-

тковремрннее его реакции на артротропную вредность, тем больше дает

он острых артритов, наступающих приступами. Чем гипопластичнее боль

ной, тем больше его наклонность к пластическим фиброзитам и тем вернее

идет он навстречу ограничению подвижности своих сочленений, тем бол! ше

дает он форм ползучих хронических сГетЫёе.

Дальше, чем определеннее выражен гиперпластический тип конститу

ции, тем при прочих равных условиях больше надежд на полное выздоровле

ние. Гипопластики же дают временные улучшения, быстро поддающиеся

неблагоприятным условиям и возвращающие больного в неработоспособ

ное состояние.



Вот выводы из сравнительно очень маленькой области хирургической

клиники, основанные на проведении в жизнь лишь узеньких начатков,

учения о конституции.

Но «Наук ^е?» и, возможно, что не сегодня-завтра учение о конститу

ции выяснит нам наиболее рациональные способы оперирования отдельных

случаев грыж, укажет, когда при язве желудка нужна операция и в каких

случаях резекция, а в каких гастро-энтеростомия, даст показания для

оперирования ес!ор1а гешз, уапсез сшпз, зрша ЪШаа осиНа и т. д.

Полные таинственного, но могучего влияния ацидозы и алкалозы,

играющие такую огромную роль в современной хирургии, их взаимоот

ношения с тонусом блуждающего и симпатического нервов, конституция и ту

беркулез—перестройка организма под влиянием бацилл Коха в парасим

патическом направлении и многое, очень многое другое представляет со

бой вопросы, стоящие на очереди и ожидающие своего разрешения в кли

ническом изучении конституции 'больных ири тщательной их дифферен-

цировке.

Словом, отдавшись изучению Ра*по1о§1е с1ег Регзоп в широком смысле

этого понятия, мы сумеем полностью использовать наследие эмпирии древ

них, средних и новых веков и в свою очередь подготовить грядущий рас

цвет клинической хирургии, а за ней и хирургии, как науки.

Ведь мы стоим сейчас пред светлою и прекрасною будущностью. Тогда,

когда мы научились в совершенстве владеть ножом, у нас постепенно со

ставилось твердое убеждение, что употреблять его в дело нужно только

тогда, когда избегнуть этого невозможно, когда это не вызывает никаких

сомнений (напр., отсечение омертвевшей конечности), когда это—единст

венный способ достижения намеченной цели (нгпр., соустия), когда это

дает лучшие результаты, чем все остальные способы лечения (напр., тубер

кулез почки).

И вот, с одной стороны, громадные области современной хирургии все

больше развивают консервативные способы лечения.

Лучшим, наиболее демонстративными примерами является лечение

птозов и туберкулезных поражений костей и суставов, где борьба за кон

сервативную тенденцию может быть прослежена современниками очень

явственно на протяжении последних 2-3 десятков лет.

И наряду с этим, с другой стороны, необходимо поставить хотя бы, напр.,

туберкулезные заболевания легких, эти поражения, исстари составлявшие

неприкосновенную область внутренней терапии, которые все больше и чаще

получают благоприятное течение при помощи хирургических мероприятий

(искусственный пнеймоторакс, торакопластика, удаление нерва грудо

брюшной преграды и т. д.). И таких переходов из области терапии внутрен

них болезней в оперативную хирургию очень много... Статика организма,

его морфология отступают в своем интересе для современного хирурга на

второй план перед новыми задачами хирургии: на основании тщательного

изучения присущей данной конституции динамики организма хирургия

стремится создавать новые взаимоотношения функций, иннервации и гор-

монизации организма.
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Достаточно указать на такие заболевания, как Базедова болезнь,

самопроизвольная гангрена, тетания, язва желудка, бронхиальная астма

и мн. др., для того, чтобы представить себе—сколько еще научно-кли

нической разработки раскрывает перед хирургическою мыслью настоящее

и будущее.

И тут, конечно, путь строгой индивидуализации, путь изучения всей

совокупности условий каждого отдельного индивида является единственно

надежным, правильным в применении к практической жизни. Тут консти

туция полностью вступает в свои права, определяя или род хирургического

мероприятия (напр., непригодность торакопластики при конституции, вы

зывающей экссудативные формы легочного поражения), или размеры его

(частичное, а не субтотальное удаление щитовидной железы у гипопласти-

ков при Базедовой болезни), или, наконец, способы его выполнения

(метод обезболивания и, др.).

#Не подлежит сомнению, что мы оперируем все случаи, подлежащие

лечению операциями: когда нам привозят пострадавшего с разможженною

конечностью, когда к нам обращается больной с прободною язвой желудка

или двенадцатиперстной кишки, когда мы видим больного с непроходи

мостью мочеиспускательного канала, или когда мы имеем перед собою ра

ковую опухоль,—мы кладем их на операционный стол, не тратя времени >

на определение конституциональных особенностей организма, но когда нам

нужно создавать планомерно новые взаимоотношения между органами,

изменить их функции, иннервацию и др., то тут обойтись без изучения

особенностей данного организма невозможно. Путь к Вифлеему совре

менной научной и практической хирургии указуется путеводной звездой

конституции в широком, обобщающем понимании этого слова.

Если приведенные соображения, наблюдения и выводы правильны,

не является-ли это лучшим доказательством, что предлагаемый путь тща

тельного и широкого изучения больного в его целом является правильным

путем, путем науки. Ведь наука не является статическою суммою систе

матизированных знаний, но в динамическом понимании должна давать

возможность провидеть, предсказывать. А это, как было указано, дости

гается указанным путем. И поэтому пора уже бросить набившие оскомину

споры о том, является ли медицина и ее единоутробная дщерь хирургия

действительно наукою или она только искусство. Ведь критерий, предло

женный Кап {'ом и гласящий, что во всякой отрасли знания заключается

столько науки, сколько в ней математики, мы, врачи-хирурги, полностью

признать не можем. И прав проф. В 1 е г , когда пишет, что применение

математики в нашей науке крайне ограничено. Математика имеет дело

с простыми, твердо установленными понятиями: точка, линия, плоскость

и т. д. и стремится установить взаимоотношения между простыми вели

чинами. В организме же всегда дело касается неисчислимых, постоянно

меняющихся условий, только самая незначительная часть коих может

быть более или менее точно определена. Кроме того, как справедливо ука

зывает В 1 е г, в математике всякий процесс идет по точно установлен

ным законам и правилам, организм же постоянно находит выходы совер
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шенно непостижимые с точки зрения математики. Если в медицине и био

логии, пишет В I е г, возможно применение математики, когда дело ка

сается числовых соотношений между организмами, частные, индивидуаль

ные свойства которых можно в соображение не принимать (закон наслед

ственности), или когда устанавливаются простые механические отношения

в строении органов (напр., расположение костных трабекул в шейке бедра

и др.) и, пожалуй, еще когда дело касается других таких же механических

числовых отношений, то для всего остального применение математики

чрезвычайно ограничено. Нет, думаю я, не математика составляет суть

медицины и не она является ее характеристикой. Дпя нее во всех ее отдель

ных отраслях только клин* омские наблюдения составляют иШта гэйо,

а выводы из сопоставления и сиуСтематизации их — зиргета 1ех, и поэтому

медицина по своей сути, цели и месяцам—едина, несмотря на вызванную

ее обширностью вынужденную раздробХ^еННОСТЬ на отдельные специально

сти, и притом — наука, отличная от дру\гИх. Это—наука, занимающаяся

вопросом о больном человеке, о способах пЦ,едуПреждения и лечения его

болезней и обо всем, что непосредственно с эт^иМ связано. Поэтому меди

цина не поглощается полностью биологией, а яЧвляется самостоятельной

нзукой с собственными задачами, методами исследования и ей одной при

сущей философией. Всякое отклонение от этого пони\мания Сути медицины

и хирургии ведет неуклонно к извращению задач враЧчебного и научного

творчества, попыткам внедриться, часто с негодными срк яствами, в чужие

области и, в конце концов, к «распутьям» и разочарованном.

Задача медицины, и в частности хирургии, настолько высока и широка,

что углублять и расширять ее излишне. Если венский клинЧ ицист О 1 е 1 I

говорит: «Оаз ЬбсИзге 2.'\е\ йег а11еп 5спи1е маг НеПеп ипс! А'аз Мззеп маг

пиг еш 2иШ\'ще$ Ег^еЬшзз \Ьтег НеПуегзиспе. Эаз пбспз*е Л\е\ с!ег пеиеп

5спи1е 1*8* Мззеп ипс! с!аз НеПеп 15* пиг ет погмепсП^ез Ег^шзз с1ез Мз-

зепз». «Высшая цель старой медицинской школы была лечить А* приобрете

ние знаний составляло только случайный результат ее попыток в.-.рачевания.

Высшая цель новой школы — приобретение знания, а лечение\ является

только лишь неизбежным следствием знания»,—то это только указывает,

что мы сошли с правильного пути и что, действительно, последнее\, нам со

временное направление в медицине нуждается в пересмотре.

Ведь: «2\уеск с!ег НеИкипс1е 15* шсп* ЕгкеппЫзз, зопскгп ВетгЛес^ипк

ешез ВесШггтззез». «Цель медицины —не познавание, а удовлетворение

некоей потребности», как говорит совершенно правильно К 1 с\н а г й

К о с И. Медицина, а с нею и хирургия — очень обширная целевая!, спе

циальная наука, но наука самодовлеющая. У нее есть масса подсобных

ветвей, без которых она обойтись не может, но которые имеют для главного

задания медицины, хотя и безгранично важное, но только служебное зна

чение Наука медицина -это прекраснейшая, огромная труженица-гЦела,

прилежно собирающая нектар знания со всех зорко наблюдаемых ею Цве

тов других наук и претворяющая его в своем теле из цветочного нектара

в целительный мед учения о человеке, в отношении охраны его зд0ровья

и возврата работоспособности. Как и всякая наука о живом, ни медицина,
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ни хирургия не могут быть законченными, они беспрерывно собирают

все новые факты, с каждой минутой развиваются, перестраиваются и дол

го еще всякое их «сгейо» будет только быстротечным мигом. Этим то и объяс

няются «распутья» на пути хирургии, создаваемые и исправляемые рит-

Л10М жизни.

Правда, что в медицине, а тем более в хирургии царит мышление о цели,

а не абстрактное познавательное мышление. Но это объясняется задачами

и направлениями этих наук.

И если от этого целевого мышления происходят иногда промахи, разве

виновата в этом медицина или хирургия, как наука?

Если в надежде на пользу новые научные методы применяются без

достаточной клинической критики шире, чем это на самом деле показано,

если торжество, достигнутое асептикой, повело к излишним операциям,

если наблюдаются в настоящее время чрезмерное доверие к химическим

способам исследования и слишком поспешное перенесение физико-хими

ческих методов во врачебную практику, если даже изумительный метод

Р б л I § е п'а и тот грозит перейти границы показанное™— виновата ли

во всем этом наука?

Одна есть беда у нашей науки, беда, вероятно, конституционального

характера, это то, что издавна врачи страдают болезнью основываться

на поспешных заключениях по аналогии. Это повело в свое время к тому,

что гуморальная патология вылилась в злоупотребления кровопусканиями

и слабительными, а локалистический принцип в период анатомического

миропонимания выразился в оперативной полипрагмазии. При чем же тут

наука? Нет, во всех таких врачебных ошибках наука неповинна. Ее цар>

ственный трон непоколебим, а если ее адепты допускают ошибки, то, твердо

веря, что «хаки ^г1», нужно думать, что и это исправится.

Но наука изучает болезни, как явления природы, постигнуть же дан

ного больного, узнать именно то, что нужно для лечения именно данного

больного и осуществить это можно только личным творчеством, на основе

хорошо усвоенных и плодотворно переваренных данных науки и притом

только при большой дозе интуиции, этого неизбывнейшего элемента ис

кусства. И это происходит потому, что в практической медицине, а тем

более хирургии, содержится значительный элемент иррационального, спо

собность схватывать не при посредстве расчленяющего разума, а подсозна

тельною сферою восприятий.

Я позволил бы себе сказать, что врачевание есть высокое искусство,

требующее очень серьезной науки. «Оаз Агг1еп 18* (Не 11еЬип§ етег Кипз!:,

тсН* сИе АизйЬип§ етег МззепзспаК» (врачевание есть применение ис

кусства, а не науки) — говорит 5спшеп1п§ег.

Конечно, призвание врача-хирурга и сфера его деятельности настолько

многогранны, что трудно сразу решить, что в этой смеси науки, искусства,

ремесла, подвижничества и наживы является наиболее существенным.

В этом отношении каждый из нас является своеобразным ппх(:ит сот-

розИит. В каждом какой-нибудь элемент является доминирующим и на

кладывающим свой отпечаток на характеристику.

■
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Из встречающихся в жизни категорий хирургов наиболее интересны,

две: наблюдаются хирурги-позитивисты, ни на мгновение не выходящие

за рамки объективных данных, пресыщенные научными знаниями, пора

жающие своей начитанностью и строгостью логического мышления; бы

вают, наоборот, хирурги, сверкающие всеми переливами радуги своей

непостижимой интуиции, при ярком' блеске которой остается как бы в те

ни их глубокая ученость.

И обе категории различными, вполне своеобразными путями доходят

до врачебной правды, до познания и излечения больного.

Мне бы хотелось привести пример из самого недалекого прошлого.

Двумя полюсами нашей увлекательной профессии—хирургии в моем пред

ставлении являются два больших мастера своего дела: Н. М. В о л к о-

вич и Н. А. Вельяминов. Оба эти имени вполне заслужили

безграничную благодарность и неувядаемую память человечества, но оба

подходили к больному по разному, выводили свои заключения своеобразно,

постигали клиническую истину для каждого из них характерным способом.

И вот, в последней категории хирургов особенно важную роль нужно

приписать «чувству стиля» (8Ш§етйп1) Н о п I § т а п п'а, т. е. способ

ности, даже при недостаточности объективных симптомов или же до объ

ективного анализа1 всех данных случая, по стилю больного, общему впе

чатлению скорее угадывать, чем познавать диагноз и способ лечения.

Особенно дорого и полезно это свойство при отличии функционально-

психогенных от органических заболеваний и, главным образом, в самом

начале их развития.

« Возможно, что здесь дело сводится только к очень тонкой, исключитель

ной способности четко наблюдать, надолго запоминать раньше сделанные

наблюдения и легко ассоциировать как бы процессом короткого замы

кания, как удачно выражается Р 1 е х п е г.

Как бы то ни было, но для хирурга, помимо личных качеств и знаний,

безисходно нужно умение и привычка наблюдать и претворять наблюдение

в опыт и умение. Вот эти-то качества и составляют конституцию хирурга

и являются драгоценнейшими в смысле его индивидуальности, а для раз

вития их в полной мере нужно интересоваться, даже при определенно толь

ко местном заболевании, всем больным человеком в его целом: а стало быть,

поменьше специализации и особенно зреааНзайо ргаесох. Только тогда

и возможны те изумительные синтезы, которыми хирургия настоящего

времени так богата. За примерами ходить не приходится: вспомните к ка

ким удивительным выводам по физиологии симпатической нервной систе

мы привели Ь е г I с п е'а вдумчивые выводы из его клинических наблю

дений за оперированными на нервных стволах больными. Ведь они совер

шенно, в корне изменяют, казалось, непоколебимо прочное учение, основан

ное на специальных экспериментах Броун-Секара и др. А кли

нические наблюдения из области эндокринологической хирургии — не со

ставляют ли они существеннейшей части науки эндокринологии.

Итак, хирург должен наблюдать, задавать природе вопросы и помнить,

что на правильно поставленный вопрос она всегда шепнет исследователю
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свой точный и определенный ответ. Как бы ни казалась природа недоступ

ной, у человека воли и запросов всегда будет достаточно силы, чтобы хоть

в маленьком отделе покорить ее. Помните, как у поэта на презрительно-

покровительственные слова природы, обращенные к человеку:

«Ужель ты возмечтал в безумном ослепленьи,

Что я раба твоя, а ты властитель мой?

Частицу тайн своих постичь тебе дала я,

И ты возмнил, пигмей, что всю меня познал, ,

Что дерзко заглянул в мое святых святая

И свой там начертал закон и идеал»-

человек гордо и с полным сознанием власти от^вечает:

«Слепа ты и мертва в красе твоей суровой,

А я согрет огнем бессмертного ума.

Из книги бытия, законодатель новый,

Листы я вырву зла, скажу: погибни тьма,

Скажу: зажгись рассвет, взойди Эдем в пустыне,

Где пот я засевал, кровавый пот труда.

И будешь ты сама служить моей святыне

Иль я с лица земли исчезну навсегда».

И для нас, современных хирургов, твердо усвоивших со студенческой

скамьи образ мышления цикла биологических наук, наблюдение должно

являться неизбывною потребностью. Из наблюдений состоит основа нашей

науки, из них же и черпаются опыт и стимул для дальнейшего совершен

ствования. рйТ^^'П}

А для наблюдений окружающая жизнь, хирургическая практика, ам

булатории, больницы и клиники— безбрежное море, неисчерпаемый океан.

У нас же в Союзе вдумчивому врачу в настоящее время предоставляется

обстоятельствами переживаемого момента особо широкое поприще для

наблюдений.

Стремление к индустриализации девственной страны, появление все но

вых и новых кадров рабочих, специализирующихся в различных областях

промышленного труда, организация новых фабрик и заводов, возможность

приложения данных науки к практической жизни трудящихся, наблюдение

за профессиональными вредностями, выработка условий и охраны труда,—

все это — безграничный простор для наблюдений и выводов, все это — неис

сякаемый поток пищи для любознательности, анализа и синтеза и выве

дения опыта.

И если, вообще, жизнь хирурга всегда представлялась красочной, пол

ной содержания и исследовательского интереса, то современная не стала

менее полна, широка и разнообразна. Волнующие эмоциональные и откры

вающие неохватные возможности условия жизни хирурга, даже против

воли увлекая в водоворот наблюдений и хотя бы самой простой исследо

вательской деятельности, наполняют и скрашивают невообразимо труд

ную, утомительную и безрадостную жизнь районного и участкового суще

ствования. Каждый, волей-неволей, может в силу условий профессии быть

творцом, ибо каждое хорошо проведенное наблюдение — продукт творчетвэ,
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11п Ьге! соир сГоеП Ы51ог1яие регте! а Гаи!еиг с!е сопс1иге, яие 1е тои-

уетеп!, с'ез! а (Иге 1е с!ёуе1орретеп! Йе 1а сЫгиг^е ас!ие!1е, роиг ип сег-

!ат !етрз епсоге, пе сЫ! раз 1епс1ге ехс1из1Уетеп! а <1е поиуеИез сопяиё!ез,

ГёШ дез зпепсез ЬЫо^циез, запз 1е сопсоигз с-езяиеПез е11е пе реи! раз

рго^геззег, пе 1е регте!!ап! раз.

Се (1ёуе1орретеп1, зе1оп 1ез ргёсер!ез сГН1рросга!е с1апз зез ргоЫётез

<1е 1а тёсНсше, сЫ! р1и!6! рог!ег зиг 1е !оп<1 <1ез сНозез, сгеизег зоп зи]е!

е! зе рег!ес!юппег йапз 1а соппа1ззапсе ск ПпсНу1с!иаН!ё с1и таЫе.

Рагпн 1ез потЬгеизез ргоЫётез цие сЫ! гёзоиёге 1а сЫгиг^е, епУ1-

задёе зоиз се рот! де уи, 1е ргеттег ез! ипе ё!ис1е аррго!опс!ие с!е 1а соп-

зШиЫоп (1е спаяие таЫе.

С'ез! а 1а с1аг!ё с1е се!!е ё!иде, тёте рптШуе е! зирегПыеНе, с!е 1а соп-

зШиНоп, &и!е зиг ип !гёз §гапс1 потЬге с-е зи]е!з раг Гаи!еиг йе се! аг!1с1е

е! 1ез со11аЪога!еигз, ци'П 1и! а ё!ё реггшз, поп зеи1етеп! сГё!аЬНг дез 1ё-

310П5 (Ро1уаг!пп!18 спготса рптапа, зесипс1апа е!с) с5апз 1ез )от!игез

с1ез та1ас1ез, ауап! ехатепз зреааих ?акз с!е ГагИсЫаНоп, та1з де рог-

1ег ип рго^позИяие арргох1таШ е! с!е ргёуо1г сГауапсе 1ез гёзи1!а!5 Йи

!га1!етеп! рпузЫпёгареи^яие (Ьоие, Ьатз заПпез). Сев! се яие 1ш !ак

зиррозег, яие 'а У01е шсНяиё сЫ! гёзоидге 1ез потЬгеих ргоЫётез с!е 1а

сЫгиг^е ас!ие11е <1апз 1е спо1х <1и зуз!ёте !пёгареи!1яие а етр1оуег роиг

дез пЫасПез сотте 1ез икёгез с1е Гез!отас, 1е гет тоЬПе, Геп!ёгор!озе

(та1ад1е с1е 01епагс1) е! аи!гез, я"! еп!геп! с!е р1из еп р1из йапз 1е дотате с!е

1а сЫгшфе.

Ь'аи!еиг ёте! аизз1 зоп рот! с1е уи зиг 1а ст'гиг§1е сотте зс1епсе, зиг

реи дЧтрог!апсе роиг 1а сЫгиг^е с!е 1а дёНпШоп де 1а заепсе зе1оп Кап!,

зиг 1е г61е яие йоН ]оиег Пп!иШоп спех 1е сЫгиг^еп, е! зиг 1ез геспегспез

зс1еп!Шяиез зиг 1езяие11ез док рог!ег 1а сЫгиг^е соп!етрогате.

Той! се У1еп! д'ё!ге дИ регте! а Гаи!еиг де пе раз раг!а§ег Гортюп

с!и ргоТеззеиг РедогоН е! де !оиз сеих яи> сИзеп!, яие 1а сЫгиг^е

з'ез! аггё!ёе а пи спет'т. Той! аи соп!га1ге, Я !гоиуе яи'ип уаз!е спатр

д'ас!юп ез! оиуег! а 1а сЫгиг^е дапз се!!е У01е д'ипе сопсерИоп р1из рго-

*опде де ПпсИу1с1и сотте ип рЬёпо!уре а раг!, ауес !ои! се 1 у а еп 1ш

с!е зоп §епо!уре е! зоп рага!уре, е! сотте ип зи]е! е!го1!етеп! Нё аи тШеи

Яи1 Геп!оиге.

Ь'аи!еиг !а1! с1опс арре1 аи р1из §гапс! 1аЬеиг ро5з1Ые йапз 1а У01е йез

геспегсНез, ё!ап! регзиайё яие 1а па!иге гёропй !оиригз а заИ 1иЁ ёетапскг.

Ьез ёрппёез яи' гёзи1!егоп! с!е сез гесЬегсНез зегоп! 1а Ьазе де 1а сЫгиг-

21е соп!етрогате, е! а1огз !оиз 1ез с!ои!ез с1ез стгиг§1еп5 с!е ГЬеиге ргёзеп!е

зе с11581регоп!, е! 1а сЫгшфе гесоиуг1га Геяи1ПЬгез!аЫе пёсезза1ге а ГаррН-

са!1оп йапз 1а рга!1яие с!е 1а тёсИс1пе с!ез с-оппёез заепН^яиез, поп зеи-

1етеп! зоНйетеп! Топдёез, та1з зсгирикизетеп! уёг1!1ёез раг йез ехрепепсез

е! Йез оЬзегуа!10пз сПп1яиез.



ЗНАЧ1ННЯ ПСИХ1ЧН0Г0 ФАКТОРА В ПАТОЛОПТ.

Проф. др. мед. Л. Ф. ДМИТРЕНКО (Одеса).

«Ближче до хорого».

Т. Г. Яновський.

Висв1тлюючи явища псих1чного життя, ми чимраз б1льше стаемо на

матер)яльну базу, хоч для нашо! нетерплячо! уяви це й здаеться надтв

пов1льно. Проте, навпъ залишаючись на групп безумовно! мон1стично1

фшософН, ми, через недостатшсть сучасних знаншв, не можемо ще позбу-

тися умовно! номенклятури 1 користуемося роздшьно словами «зота»

(т1ло) та «рзусйё» (душа). Осюльки трудно розлучитися з таким визначен-

ням феномешв, видно з того, наприклад, що доа ми, часом навпь без

особливо! потреби, залюбки вживаемо виапв «функшональний» та «орга-

Н1ЧНИЙ» не лише в галуз1 тако! складно-кватфщовано! тканини, як нер-

вова система, але нав1ть у патологЛ зрозумшших для нас утворень, як от,,

ПрИМ1рОМ, КЛ1ТИНИ М10КЭрДу.

Усв1домлення одности псих1чних та соматичних процес1в уже давно

йбагато раз1в поставало в розум1 об'ективних досл1дник1в, але конкретнГ

дан1 збираються Т1льки повол1, з прогресом природознавства. Вже

Оеог^ез С а Ь а п I 5-0В1 (1757—1808), наприклад, приписували

ПОГЛЯД, ЩО М030К ВИДШЮе Думку, ПОД1бНО ДО ТОГО, ЯК ШЛуНОК ВИД1-

люе С1к.

У 90 роках минулого столптя льозанський ф1зшлог А. Герцен

у своТй «Загальн1й психоф1310лог11» каже: «Немае псих1чно! д1яльности

без взаемних молекулярних процеав у нервових елементах». Цей же таки

4>1310лог, наводячи спроби М о г \ I г 5 с Ь 1 1 Т-а над мозком у собак

та в курей (термоелектричш досл1дження), робить висновок, що «псих1чна

Д1яльн1сть, незалежно В1д тих почувальних вражшь, що И викликають,

зв'язана з витворюванням тепла в нервових центрах, а той тепловий ефект,

що тут постае, юлыасно вищий за той, який спостер1гаемо за «звичайних»

почувальних враж1нь», — 1 тут же додае, що «не в однШ ф1зиц1, але й у ф1-

310лоп1 та психологИ переведена робота е екв1валентна вживанш сил1;

що сили не витворюються, а лише переходить одна в одну». Цжаво тут же

пор1вняти слова 1вана Петровича Павлова з його знаменито! книжки

про роботу великих швкуль: «Правдопод1бно, що дратування та гальму-

вання... е функцП нервових кл1тин, являючи собою лише р1зн1 фази

ф13ично-хем1чного процесу, що вщбуваються в цих кл!тинах шдо впливом

численних роздратовань...» (стор. 329).

Зб1рнии пам'ят] Т. Яновського.
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Взаемний щшьний зв'язок швкуль, що являють собою, за визначенням

1-. П. Павлова, «Грандшзний анал1затор так зовшшнього, як 1 вну-

тршнього св1ту оргашзму» (стор. 312), — взаемний зв'язок швкуль з шд-

коровими вузлами, як\ е лоно й регулятор емошй, стае ниш дедал1 ясш-

ший. Пщкорова дшянка своею чергою безпосередньо зв'язана з уаею

вегетативно-еднокринно-йонною системою.

Ряд роб1Т останнього часу в дшянцд психо-емоцШ подае нов1 даш на

користь матер1ЯЛ1Стичного зв'язку пом1Ж «зота» та «рзуспё».

Грубй, коли так можна сказати, участь серцево-жилово! системи в ме-

хан13мов1 емощй досить в1дома: розширення та звуження жил, змши з боку

пульсу та кровотиску. Магапбп нещодавно вщзначив змши тиску

церебро-сшнальноТ рщини (1925). V/ а Пег Саппоп, ф13Шлог Гар-

вардського университету, з своТми сшвроб^тниками проробив ряд спо-

стережень над тваринами (коти, собаки, крол)) 1 констатував, що в кров1

експериментальних тварин шдо впливом р1зних емошй (бшь, голод, страх

та лкупсть) вщбувэються ф13ично-хем1чн1 змши (шдвищення коагуляцш-

ности крови, збшьшення юлькости адреналшу та цукру). Р. О 1 а 8 е г

(1927), а також М. К г е I з с И т е г та К. Кги§ег (1927) спостер1-

гали виразш хитання юлькости кальшю в кров1 в нервових хорих шдо

впливом гшнози (зниження). Як заппнотизованШ пстеричш всилювали

(сугестували) почуття нудьги, то юльюсть кальшю в кров1 значно шдви-

щувалася.

Зв'язок певного хем1зму залоз 13 психикою висв1тлюють спроби Р. О е-

I п о и § п е 1 К. Напзеп (1927): у загшнотизованого суб'екта (що-

легко шддаеться сугестИ) в!дпов!Дно до Т1е! «страви», що II «всилювали»,.

збшьшувалася секрешя то пепсину й трипсину, то лшази. Коли щ, ще не

досить ясн1, подан1 тут експериментальш даш не виявляють сут1 психши

(емоцШно! та штелектуально!), то в усякому раз1, вони встановлюють м1ж

ними оргашчний зв'язок, зливаючи 1х в одне.

Клшшиста ж, за сучасного стану цього питания, дуже шкавить так

псих1чна функшя того, що ми звемо тшм, як 1 ф1зична функшя

того, що ми умовно звемо душею. Щшьна залежшсть та глибокий

взаемний вплив цих двох феномешв нашого буття примушуе нас

гадати про 1хню матер1яльну едшсть, що досягае свого апогею в лю-

дин1, поперше, через надзвичайний розвиток мозкового анал1затора, а по

друге— через удосконалений зааб взаемних зносин людей —думку та слово.

От як ясно й доказно про значшня слова (гезр. думки) каже I. П. Па в-

л о в (стор. 357): «Звичайно слово для людини е такий реальний умовний

драт1вник, як 1 вся решта 1х, сшльна у не! з тваринами, але разом з тим

вш 1 такий багатосяжний, як шиш шин, 1 н!як не даеться щодо цього аш

юльюсно, ан1 як1сно пор1внювати з умовними драт1вниками в тварин.

Слово, завдяки всьому попередньому життю доросло! людини, зв'язано!

з ус1ма 30ВН1ШН1МИ та внутршшми дратуваннями, що В1дбуваються в ве

ликих швкулях, ус1х !х сигнал1зуе, вах !х замшюе й тому може викли-

кати вс1 Т1 чинност!, реакш! организму, що в1д них залежать Т1 драту-

вання» (стор. 357).
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МогутнШ вплив слова вщомий за найдавшших час!в: заклинаниям

намагалися вбити ворога, заклинаниям же мр1яли й воскрешати вмерлих.

Ескулап, батько медицини (1143 до нашо! ери), за словами П 1 н-

д а р а, зц1ляв хорих «ласкавим, мапчним словом».

Хоч тепер 1 багато кажуть та пишуть про психогенезу р1зних захору-

вань, проте це не досить глибоко й переконуюче проходить уповсякденну

лжарську св1дом1Сть 1 щоденну практику: переачний р1вень людського

шзнання з великими труднощами засвоюе твердження, що слово й думка —

дещо матерьяльне \, стаючи за причину, дають лише матер1яльн1 насшдки.

Мен1 вже доводилося говорити й писати про псих1чну травму, що багато

л1кар1в, 1 не раз, несвщомо II роблять сво!м патентам словом. Час не пе-

реконав мене на шше щодо правильности моТх спостережень та висновюв.

Я не подаватиму тих виладюв, що 1х чимало трапляеться по цей час: я пе-

вен, що у б1льшости вдумливих Л1кар1в знайдеться немало таких спосте

режень. Я хочу лише 1люструвати моК докази юлькома цитатами з роботи

проф. А. В и з с п к е: ШеЪег сНе р5усЬо1о§13сг1е Веаеи1ип[<; ип<1 (Не 1п-

(ПкаНоп с1ег ЗурпШзгеасИоп» (Оеи*зсп. теа\ Шоспепзспг. 1928, № 47.

5. 1910, 23 Ыоу.). Автор роботи, що вийшла в листопад! (в Берлш1), звичайно,

не об13наний з моею роботою, надрукованою в Одеа в березш (Одеськ.

мед. журн. 1928, №3. «1Ш поп аЪиШ), шлковито потверджуе мо! висновки

й твердження. Переводячи реакщю на сифшс, каже А. Визспке, насам-

перед особливо сл1д уважати на псих^чну сторону справи, сшд не забувати

про те, яке вражшня справить на хорого пов1домлення про позитивну

реакцш. «Э1е РаИеп*еп мззеп дапг §епаи, шеу!е1 Кгеиге 31е паЪеп, ипа"

ез шга" ШзйспПсп У1еп,асп ги етет Кгеиг !йг з!е Шг с!аз §ап2е ЬеЪеп».

Перечисляючи ряд несифштичних захорувань (маляр1я, шкарлятина,

гарячковий стан, левкем1я, м'який шанкер з бубоном, нав1ть деяю нор-

мальн1 ваптносп), де може бути позитивна \^К, 1 беручи на увагу ту без-

межну вьру, з якою здебшьшого ставляться до Т1, що мало 061-

знан! з нею (Ь а 1 е п), проф. В и з с п к е, уникаючи серйозно! психьчног

травми, радить суворо обмежувати покази до переведения \У"К.

«Не можна не сказати», каже автор, «що в даному раз1 часто поводиться,

дел1катно висловлюючись, до певно! М1ри, легковажно». А. Визспке

висловлюе переконання, що не вс1 л1кар1 дозволяють соб1 вщмовляти

хорого робити непотр1бну реакц1Ю з М1ркувань псих1чних (аиз рзусЫ-

зспеп Огйпйеп).

Я особисто не маю нам1ру обговорювати зараз це надзвичайно важливе

й щкаве питания посул. Люетики та псевдолюетики були нам лише за

1'люстрац1Ю. Висновки А. Визспке так близько стверджують мо!

власш, що я дозволю соб! подати р1вноб1жно дв1 фрази: першу, що кш-

чае шмецьке резюме мое! роботи «1Ш поп аЪиИ», 1 другу, щоА. Визспке

подае наприюнш свое! статп.

«Э1е Вес1еи1ип§ ипй сЛе Ро1§еп етез рзуМзсЬеп Тгаитаз Ъе\ ЬиеИкегп

ипс! Ьезопскгз Ъе\ Кгапкеп, сПе <3ег Ьиез уегс1асМ1§ эта", ^егс1еп уоп йен

Аегг1еп ш Йег {а^Пспеп роНкНп15с11еп Ргах1з посН У1е1 ги ттд Ъегйск- .

$1сННд1 ипб ип1ег8сНаЧг(: (О пп { г е п к о).
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А. В и з с п к е р<$бить висновок такий: «Ез егзспетт. пнг по1\уепсИ§;,

гттег шес!ег ипа" шескг аит сНезе Ьескитип^зуоПеп Рга§еп птгшшзеп,

(Не 1е1с1ег инескг 1 11из1г1егеп , йазз 'сПе Аеггт.е У1е1тасп баз рзусЫзске Мо-

теп1 (шдкреслення авторове) Ье1 Шгег ТатлдкеМ гит ЗсНайеп <1ег, Раглеп-

1еп с!осп тсЫ гттег §епй§епс1 ЬегйскзиЫидеп (тдкреслення мое. Л. Д.).

(А. ВизсЬке).

1люстроване на тих хорих, у яких шукають люесу, стосуеться, зви-

чайно, абсолютно вслх випадюв, де Л1кар так чи так подибуе справжнього

чи уявленого хорого.

Коли взяти на увагу те, що нам в1доме про соматичш наслщки псих1ч-

них причин 1 навпаки, 1 про <}нзично-хем1чну суть чинности певних думок

та сл1в, то легко можна уявити соб1, яшй небезтхещ шдлягае хорий у руках

недосвщченого психолога-лжаря.

Матер1ял1стичне тлумачення псих1чних пропшв допомагае нам уни-

кати под1бних помилок. Коли ми часом не можемо допомогти хорому, то,

принаймш, намагаемося не спричинитися до нового захорування у того,

хто з в1рою вдаеться до нас по рятунок.

Меш здаеться, що саме це мав на уваз1 М1й учитель Теоф1 л Гаври

лович Яновський, залишаючи нам заповгга: «Ближче до хорого».
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Баз №ог1 ипс! о*ег Сейапке зтс1 ет\уаз Ма(епе11ез ипс!, а!з з1е гиг 1Лг-

заспе мегскп, деЬеп з1е 2\уе1те11озе та1епе11е Ро1деп; йаппт тгй аисп сНе

\У1гкип§ дез рзусЫзспеп Тгаита егкШгг..

1п с!еп Напскп етез Агг1ез, ипеггаНгепеп РзусгшЬ^еп, капп йегКгапке

!е1сЫ: етет рзусЫзспеп Тгаита аиз^езеШ зет.

Ете тат.епе11е Егк1апт§ с1ег рзусгпзспеп Ргогеззе гнИт. ипз зокпе

РеЫег ги уегтеМеп.



ДО КАЗУЇСТИКИ «ХОРОБИ ВІД УКУСУ ЩУРА»

(моквш зсюокіо1).

(З Галицької поліклініки Українського червоного хреста).

Л-р Д. М. ДУМБАДЗЕ (Київ),

завідувач Хірургічного кабінету.

МогЬиз 8ос?оки, або хоробу від укусу щура, вперше описав на початку

XVIII століття японець Такі К а и к е і.

Довгий час це тяжке захорування було властиве тільки надморським

містам Японії. З часом, у міру знайомства з літературою содоківської хороби,

почали траплятися описи окремих випадків так в Америці, як і в Европі.

Далеко пізніше, а саме, з 1923 року знаходимо опис її окремих клінічних

форм і на сторінках нашої літератури.

За Гессе, досі в світовій літературі описано всього до 130 випад

ків, а з них у нашому Союзі — 8: В. Космачевський описав 2 ви

падки (1923 р.), Е. Р. Г е с с е та Б. П.' Е б е р т — 1 вип. (1925 р.),

Н. П. Дмитрієв (1924 р.) — 1 вип., Я. Т. В о р о б й о в — 1 вип.

(1926 р.), СЛ. Ф і р е р (того самого року) описує 1 вип. (цитую за

Фабрікантом і Златоґоровим), 1 вип. належить Ф а б р і-

кантові та Златоґорову, який вони описали в «Новом хирур

гическом архиве» 1927 р. і, нарешті, ЗО/І 1928 р. на засіданні Київського

Хірургічного Т-ва д-р П і н е в и ч поділився спостереженням одного

випадку з Київської Шпитальної клініки проф. Радзієвського.

Можу повідомити ще про один неопублікований випадок, відомий мені

із слів д-ра Б. М. Городинського, що стосується 3-літньої

дитини; про нього зроблено доповідь на конференції лікарів 1 Робітничої

лікарні в Києві.

Зрозуміло, що таке мале число спостережень у цілому СРСР не можна

пояснити тим, що хороба ця справді так рідко трапляється. Безперечно,

число випадків її далеко більше. Справа в тому, що одміна клінічної кар

тини захорувань не дає змоги точно діяґнозувати хоробу від укусу щура

і випадки ці йдуть під різними дія ґнозами інфекційних захорувань, як от

малярія, паратиф та поворотний тиф.

Крім того, лікарі мало обізнані з цією хоробою, що почасти можна

з'ясувати тим, що і в медичних підручниках майже зовсім нічого не зга-

') Прочитано на засіданні хірургічної секції Єдиного наукового медичного т-ва

16/11 29 р.
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дувано за не! 1 -ильки в шдручников1 «Общей хирургии» Гессе, Г 1 р-

г о л а в, Ш а а к, що недавно вийшов, ми знаходимо окремий вщд1л,

присвячений хороб1 в1д укусу щура. Тих, що нею больше щкавляться,

я В1дсилаю до згаданого шдручника. А тут коротко спинюся на симптома-

толоп! описуваного захорування, щоб тим самим обгрунтувати д1ягно-

стику нашого випадку.

Спричиняе МогЬиз Зойоки окремий вид, як це вже точно встановлено,

сшрохети, яку вцщрили 1915 р. японщ Ри1ак1,< Т а к а к I, Т а-

П1§исП1 та О з з и т ! 1 назвали И ЗркоспеЪа тогзиз типз. Ш о т-

мюллер, В1оке, Кош, Гессе та Еберт видшили в кров1

хороТ культуру 31гер(о(пх типз гаШ. Мжрооргашзм перебувае виключно

в кров1 в тварини, зв1дки вш з уражено! (хоро!) слизово! оболонки в гри-

зуна потрапляе разом 13 слиною в кров людини. Цдкаво буде тут же вщзна-

чити, що, на думку японських автор1в, у заражуванш отрутою щура, кр1м

потрапляння сшрохети, шбито вдаграе ролю разом з укусом ще й роз-

лютовашсть тварини п1д час укусу.

Щоб д1Я1'нозувати цю хоробу, майже неодмшно треба мати в анамнез1

укус щура або шшого якогонебудь гризуна (б1лки, горностая).

Щодо початкового свого вияву, МогЬиз Зойоки дае, до певно! м1ри,

нав1ть зрадливий переб1г: самий укус юлька дн1в, ба навить до м1сяця,

не дае про себе зовс'ш знати, 1 хорий забувае про колишшй укус. Але рап-

том, Н1би зовс1м неспод1вано, М1сце вкусу напухае, твердне й стае дуже

бол1ти. 1нод1 утворюеться М1хур з поверховою некрозою. Незабаром за

цим уражуеться л1мфатичний апарат, при чому добре виявлеш бувають

л1мфанГо](т та Л1мфаден1т. Дуже часто згодом вражаються й залози на

шших частинах тша, не на тому боц1, де покусано.

П|сля невеликого холоду або тяжко! дриготи шдвищуеться температура;

дал1 вона хитаеться м1ж 38—41°. Температурна крива при содоювсьюй

хороб1 дуже типова. Висока температура типу сопИпиа держиться вщ

1 до 3 ДН1В, пот1м спадае до норми, щоб через 2—3 дш шднятися до поперед-

ньо! височини. ГПдвищення температури йде разом 13 гострим загальним

нездужанням, хор1 скаржаться, що Ум дуже болить голова, ниють м'ясш

та суглоби на кшшвках, бувае безсоння та бракуе апетиту.

На тЫ в хорих у цей час з'являеться висипка, характеру екзематозних

плям, р1зних завб1льшки. Температура спадае з великим потшням.

Як температура спаде, майже ва м1сцев1 та загальн1 явища зникають,

а залишаються тшьки загальна квол1сть та ломота в м'яснях. З'являеться

апетит, пом1тно пол1пшуеться стан хорого, але через три-чотири дн1 на-

пад знову повторюеться.

При МогЬиз Зойоки часто уражаеться нервова система: невралыЧчш

бол1 в р1зних частинах т1ла, а 1нод1 й глибш1 розлади. В1дзначено парези

нижн1х кшц1вок. Не минае ця хороба й юстково! системи. Прим1ром,

Гессе Та Еберт спостер1гали навкь перихондрит на ребрах та спондилгг.

Досл1дження крови в б1льшост1 випадюв дае невтроф1Льну левкоцитозу.

Коли до вне! дошру описано! картини хороби додати, що реакц1Я Ва-

сермана при содоювсьюй хороб!, майже як правило, виразно позитивна,
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то, справді, мимоволі напрошується думка про порівняння цієї хороби

з первинною стадією. На нашу думку, це порівняння може мати й практичне

значіння. Як не як, факт рецидивування симптомокомплексу цієї хороби

через чималий період часу змушує дуже обережно ставитись до хорого,

що вже ніби геть позбувся своєї хороби. •

Лікують «хоробу від укусу щура» виключно вливанням неосальвар

сану. Досить один раз упорснути інтравенозно 0,3 цього препарату, щоб

відразу припинити (купірувати) розвиток хороби. Сальварсанотерапія

£ ніби специфічне лікування.

Смертність з хороби від укусу щура досягає тепер 2,2°/0 (Г е с с е),

тоді як раніш вона давала не менш, як 10°/0.

Тепер перейдімо до опису нашого випадку.

Гр. П. П-на, 56 років, росіянка, киянка, кравчиня з професії. 12/ХІ 1928 р. її вку

сив щур, за яким вона гналася; від цього вона дістала рвану рану на потильній поверхні

середфалянґового суглоба підмізинного пальця на правій руці. Укус .був дуже болючий

і глибокий. З рани дуже йшла кров, але як залляли її йодом та тісно перев'язали, то

кровотеча втамувалася. Через 2—3 дні рана геть загоїлась. На місці вкусу та в пальці

залишились незначні болі, шрам і ледве помітний напух, що захоплював обшир усього

фалянґового суглоба. Далі палець став майже нормальний, а стан хорої був такий до

брий, що вона зовсім забула за укус. Але через 10 днів після укусу, себто 22/ХІ 1928 р.,

з півдня з'явились гострі болі й напух палець на місці укусу; надвечір опух пішов на

китицю і швидко захопив усю потильну її поверхню. Вночі не спала, бо дуже боліла

вся права рука, до того ж ще й морозило та трусило. Температури хора не міряла,

але відчувала велику гарячку, дуже боліла голова, ніби хто стукав молотком у по

тилицю.

Протягом дальших днів хорій дуже погіршало: увесь обшир середфалянґового су

глоба на підмізинному пальці правої руки являв собою темно-червоний напружений

опух. Рухати пальцем було абсолютно неможливо. Опухали залози ліктів та підпахвові.

Настало гостре загальне нездужання, болі та ломоти в кінцівках, відчуття якогось

«тягару» у великих суглобах. До їжі у хорої нехіть.

24/ХІ вранці температура 39,1, ввечері 39,8, болі збільшилися, стан хорої такий

тяжкий, що змушені були вдатися по хірургічну допомогу до одного з місцевих хірур

гів з приводу «нариву на пальці».

25/ХІ зроблено операцію. На потильній поверхні підмізинного пальця, на місці

опуху, розрізано; гною не було. В поопераційному періоді відзначено невелике змен

шення болів у пальці та китиці; температура спала до 38—38,5. 26/ХІ під час перев'язки

констатовано лімфанґоїт, що захопив китицю та передрамено. Болі в руці та загальні

явища збільшуються. 28—29/ХІ явища лімфанґоїту зникають. Але на задній поверхні

лівого ліктьового суглоба знайдено еритематозну пляму, діяметром з 1,5—2,0 см. Рана

в доброму стані, відходів немає, шрамується. 30/Х І температура спадає з великим потін

ням. Хорій значно поліпшало: зникають болі, настає апетит. Рана геть загоїлася і 1 /XII

наша хора вважала себе за здорову.

З 3/ХІІ новий напад хороби, що почався підвищенням температури, дрижами та

гострими болями в правій руці. Цього разу палець не болів.

5/ХІІ. Температура досягла 39. Скарги хорої ті самі, що й за першого нападу. Ра

зом з цим на згинальній та на внутрішній поверхнях правого передрамена помічено

чотири еритематозні плями, діяметром від 1,5 до 4,0 см. Гострі болі під лівою пахвою,

коло збільшених залоз. З цього часу хора є під доглядом лікаря-інтерніста. Об'єктивний

дослід хорої нічого особливого не виявив. Відзначено невелике поширення серця вліво

та легкий акцент другого тону на вершку, що, мабуть, жодного зв'язку з даною хоро-

бою не має. Дослід крови на малярійний плязмодій дав негативний наслідок. Біло

крівців 7.600. Формула Арнст Шіллінґа дає збільшення паличкуватих невтрофілів

до 21 °/0.
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Д1Я гностики даного захорування шд час цього нападу не встановлено. Напад три-

вав 4 дн1. Вноч1 на 8/ХП знову спадае температура 13 значним потшням, зиикають бол1,

кращае загальний стан I шбито хора починае видужувати. Да;п йде три дн1 без гарячки,

але залишаються ломоти в м'яснях юнщвок та загальна слаб1сть. 3 11/ХП новий ти-

повий напад захорування — шлковите повторения тако! юпшчно! картини, яка була про-

тягом перших двох напад1в; настали проноси. Д1ягноза того л п<аря, що Л1кував II —

А. В. Кроткова1) — схилялась у сторону якогось септичного захорування, безпе-

речно зв'язаного з укусом щура: занесено якусь шфекцш через рану. Але 14/ХП, шсля

консультацП зо мною, поставлено безсумшвну д1ягнозу — тогЬик Зоаоки.

Через тяжкий загальний стан хоро! виршено було негайно почати радикальне лжу-

вання, через що, вноч1 таки, влито 1нтравенозно 0,3 неосальварсану. Шсля шьекцп

вноч1 не спала: бол1ло «все», особливо права рука. Ранком полшшення так М1сцевих

як 1 загальних симптом1в.

16/ХП температура спала до норми, самопочуття добре, загальна квол1Сть; дала

швидко повертаються сили I протягом дальших 19 дн!в пафентка наша вважала себе

шби за ц1лком видужалу В1д напад1в. Але 4 ачня т. р. у хоро! неспод1вано опухае Л1ва

рука, починае дуже бол1ти голова й Л1ва рука. Температура шдвищена до 37,4. Оглянувши

констатовано: майже вся нижня третина л1Во! руки напухла. Шкура злегка напру

жена, ц1янотична. Палый на рущ нашвз1гнут1. Як розгинати 1х, дуже болять. Вздовж

згинач1в пальщв пом1тно потовщення сухожилл1в. Л1ктьов1 та шдпахвов) залози зб1ль-

шен1 й болюч!.

Температуриа крива.

5/1 ц|лу н!ч не спала, бол1ла голова, загальний стан тяжкий, температура 37,4.

Пщо впливом спокою, огр1вальних компреав та сухого тепла до 7/1 шлица гострого 1епс1о-

Vа8^п^^-у на л1вому передрамеш зникли. Нареигп, ще через 2 тижш в хоро! знову напад

•"острих бол1в у правШ руш, особливо на м1сцд укусу. На правому раменному суглоб!

та ззаду на ши! з'явнлося юлька дуже забарвлених еритематозних плям.

Хорж уведено штравенозно 0,45 неосальварсану, шсля чого дуже полшшали як"

загалып, так I м!сцев! явища; тепер стан хоро! такий добрий, що треба гадати, що вон

позбулася свое! тяжко! хороби В1д укусу щура.

Отже, сукупнкть даних я анамнези та об'ективного дослщу, а саме —

укус щура, швидке загоення рани 1 те, що не було продромального першду,

кл1н1чний переб1г хороби окремими нападами з тяжкими загальними та

мкцевими явищами, — все це, без сумшву, повинно привести нас до Д1Я-

') Описуваний внпадок передав мен! зав1дувач терапевтичного в1дд!лу Гал. пол!КЛ_

Укр. Черв. Хр. д-р А. В. К р о т к о в, за що складаю йому щиру подяку.

I
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Гнози МогЬиз Зодоки. Правда, у нас немае бактерклопчного дослщу крови,

що, безперечно, посилив би нашу д1ягнозу, але й «симптоматологию дано!

хороби досить вивчено, щоб, керуючись т1льки нею, можна було поста

вите правильнута вчасну д1ягнозу» (Фабрикант 1 Златогоров).

До того ж, 1 те специф1чне лжування, що ми застосували в нашому випад-

ков1, дало нам блискучий ефект.
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2.13Я КА5Ш5Т1К ОЕК ККАгЖНЕКГ БЕЗ КАТТЕ^155Е5

(МогЬиз Зодоки)

Айв йег РоИШтк Л? 3 Лея «икгаШвскеп Во(еп Кгеигез>

Иг. О. ЛГ. ОиМВАйЗЕ (Ку11хи).

«МогЬиз Зодоки» одег дк КгапкпеИ дез КаЙепЫззез жигде гит егзкп

Ма1е 1т XVIII ^Ьгпипдег! уот ^рапег Так1 Каике! ЬезспгкЬеп,

1п дег Ро1§е 1пШ тап ВезсЬгеШип^еп ешге1пег РаПе дкзег Егкгапкип-

%еп зо^оЫ т Атепка а1з аисЬ ш Еигора иш1 егз* 1т ^Ьге 1923 гтдеп \У1г

дегагИ§е Ве8сНге1Ьип§еп ш ипзегег уа!ег1апд18сНеп ШегаШг.

NасН Неззе па! тап йЬегпаир! пиг 130 РаИе ш дег §апгеп \у"е11-

Н!ега!иг Ьезсйпеоеп, дашпкг коттеп 8 аих ипзеге Шпоп ги.

Экзе к1ете АпгаЫ уоп ВеоЬасИ!ип§еп егкШг! зкп дадигсп, дазз дкзе

Егкгапкип§еп от! а1з ТурЬиз од. Макчпа и. з. №. @ес1еи1:е1 \уегдеп. Аиззег-

дет \укд ш йеп тедшшзспеп НапдЬйспет дкзе КгапкпеИ газ! те еп/уаЬп!.

А1з Егге^ег дез «МогЬиз Зодоки» §П! (Не «ЗркосЬе!а тогЬиз типз».

Экзег М1кгоог§ашзтиз Ьеттде! зкп аиззсЫкззПсп 1т В1и! с!ег Ка!!е

и. шгд пн! дет 5рекпе1 дигсН дк Шипде тз В1и! дез МепзсЬеп йЬег!га-

§еп. 1т Ьаите дег егз!еп Та§е и. 2и\уеПеп зо^аг етеп Мопа! 1ап§ Шзз! с1ег

«МогЬиз Зодоки» пкЬ!з уоп зкЬ тегкеп. Оапг р1б!г1кп ег5сЬе1п1 ап 3!е11е

с1ез В1'ззез ете ОезсЪ\уи1з! ипд зсЬагте Зсптеггеп з!е11еп зкй ет. Ез Ы1де!

зкН ете В1азе. Етет ккшеп Ргбз1е1п то1§! ЕгИбНип^ <3ег Когрег!етре-

га!иг—зс!шапкепд 2№13сЬеп 38—41°. Экзе Тетрега!иг Ьа1! зкН 2—3

Та§е 1ап§, дапп Ш1! зк аЬ ипс! пасЬ ет1§еп Та§еп зг.е1§! зк шедег ш дк

НбЬе. ОаЬе! тйЫеп дк Кгапкеп з!агке Кортзсптеггеп зо\ук аисп ЗсЬтег-

геп т йеп Мизке1п ипд а11еп ОНейет. Аи! дет Кбгрег дез Кгапкеп егзсЬе1-

пеп Р1еске. Ва1д дагаи! 1аШ д1е Тетрега1иг аЬ ипд дег Кгапке ИЫ4 пиг

а11§етете Зсп^аспе, ег На! §и<:еп Арре!1! и. дег §апге 2из!апд Ьеззег! зкп.

АЬег пасЬ 3—4 Та§еп м?1е<1егЬо11: 51сЬ дег АпГаП.

АгГесИоп дез Ыегуепзузктз 1з! ете ЬаиН^е ЕгзсНе1пип§ Ье1т «МогЬиз

Зодоки».
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А1з Ье51ез НеПгшМе1 ^Пт. <Пе 1п]екг.1оп уоп №оза1уагзап. Ете етгще

Е1пзрпг.гип2 8епи8* ит е УегЬгейип^ дег КгэпкЬе1Г. етгиз1е11еп.

>кт *о1д1: (Не ВезсЬгеШип;* ипзегез РаПез:

1т ЫоуетЬег V. ^. шигде ш Ку^ш Р. Р. 56 ^Ьге а11 уоп етег КаМе т

деп Рт§ег ^еЫззеп. Ез шаг ете Мете Ыит^е зсЬтеггЬат1:е \Уипс1е. Ыасп

2—3 Тэ^еп шаг йег ?11§етете 2из1ап(1 Йег Кгапкеп зо §ит. Ьег^езЫМ, дазз

с!еп РаиепЫзз зсЬоп §апг уег^азз. АЬег пасЬ 10 Та^еп етртап(1 сПе Кгапке

згагке ЗсЬтеггеп 1т Рт^ег иле? ез епШапс? ете ОезсЬши1зт.. N8011 е!ш-

§еп 3<:ип(1еп шаг сПе §апге Напй §езсЬшо11еп. Оагаиг то1§*е ете зсЫаНозе

N30111 тк з^агкет Ргбз*е1п.1п йеп то1§епс1епТа§еп—шезе1Ьеп ЕгзсЬетип§еп

пиг У1е1 зт.агкег аиз^езргосЬеп. Оеп Рт§ег коппт.е 51е аЬзо1иг. шсМ Ьеше^еп.

Ат 24/Х1 еггекМ (Не Тетрега1иг 39,8°. 01е ЗсЬтеггеп егЬбЬеп зкЬ

ипд бег аН^етете 2изг.ап(1 с!ег Кгапкеп 181 зо зсЫесЬг., Йазз тап ^егшип^еп

151 51сп ап етеп СЬНиг^еп ги шепдеп.

Ат 25/Х1 ттйе* (Не ОрегаКоп з*ат.т.; ЕНег шаг тсМ УогЬапйеп.

Ат 26/Х1 зЫИ тап ете ЬутрЬапдоШз ап с?ег Напс1 и. ат ОЬегагт тез4.

28—29/Х1. В\е Шипс!е 151 1т дигеп 2изт.ап(1е, аЬег 1т ОеЫег.е дез ЕИеп-

1>о§епз егзсЬетг. ет егу*Ьетааггл§ег Р1ескеп уоп 1г/2—2 ст 1т ОигсЬтеззег.

30/Х1. 01е Тетрега1:иг 18Г. таз* погта1. 01е Кгапке тйЫ1 зкЬ §и{, (Не

ЛУипйе 181 §еЬеПт..

АптЗ/ХП ет пеиег АптаП ппг. егЬбМег Тетрега*иг, РгбзЫп и. ЗсЬтег

геп 1т гесЫеп Агт. 01езез Ма1 зсЬтеггт. дег Рт^ег шсМ.

Ат 5/ХП еггекМ (Не Тетрегаг.иг 39°, аи! (кг ип1егеп Зеке дез гесМеп

ОЬегагтз Ьетегкг тап 4 егуШетагозе Р1ескеп уоп 9,5—4,0 ст. 1т ОигсН

теззег. 81агке ЗсЬтеггеп ипг.ег (1ет Агт. ^ет АптаП с?аиегт. 4 Та§е. Бапп

^а11г оЧе Тетрега1игаз, с-аз а11§етете \УоЫЪеттс!еп (1ег Кгапкеп 1зг. Ьейеи-

1епс1 Ьеззег.

Nип Го1§еп 3 ИеЬег1озе Таде. Ат 11 /XII ет пеиег гур15сЬег АпГаИ.

Ат 14 БегетЬег Ш1ГЙ Бг. ОитЬадзе Ьегап§его§еп иле? з1е1 1* (Не Э1а§-

позе — «МогЬиз 8о(1оки». Оа бет а11§етете 2из1апс1 дег Кгапкеп зеНг зсЫесп*

1зг, ттй \\лг зотог! №оза1уагзап 1П}121ег1. Ыип то1§1 е1пе зсЫаПозе ИасИ!

тН ^игсЫЬагеп ЗсЬтеггеп.

16 Эег. 181: Й1е ТетрегаШг погта1 ипс! 1т Ьаиге (1ег то1§епс!еп 19 Та^е

]'зт (Не ОезипсШеМ таз! Ьег§ез1е11г.

Ат 4 ^пиаг зсЬшШ! (Не Ппке Напй, (Не Кгапке Ьа1 з!агке КорЬ

-всЬтеггеп ипд (Не Тетрега1иг егге1сЫ 37,4°. №сЬ 2 \У"осЬеп е1п пеиег

АптаП тН Ьезопбегз з^агкеп ЗсЬтеггеп ап 81е11е (1е5 В18зез.

Ез ге^еп 31сЬ Ш1ейег теЬгеге егу1Ьета1бзе Р1ескеп. Nип Ш1Г(1 ёег Кгап

кеп мейег е1пе Неоза1уагзап1п]екИоп §етасЫ.

Ва1о! йагаит МП е'те Веззегипд 1Ьгез дапгеп 2из1ап(1е5 е1п ипй Ьеи1-

ги!а§е капп тап Ьоггеп, дазз (Не Кгапке уоп йеп зсЬшегеп Ье1с1еп а!ез Каг-

(епЫззез дапг Ьет'геИ 15Т.

Мап 'Лагт шоЫ т1<: КесЫ: ЬеЬаир1еп, базз ипзег зре21т!8сЬе5 НеПгп11:1:е1

^1апгеп(1е КезиНа1е еггеи^г Ьа4.



К ВОПРОСУ О КЛИНИЧЕСКОМ НАЧАЛЕ ЛЕГОЧНОЙ

ЧАХОТКИ.

Из Института профилактики и терапии туберкулеза им. А. И. Р-ы к о в а, в Москве

(Директор—проф. В. Л. Эннис).

Проф. В. Л. ЭЙНИС.

Среди врачей, особенно специалистов, уже давно укоренилось сужде

ние о том, что клиническим началом легочной чахотки являются всем из

вестные незначительные изменения в верхушках легких, своевременно

устанавливать которые считалось основной задачей врача. Мы не будем

подробно останавливаться на характеристике диагностических приемов,

ежедневно возникавших и якобы призванных увеличить возможности ран

ней диагностики туберкулеза. Начиная от характеристики общего состоя

ния организма с оценкой самых ничтожных функциональных отклонений

от условной нормы и кончая попытками, которые связаны с утончением

физических методов исследования, — мы стремились создать условия, обес

печивающие возможно раннее распознавание этих начальных изменений.

Сколько методов перкуссионной техники (Крени г, Гольдшей-

дер, Ягич и др.), какое громадное количество рекомендаций в отно

шении техники аускультации мы найдем в отечественной и зарубежной

литературе; при этом все методы стремятся помочь главным образом наи

лучшей характеристике состояния легочных верхушек. Ничтожное укоро

чение перкуторного звука, изменение перешейков по Вольф-Эйз-

н е р у, колебания в стоянии верхушек по Гольдшейдеру, едва

воспринимаемые изменения дыхания — все учитывалось и все вносилось

в схему, которая, со времен Транше и до последнего времени, должна

была характеризовать начало легочной чахотки.

Диспансерная практика, приведшая, особенно вначале, к слишком

широкому отбору случаев, в смысле выявления начальных туберкулез

ных поражений, внесла несомненно и неизбежно ряд ошибочных суждений

в отношении раннего диагноза туберкулеза. Мы знаем, что сплошь и рядом

отклонениями от условной нормы считались: жесткий выдох в области

правой верхушки или, еще больше, у корня, и там и там физиологически

наблюдаемые. Известно, что укорочение перкуторного звука, связанное

со сколиозом (у Ульрици 40°/0 его больных) или с индивидуальными

колебаниями в массе мышц, сплошь и рядом являлись источниками оши

бок. Но цифры патолого-анатомов (Негели, Бурхарт, Л го-

бар ш, Ширп, Рейнгарт и др.) упорно насаждали суждения
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о крайней частоте заболеваемости туберкулезом, а туберкулиновые пробы

в городских поселениях, производимые при массовых обследованиях, вто

рили этим суждениям. При этом в практике нередко не учитывалась раз

ница между инфицированностыо и клиническим проявлением заболевания.

Если патолого-анатом на секционном столе находит в 80°/0 вскрытий умер

ших не от туберкулеза остатки изменений туберкулезного характера, то

совершенно естественно стремление клинициста найти пути для того, чтобы

при жизни уловить эти изменения в фазе их активного состояния. С другой

стороны, совершенно естественно было стремление каждого врача пре

дупредить развитие тяжелой картины легочной чахотки своевременным

вмешательством в самом начале заболевания (Б. М. Хмельницкий).

При этом понятно, если, в виду предельности наших возможностей в об

ласти физических методов исследования, даже и в отношении рентгено

логии, общим явлениям (слабости, недомоганию, нейрастеническому симп-

томокомплексу и т. д.) придавалось сплошь и рядом слишком большое

значение, особенно при наличии каких-либо явлений в области верхушек.

Все мы привыкли к традиционному суждению о том, что легочный ту

беркулез начинается постепенно в верхушке легких, сплошь и рядом без

ясно выраженной клинической картины, и оттуда распространяется в ор

гане в краниально-каудальном направлении. Мы знали формы с острым

клиническим началом, но мы считались с ними, как с более редкими видами

заболевания, обычно с тяжелым прогнозом. Сюда относились, по нашим

представлениям до настоящего времени, формы общего милиарного тубер

кулеза, милиарной бронхопнеймонии, пнеймонии долевой и т. д. Хотя

нужно указать, что А. Френкелем была описана картина «ттШ-

гаИо ар1С18 аси!а», более благоприятная в прогностическом отношении,

с образованием, ограниченным одной верхушкой, лимфогенного милиар

ного туберкулеза или бронхита с перибронхитом, а также с ограниченной

гепатизацией. В классификационной попытке Кути, построенной на

основе прогностического принципа, мы находим большинство острых форм

частью в рубрике с безнадежным, частью — с тяжелым прогнозом. К мыслям

Бара, относящимся еще к 1903 г., о том, что не всякий верхушечный

процесс является неизбежным началом последующей картины легочной

чахотки, мы долгое время оставались глухи.

Но вот стали подытоживать и у нас в Союзе свой опыт в диспансере

и санаторных учреждениях. Чему же он нас учит? Пока лишь одному,

что вопрос о клиническом начале легочной чахотки требует ревизии или,

во всяком случае, нового обсуждения в свете накопленных клинических

данных. Моим бывшим сотрудником д-ром Д. А. Манучарьян про

работан материал, относящийся к 2389 больным, находившимся с 1923—

1927 гг. в санатории Уч-Дере на Сочинском побережьи. Я позволю

себе привести небезынтересные цифры из этой работы: 24,3°/0 среди них,

по компетентному суждению санатории (отделение Сев.-кавк. туб. ин

ститута), оказались не туберкулезными и неправильно отобранными; другие

27°/0 были больными с индуративным «апицитом», не нуждающимися в ле

чении. Т. е. почти 50°/0 больных, отобранных для дорого стоющего сана
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торного лечения, оказались не нуждающимися в таковом. Другими сло

вами, метод отбора, которым пользовался диспансер и который, конечно,

базировался на наших, еще недавно незыблемых, представлениях о кли

ническом начале легочной чахотки с ничтожных верхушечных изменений,

оказался неправильным. Это нужно спокойно признать в данное время.

Посмотрим, что говорят по этому поводу цифры некоторых немецких авто

ров. Бройнинг видел развитие чахотки из банального верхушечного

туберкулеза на диспансерном материале в 7,?% случаев; Р е д е к е р

и Вальтер — в 5,5°/0; Л и д т и н на клиническом материале — в 7%

случаев. Из 420 санаторных пациентов Кайзер-Петерсена с ди

агнозом Турбан I стадии через 15 лет лишь в 7,б°/0 сделались инвалидами

или умерли от туберкулеза и. т. д. У н ф е р и х т говорит о 14%.

Все изложенное , несмотря на то., что эти статистические данные построены

еще на сравнительно небольшом материале, а в некоторых случаях,

например, у Лидтина, взят слишком небольшой период времени,

все-таки заставляет нас призадуматься. Необходимо отметить одно, что

существует много верхушечных поражений туберкулезного характера —

об этом говорят справедливые суждения патолого-анатомов,— которые про

текают благоприятно, сравнительно быстро затихают и благополучно за

канчиваются. Конечно, в таких случаях верхушечные изменения обычно

не являются началом легочной чахотки, но, при известных условиях, и

эти очаги могут стать источником реин-

фекционной вспышки. Такие абортивные

формы мы лично в своей практике встре

чали довольно часто, отмечая совершенно

благоприятное течение этих форм.

С другой стороны, уже давно мы обра

тили внимание на то, что в анамнезе тяже

лых легочно-туберкулезных больных весьма

нередко встречается указание на острое

начало всего последующего болезненного

периода; так, при разработке архива на

шего Туберкулезного института (Москва),

оказалось, что около 60°/0 наших тяжелых

больных заболели при явлениях острого

симптомокомплекса (рис. 1), напоминавших

гриппозные явления. Эти цифры близки

к таковым у Н о 1 1 о — 70%. Считаю

необходимым отметить, что за последнее время такую острую вспышку

процесса мы наблюдали в некоторых случаях, где нельзя было отрешиться

от большого значения экзогенной массивной реинфекции (туберкулез

супругов или другие формы семейного контакта). Во многих случаях с

острым началом мы имели картину псевдогриппозного синдрома, который

в основном складывается из следующих элементов: 1) более или менее вы

сокая лихорадка; 2) нередко менее выраженные, чем прм эпидемическом

гриппе, катаральные явления со стороны верхних дыхательных путей;
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Рентгеносхема № 1 Д. К. Подключичный инфиль

трат с группой петри*4 шифрованных очажков над

ним РОЭ = 17 мм. Е К +

3) непостоянные стетакустические данные, иногда не резко выражен

ные, нередко совсем не воспринимаемые; иног а на фоне незначительно-

измененного дыхания крепитация и непостоянные мелкопузырчатые

хрипы после кашля; односторонне локализованные сухие хрипы (обя

зательно выслушивание в подмышечной впадине); 4) иногда кровянистая

мокрота или кровохаркарние; 5) нередко бациллярная мокрота;

6) при рентгеноисследова-

нии (обязательно рентгено

грамма) различные формы

инфильтратов 1), начиная с

Ассмановских до

больших диффузных затене

ний с очагами размягчения,

кавернами и без таковых (см.

рентгеносхемы от№ 1 до № 8);

7) обычно такому состоя

нию соответствуют высокие

цифры оседания эритроцитов;

8) фоном такого синдрома

является высокая чувстви

тельность организма к ту

беркулезному вирусу и его-

токсинам, отражение которой

мы наблюдаем также^в кожных туберкулиновых пробах. Последние

обычно резко выражены при эмто.

При дифференцировании

такого псевдогриппозного син

дрома в отношении эпидеми

ческого гриппа мы, конечно,

наталкиваемся на много за

труднений. Во время эпи

демии гриппа мы будем реже

ошибаться, но во внеэпиде-

мические периоды необходимо

всегда помнить о том, что и

туберкулезная палочка вызы

вает нередко сходный с грип

пом острый симптомоком-

плекс. При этом и катараль

ные явления со стороны

верхних дыхательных путей

могут наблюдаться в таких случаях. Между прочим, я видел неоднократно

гиперемические состояния верхних дыхательных путей, в связи с тубер-

кулинотерапией. Важно рентгеноисследование, последовательная через

известные промежутки времени рентгенография. Она открывает часто

Рентгеносхема № 2. Д. К. То же, что ив № 1,

через 7 месяцев. Неясная кольцевидная тень при

отсутствии всяких клинических явлении.

]) Мы считаем, что, несмотря, на известные различия в течении (ранние инфиль

траты, инфильтрирования и проч ), эти формы удобно рассматривать объединение
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Рентгеносхема № 3. 29 л. М. В. Остро [.аззпв-

шийся инфильтрате участием в процессе меж-

долевэй плевры. Псевдэ-гриппозный симптоуо-

комплекс. РОЭ = 81 мм. ВК +

неуловимые изменения в виде ограниченных или диффузных инфильтратов,

под ключицей у корня или в других местах, когда другие методы бессильны,

И если при этом эти картины сохраняют свои особенности более 3 месяцев,

то, конечно, в затруднительных случаях следует чаще всего думать о тубер

кулезе, даже при абациллярности мокроты. Правда, и нам пришлось не раз

наблюдать, уже давно известные французским авторам (Жиро и С е б а,

Б е р н а р и др.), летучие, быстро

исчезавшие перифокально-воспа- ^/^- ч ^

лительные очаги с выделением

бацилл и участием плевры. Но

такие формы мы встречали реже,

чем более стойкие инфильтра

ты,—то цирротически преобра

зовывающиеся, то дающие очаги

размягчения и ранние каверны.

Ромберг на последнем

немецком конгрессе в Вильдбаде

указал на то, что эти инфиль-

тративные, обычно остро возни

кающие формы туберкулеза

легких нашли уже свое место

в клинике и обогащают нас

в отношении понимания генеза

туберкулеза. С таким выводом,

конечно, можно согласиться, но рано еще утверждать, как это делают

некоторые, исключительное значение этих форм, как начала легочной

чахотки. Для такого суждения

еще и статистика недостаточна,

и не переброшен еще, с нашей

точки зрения, существенный

мост между клиницистами и

анатомами.

Проф. А. И. Абрикосов

в чрезвычайно обстоятельной

беседе с нами по этому вопросу

утверждает, что не видел

на секции инфильтратов без

старых очагов в верхушке.

Лешке близок в своих су

ждениях к этому взгляду и

строит гипотезу, связывающую

верхушечные изменения с ин-

фильтративными процессами.

С точки зрения клиники, важность суждений Лешке подчеркивает

Унферихт. Грефф тоже предостерегает указаниями на свой

материал от решающих выводов по этому вопросу.

Рентгеносхема № 4. П. П-ч, 21 г. Прикорнгвой

инфильтрат с центральным очггом размягчения.

Острое начало. Псевдо - грипп пчый синдром.

РОЭ = 67,5 мм. ЬК +
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Рентгеносхема № 5. С. В-ва, 28 л. Обширный ин

фильтрат с центральным п, осветлением и участием

междолевой плевры. Ост(.ог начяло заболевания.

РОЭ = 113 мм. БК +

Пусть указывают некоторые авторы, что на рентгенограмме мы не ви

дим почти никогда верхушечных очагов при наличии инфильтратов, на

пример, в подключичной зоне. Что же это доказывает/— Только то, что и

рентгенограмма не все может. Если мы нередко на прекрасно проработан

ных пластинках не улавли

ваем таких изменений, как

бронхоэктазии, и прибегаем

в таких случаях к бронхо

графии, то как же можно

требовать улавливания како

го-либо небольшого рубца в

верхушке, рубца, прилажен

ного к структуре легочной

паренхимы, окруженного не

значительными эктазийками

и эмфизематозными участка

ми? Этого нельзя требовать от

рентгенологического метода

исследования, это является

делом гистолога.

Что такие изменения в

верхушках часты и что их

этиология туберкулезная, в этом и наши, и зарубежные анатомы довольно

единодушны.

Отрицать же нам, клиницистам, значение таких очагов в смысле воз

можности возникновения из

них новых вспышек процесса

при снижении или изменении

состояния сопротивляемости

организма, включая в тако

вое и данную аллергическую

реакцию, совершенно невоз

можно. При чем, эти после

дующие вспышки охотно ло

кализуются подключично. О

подключичной локализации

изменений говорил еще Гер-

гарц в 1913 году в своей

«Диагностике и терапии ле

гочного туберкулеза».

Всякий старый очаг (пе-

трификат, железистый пакет

и проч.), по Б. М. Хмельницкому, вскрывшийся и дающий

популярную на Украине тетраду Э р л и х а (важны обизвествленные эла

стические воок1 а), по Гюбшманну, даже не вскрывшийся, может

быть источником нового воспалительного толчка. Этого игнорировать

Рентгеносхема № 6 С. В-ва, 28 л. То же, что

и № 5, через 9 мзсяцев рассасывающийся

инфильтрат.



К вопросу о клиническом начале легочной чахотки 113

в

К

зоне В1Г5СП-Н1Г8СП-

железистым очагам.

Рентгеносхема" № 7. И. Н., 32 г. Инфильтрат с

острым началом заболевания. РОЭ = 76 мм. ВК +

нельзя. Остатки абортивного верхушечного туберкулеза при сни

жении порога конституциональной сопротивляемости могут вызвать, по

нашим представлениям, инфильтративные изменения в легких в срав

нительной близости от своего расположения

те1д'а, или подключично или по отношению

у корня (см. К-схему № 1).

Эти изменения часто сопро

вождаются только что оха

рактеризованным псевдогрип

позным синдромом, который,

и в этом несомненная заслуга

немецких авторов, часто яв

ляется важным этапом [в

развитии легочной чахотки.

Конечно, мы не отрицаем и

роли экзогенной реинфекции,

которая одна в соответству

ющих случаях может быть

повинна в инфильтративной

вспышке.

Все приведенные"^ сообра

жения дают нам право на

сегодняшний день схематизировать свои суждения по этому вопросу

следующим нагляднмы образом (см. патогенетическую схему на стр. 1 14).

При эндо- или экзогенной суперинфекции и готовности тканей

к восприятию бактериальных

метастазов (повышенная чув

ствительность к специфиче

скому яду), выражающейся

часто местно перифокальной

воспалительной реакцией, мы

сталкиваемся нередко с опи

санным псевдогриппозным син

дромом. Получающийся ин

фильтрат или иногда диссеми-

нированные очаги несомненно

могут и часто бывают клиниче

ским началом хронических и

острых форм легочной чахотки.

Правда, это не исключает воз

можности распространения ту

беркулеза легких классическим

путем в краниально-каудалыюм

направлении, постепенно. Таких форм тоже, повидимому, не так мало.

Инфильтраты могут претерпевать целый ряд изменений — от полного

рассасывания, с оставлением после себя незначительного индуративного

Рентгеносхема № 8. И. Н.; 32 г. То же, что № 6

■через 4 месяца. Инфильтрат почти рассосался ВК

отсутствуют.

Зб)рш1Н пнм'нт! Т. Яновського.
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поля, вплоть до распада и образования каверн. Нередко при этом мы имеем

дело с ранними круглыми кавернами, расположенными в почти неизменен

ном легочном поле с дренирующим бронхом, видимым на экране. Склон

ность к образованию дочерних очагов, нередко с симметричной локали

зацией и в другом легком, понятна, если мы всегда будем помнить о связи

между морфологической ответной реакцией (В. Т. Швайцер и им

мунобиологическим соотношением сил.

РАЗВИТИЕ ЛЕГОЧНОЙ ЧАХОТКИ.

Период реинфекции.

ЭНДОГЕННЫЕ ИСТОЧНИКИ ЭКЗОГЕННЫЕ ИСТОЧНИКИ

ВЕР|ВДЕЧ№( ТУБЕРКУЛК обишет-

0Ч6ГИ ЖЕЛЕЗ. ВПЕННЫЕ

(латаний [корень) ОЧАГИ

ТУБЕРКУЛЕ!1

НЕПОЩСШНК

ЗАРШНИЕОТ

Бильнпга

го

1ШЖЙЩЕИ

СРЕДЫ

ДИССЕ МИННИ)МнпЫс

1^ А

оггй ничЕ нма& гмилийрньи»
ВЫСЬ|ЛВНИС

{ ачи гсвОС)
Г\5 6РК^0е5

ЦИРРаГИМЕСКЛ/)

ь*1 -Г л с а,**

НПШБРШБАНИЕ ДОЧЕРНИХ ПЧАГПВ

прпдуктикны^.^кссудлтивные ФОРМЫ

'> Характеристике отдельных таких процессов мы пытаемся сейчас по

мочь также способом Гельмрейха, рекомендующим ознакомление

с очаговой (местной) картиной крови, взятой из искусственного кожного

туберкулинового очага, т. е. из папулы Пирке.

В каждом этапе схемы могут начаться и продолжаться репаративные

или разрушительные процессы. Но все-таки шансы для того или другого

пути различны для каждого этапа, так как в конечном счете исход борьбы

организма с инфекцией решается учетом всего комплекса мобилизованных
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защитительных и компенсаторных факторов (М. П. Кончаловский)

как в биологическом, так и анатомическом смысле.

Еще несколько слов о локализации изменений и о верхушке.

Несомненно, что верхняя треть легкого является частым полем лока

лизации начальных реинфекционных вспышек туберкулеза. Можно не

соглашаться с мыслями В. Фрейнда и Харта, можно критико

вать экспериментальные попытки Бакмейстера, придающие боль

шое значение сужению верхней торакальной апертуры, можно так или

иначе расценивать особенности верхушечной вентиляции и крово- и лим

фообращения, но нельзя отрицать этого факта, утвержденного длительным

врачебным опытом. Именно в области верхушки мы слышим часто начало

изменений, при чем не так уж редко мы встречаемся с проведением зву

ковых феноменов в надключичную область из очагов, лежащих подклю-

чично. Не новостью является подчеркивание важности инфраклавикуляр-

ной локализации изменений. Это было известно за несколько десятилетий

до рентгеновской эры (С к о д а), при этом важно отметить один практи

ческий момент: большинство врачей, говоря об изменениях в верхушке

легких, думают не только о супраторакальной и надключичной локали

зации, но и о близлежащей подключичной зоне. Верхушка и корень легкого

попрежнему должны быть внимательно изучены с помощью всех ме

тодов исследования и особенно тщательно при гриппозных явлениях.

При этом рентгенологический метод исследования и совершенно обяза

телен и важен не только для диагностического, но и для прогностиче

ского суждения. Последовательное фотографирование через известные

промежутки времени помогает совершенствованию нашего прогноза.

С нашей точки зрения, старые, «гонимые» сейчас, изменения в верхуш

ках, как и очаги, расположенные в других местах, могут также сделаться

источником развития легочной чахотки. Начальную инфильтративную

вспышку, связанную со старыми изменениями или самостоятельно раз

вившуюся, нужно научиться улавливать и необходимо найти для нее долж

ную оценку в рамках волнообразной эволюции туберкулеза. Сейчас в этой,

области особенно импонируют мысли Редекера и наблюдения по

следнего периода времени действительно позволяют считать инфильтратив-

ный очаг нередким началом развития легочной чахотки. Но все-таки

и это еще не последнее слово, а потому особенно важно выждать резуль

татов тесного сотрудничества между клиницистом и патолого-анатомом.

Время позволит накопить материал и патолого-анатому, встречающемуся

сравнительно редко с начальными формами, и лишь в связи с его

выводами можно будет избавиться от многих сомнений, возникающих в

клинике.

В заключение не могу не выразить глубокую признательность "проф.

Алексею Ивановичу Абрикосову за исключительно ценную кон

сультацию при возникавших у меня сомнениях.
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Из туб. отд. Октябрьской б-цы в Киеве (Зав.—прив.-доц. др. мед. Д. Я. Эпштейн).

Д. Я. ЭПШТЕЙН.

Втечение короткого времени я наблюдал два случая внезапной и один

случай неожиданной смерти у фтизиков. Это дает мне основание несколько

ближе подойти к вопросу о смерти у фтизиков. Но прежде чем мы коснемся

этого вопроса, необходимо остановиться на проблеме смерти вообще. Уче

ние о смерти — танатология— совсем молодая дисциплина на древе меди

цинского познания, и разработана, главным образом, нашим соотечест

венником, проф. Г. Ш о р р о м (в Ленинграде) в одной крупной моно

графии и в обстоятельной статье «01е ТпапаЫо^е ш Шгег Вес?еи*ип§; гиг

<Не Регзоп». Как правильно отмечает Ш о р р, к вопросу о смерти до сих

пор подходили чисто формально, т. е. принималось во внимание основное

заболевание и его осложнения; патолого-анатомы, да и клиницист, руко

водствуются при этом исключительно теми изменениями, которые были

найдены на трупе; такой подход к генезу смерти едва ли может удовле

творить врача-клинициста. Необходимо задать себе вопрос: каковы были

условия у данной личности, которые привели ее к смерти, иными словами,

на смену чисто причинного мышления должно стать условное мышление,

и тогда мы в каждом отдельном случае сможем выяснить динамику и ста

тику данной смерти. Ясно, что при таком подходе к проблеме о смерти

танатология имеет громадный интерес для врача-клинициста, давая

ему возможность выяснения процесса угасания жизни, и вместе с тем,

играя великую профилактическую, диагностическую и лечебную роль. Ра

боты о проблеме смерти — не многочисленны; так, существует прекрасный

философский Е з з а у N о г п п а § е Гя — Эаз 5*егЬеп; затем работа О г-

1 п'а, Вгоиагйе Гя —«Ьа тогг е! 1а тог! зиЫге»; А. Ь 1 р з с Ь \-

I г'а — «А11&. РЬуз"ю1о§1е с-ез Тойез»; эти работы видят причину смерти в сла

бости сердца. Современные изыскания в области танатологии стараются

выявить условия, которые привели данную личность к ее роковому

концу.

Этим, правда, усложняется проблема смерти, но при этих условиях

танатология является тесно связанной с биологическими факторами лич

ности — танатология есть часть биологии.

По роду смерти, мы различаем из патологических форм: 1) насильствен

ную смерть, 2) внезапную, 3) ускоренную смерть, 4) обыкновенную смерть,

как следствие заболеваний.
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Мы остановимся лишь на пунктах 2 и 3. Под внезапной смертью мы

разумеем смерть, наступившую втечение нескольких минут. Ускоренная

смерть является результатом острого ухудшения общего состояния боль

ного и вызвана либо особыми свойствами данного лица, либо влиянием

каких-либо иных факторов, присоединившихся к основной болезни. От

внезапной смерти она разнится тем, что индивидуум уже одержим болезнью.

В таких случаях причиной ускоренной смерти являются аномалии консти

туции, осложнения в области сердечной или сосудистой систем или, на

конец, факторы внешнего мира.

Сводя воедино условия, вызывающие смерть данного индивидуума,

мы можем остановиться на следующих моментах: 1) аномалии конститу-

Ц ии, 2) нарушения кровообращения, 3) нарушения газового обмена и обмена

веществ, 4) нарушения функции гемопоэтического аппарата, 5) нарушения

животной и вегетативной нервных систем, б) потеря способности нейтра

лизовать эндо- и экзотоксины и выделять их из организма, 7) нарушение

координации в работе эндокринных желез.

Некоторые из перечисленных пунктг требуют большего выяснения.

Так, при нарушениях кровообращения, надо принять во внимание

свойств ососудистой стенки — патологические изменения айуепННае, при

туб. грануломе может быть зияние сосуда и тяжелое кровотечение: 'при

аневризме даже маленькой ветки (напр. в каверне) может наступить смер

тельное кровотечение.

Обильное кровоизлияние в дыхательные пути нередко является при

чиной смерти вследствие асфиксии.

Работы последних лет выявили громадное значение вегетативной нерв

ной системы для жизни человека, поддерживая в известном тонусе важ

нейшие его функции— не даром Ь. М й 1 1 е г называет вегетативную нерв

ную систему с1аз ЬеЬепзпегуеБузгпеш. Ясно, каким важным моментом в про

исхождении ускоренной смерти могут служить нарушения в этой области.

В тесной связи с вегетативной нервной системой находятся железы

внутренней секреции. Значение эндокринных желез для конституции лич

ности общеизвестны: ими определяется в каждом отдельном случае фено

тип. Нарушения деятельности эндокринных желез могут, таким образом,

непосредственно или \\& вегетативную нервную систему быть причинен

патологической смерти. Достаточно указать на значение щитовидной, па-

ращитовидной желез, §1. 1путиз (тогз зиЬНа при т. н. вШиз {пуппег-

1утрпат..), на важность для бесперебойной жизни надпочечников и хрома-

финовой системы.

Переходя теперь к вопросу о том, отчего умирает туберкулезный боль

ной, я должен остановиться на работе К 1 г с п'а — «Шогап зНгЫ: о*ег

Ьипдеп1иЬегки1оезе» (Мео". КНтк. 1923, №44). Автор при этом имеет в виду

<<последнюю» причину смерти, руководствуясь сложной классификацией

легочного туберкулеза по Вагс1-Р1егу^еитап п'у.

Важность установления причины смерти для той или иной формы

легочного туберкулеза вытекает сама собой, особенно в прогностическом

смысле.
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Начнем с наиболее часто встречающейся формы легочного туберкулеза—

с рН1Н1813 т!Ьго-и1сег. Больной бледен, худ, 1° не сильно повышена; данные

в легких носят более или менее постоянный характер; в мокроте имеются

палочки; пациент вне постели, гуляет; чувствует себя сносно, — вдруг он

жалуется на одышку, сердцебиение, давление в области сердца. При ис

следовании мы находим резкую тахикардию, пульс слабого наполнения

и напряжения. Такие, иногда внезапно выступающие, явления означают

при рпШз!з НЬго-и1с. начало конца. Правда, что при строгом постельном

покое и соответствующем лекарственном лечении (камфора, коффеин) удает

ся вызвать улучшение, но ненадолго, в лучшем случае—на несколько недель.

В случае присоединения к вышеозначенным явлениям еще и синюхи,

предсказание становится еще безнадежнее, и печального конца надо ждать

, в ближайшие дни. На секционном столе мы находим общее истощение,

атрофию сердца, особенно правой части, атрофию печени, нередко и се

лезенки.

В иных случаях при рп1п1813 ИЬго-и1с. 4° вдруг принимает гектический

характер. Тут мы можем еще рассчитывать на улучшение, но, с появлением

отеков на лодыжках, потеряна всякая надежда— больному остается жить

2—3 недели. Эти отеки К \ г с п склонен считать не следствием сердечной

недостаточности, а нарушением водного обмена (Оие11ип§8оес1ет).

Наконец, в третьем ряде случаев при рЫК1518 т1Ьго-и1с. причиной смерти

является амилоид, особенно амилоид почек с отеками на нижних конеч

ностях и водянкой в различных полостях.

При рп1Ыз18 ЯЪго-сазеоза преобладает момент интоксикации —резкая

одышка, цианоз, плохой ускоренный пульс. Общий вид таких больных N е и -

тапп называет «с1ег рМН181зсНе АзресЪ> . Объективно мы имеем явления

пневмонии; характерно для этих «туб.-пневмоний» — раннее появление оте

ков на лодыжках. По К I г с п'у, это не только важный прогностический,

но и дифд^еренциально-диагностический момент против пневмоний другой

этиологии (крупозных и гриппозных). Такие отеки встречаются у лиц,

сравнительно хорошо упитанных, даже с богатой жировой клетчаткой.

Появление тромбофлебитов и здесь указывает на близкий и роковой ко

нец. Патолого-анатомически мы в таких случаях, кроме изменений эксу-

дативного характера в легких, находим симптомы перерождения в паренхи

матозных' органах.

Фтизы цирротического характера гибнут обычно при явлениях сердеч

ной недостаточности, особенно правого сердца — одышка, синюха, застой

ная печень.

Переходя к гематогенным формам, мы встречаемся часто с менингитом,

как с тяжелым и летальным осложнением, и при том в случаях доброка

чественного туберкулеза. Сильные головные боли у таких больных должны

обратить наше внимание на возможность подобного осложнения.

Тяжелым осложнением, ведущим к смертельному концу, является

спонтанный пневмоторакс; он чаще всего бывает при творожистых формах

легочного туберкулеза; иногда дело принимает более затяжной характер,

с образованием руо- или зегорпеито1погах'а.
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В противовес всем перечисленным осложнениям, туберкулез кишеч

ника, несмотря на свою частоту, редко является непосредственной при

чиной смерти у легочного больного. Несомненно, что язвенные процессы

кишок, равно, как и амилоид, влияют на экономику организма отрицатель

но и ведут к маразму. Более мощной причиной в этом смысле (смертельного

исхода) является острый перитонит.

В заключение упомянем еще язвенные процессы в гортани (йузрпа^а,

оес?ета §1оШсН8), которые могут стать непосредственной причиной смерти

у фтизика.

Перейдя к нашей основной теме, мы остановимся на историях болезни

2-х больных, погибших внезапной смертью.

1. Го.чьдб. Н. Е., 57 л., безработный, поступил 4/Х11, умер 27/ХП 28 г. Больной

жалуется на кашель с выделением мокроты, упадок сил и отсутствие аппетита. Осенью

1927 г. резкий кашель с мокротой, а в декабре грипп; тогда же в мокроте стала появ

ляться кровь в небольшом количестве. Больной уехал в деревню, там прибавил в весе

и настолько поправился, что мог заниматься легкой работой до осени 1928 г., когда про

цесс обострился и больной поступил к нам в отделение.

Т° 37,0—38,0; общее состояние удовлетворительное; спирометрия 2200; ВК+

(1—2 в поле зрения); эластические волокна на найдены; вес—45,200 к§г (при росте 148 ст);

81. гйугеоШ. несколько увеличена. Кровяное давление 115 (сист.), 85 (диаст.)

(по К 1 V а - К о с с 1). Самочувствие вполне удовлетворительное, жалобы на кашель

с мокротой и прожилки крови в мокроте.

Клинический диагноз: 1пГ. тШго-сау. 1оЫ вир. ри!т. с1ех1п; тг. 1оЫ вир. р. 8.; муо-

йе^епегаИо согсНз;]аг(:епозс1его81з. Терап1я—гигиено-диэтетичсский режим; симптоматика;

глюкоза интравенозно (5 ст3 10°/0).

26/ХП ночью у больного было кровохаркание в */а стакана. Больному було впры

снуто 5о1. Са1сН сЫогаН 10% интравенозно; полный покой.

27/ХП 28. Во время обхода прибежала санитарка и сообщила, что у больного сильное

кровотечение. Не успели мы взбежать наверх, как застали больного без признаков

жизни, с запекшеюся кровью во рту. Попытки вернуть больного к жизни оказались

тщетными.

В эпикризе я высказал предположение, что это обильное, смертельное кровотечение

произошло от разрыва аневризмы ветки а. ри1т. в стенке большой каверны в правой

верхней доле.

Патолого-анатомическое вскрытие (д-р Г. И. К в я т к о в с к и й): пурейгорМа

уеп1г. 81П.; 8с1егоз18 аог1а:;{Ьс ри1т. спгоп. ЪПа*. с. еауегт ри1т. с!ех1г.; поскПизсаз. с.

рег^огаг. гагт аг*. ри1т. 1оЫ зир. ри1т. 8т.; 1иЬегси1. Нет'з.

2. Нов. Т. М. 39 л., рабочий; поступил 5/ХН 28, умер 6/1 29 г. Болен с мая 1927]г.

когда после «гриппа», появилось кровохаркание в течение 2-х недель, кашель с мокротой

и общая слабость, нетрудоспособность; 3 м. т. н. было обильное кровохаркание. Т° до

ходила до 39,0; потеря веса за время болезни 1 пуд 30 ф. Клинический]диагноз — 1пг.

^Ьго-сау. ЬМа*., ргаес. зт.Т0 36,4—38,0; жалобы на задышку, обильный кашель с мо

кротой; ВК+; эласт. волокна не найдены; спирометрия 1200, РОЭ за 1-й час=54. Р =120;

кровяное давление=100 (сист.) и 80 (диаст.). Кроме других объективных данных, у боль

ного бросается в глаза подавленное состояние. Больной, несмотря на общее тяжелое

состояние, чувствоват себя под влиянием постельного режима, 01. Сатрп. и Са1с. лучше

и на короткое время оставлял постель. •

8/1 29 пришедший в палату врач (д-р М а л к и н а) нашла его в обычном состоянии;

в виду нахождения там парикмахера, врач оставил палату. Не прошло 2—3 минут, как

д-ра М а л к и н у позвали к больному и она застала его в чрезвычайно тяжелом со

стоянии: он выделял громадное количество крови. Несмотря на все мероприятия, боль

ной скончался в течение нескольких минут.
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Рассматривая эпикритически оба случая, мы должны признать, соглас

но работам Беуске, К и 4 Ь у 8, Р 1 е г у, Е 1 с п о г $ 1'а, смер

тельное легочное кровотечение явлением, сравнительно, редким; так, по

данным В е у с к е, — 1—2°/00; моя статистика совпадает с этими цифрами.

Мы различаем начальные кровотечения (1пШа1Ъ1ит.ип§еп) и поздние кро

вотечения (5рае1:Ыи1ип§еп), возникающие на почве разрыва аневризма-

тически расширенного сосуда, идущего в стенке каверны. Кровотечения

второй категории т. о. всегда указывают на прогрессирующий и далеко за

шедший процесс.

Возвращаясь к нашим 2 случаям, мы должны себя катамнестически

спросить, был ли налицо комплекс условий, который указал бы на воз

можность близкой смерти. В этом отношении необходимо ; подчеркнуть

следующие моменты: 1) тяжесть и прогрессивность процесса. По О г а е Гу,

каверна является смертным приговором для ее носителя; 2) возраст,

особенно, у больного, с изменениями артериосклеротического характера

в сосудах сердца и периферии,, чему не мало способствовала хроническая

инфекция (1Ъс); 3) мучительный кашель — благоприятный момент для рас

ширения и разрыва сосуда; 4) повторные предварительные кровотечения

(ргаетопйопзспе В1иг.ип§еп), как предвестник обильных смертельных кро

воизлияний; 5) психическая депрессия, связанная с каждым кровотечением

и отрицательное влияние ее на дальнейшее течение процесса; 6) распро

странение процесса путем аспирации крови в здоровые участки.

Все вышеприведенные моменты должны быть приняты во внимание

в таких или подобных случаях и учтены не только в прогностическом,

но и в терапевтическом отношении (диэта, изоляция, средства, понижаю

щие кровяное давление, и т. д.).

Коснемся, наконец, истории болезни 3-го случая — неожиданной смерти.

3. Обр. М. Т. 25 л., поступила 8/Х II 28, умерла 20, I 29 г.; »аследств.+(сестра-ИЬс.

ри!т). Больна 3 года, после простуды, «бронхит», затем кровохаркание (2 стакана крови),

которое периодически повторялось. Жалобы на одышку, кашель, слабость. 1927 впервые

найдены В. К- Т° НесИса (36,8—39,0). Реакция \Ус185'а положит.; моча — норма, спиро.

метрия 1200. Р=120 К=30—40, [кров. давл. 1 10 (сист.), 80(диаст.). РОЭ (по \У е 8 1 е г-

К г е п'у) 77; 24 ч.—123. Чрезвычайно неустойчивая вегетативная нервная система. Кли

нический диагноз: РНШ813 ЛЬго-сав. Ы1а1ега1 рзуспопеипшз §гаУ13. На все манипуля

ции, особенно интравенозное вливание в'усоз'ы, больная сильно реагирует, как резким

повышением 1°, так и ухудшением самочувствия. Временами под влиянием 01. Сатрп.

и 8о1. НегоЫ больная чувствовала себя сносно. В отношении к остальным больным

по палате, у больной бывали частые конфликты, которые ее очень волновали. 10/1 со

стояние больной было сравнительно удовлетворительное. В это время больная была

свидетельницей смерти одной больной в той же палате, что ее очень взволновало. У боль

ной появились сильнейшая одышка, поты, боли в области сердца (в роде ап^тае рес1ог.),

необычайная раздражительность (скандал с санитаркой); резкое падение 1° (от 39,3

до 36,4); цианоз, и при явлениях сердечной слабости больная скончалась. Вскрытие не

состоялось.

Каков был в данном случае комплекс условий, вызвавших неожиданную

смерть больной? 1) Конституция больной Об. Она принадлежала к т. н.

вегетативно стигматизированным, т. е. к особам с лабильной вегетативной

системой. 2) Повторные психические травмы (смерть товарища по палате,
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отношение к ней и т. д.), на которые больная, в силу своей конституции,

реагировала очень сильно, что, в свою очередь, ухудшило ее и без того

тяжелое положение. Мы знаем из работ крупных кардиологов, как Шеп-

кеЬасп, Вгаип, как переживания неприятного характера пагубно

влияют на сердце через вегетативную нервную систему; отсюда по

нятны явления грудной жабы после испуга, волнений; «страх» составляет,

наряду с болью, один из классических признаков стенокардии.

Патолого-анатомическим субстратом стенокардии является спазм венеч

ных сосудов сердца. Экспериментальные работы Мога^Иг и 2аНп'а

доказали, что уа§из является сосудосуживающим нервом для сердца,

а наблюдения ^ е п к е Ь а с Ь'а указывают на громадную роль пара-

симпатикуса при испуге, страхе; таким образом, нам станет ясно, как па

губно должны были психические травмы отразиться на функционально-

и органически-дефектном сердце нашей больной. Сюда, конечно, необхо

димо присоединить и 81аШз 10x1 сиз, в котором находилась наша больная.

На основании наших трех случаев, а также многочисленных изысканий

других авторов, мы приходим к заключению, что патологическая смерть

является результатом целого ряда моментов, как лежащих в самой лич

ности индивидуума, так и действующих на него со стороны окружающего'

мира. Принимая во внимание все эти условия, клинически мыслящий

врач сможет своими мероприятиями нередко предотвратить, внезапную

или неожиданную смерть больного. И даже здесь, когда больной стоит

уже «у врат смерти», мы должны помнить изречение великого врача-гу

маниста, Ф. Г. Яновского: итак, «поближе к больному человек)'».-



ОБ'ЄКТИВНА КОНЦЕПЦІЯ В ТЕОРІЇ ОХОРОНИ

НАРОДНЬОГО ЗДОРОВ'Я.

Проф. С. КАГАН (Київ—Дніпропетровське).

Видатний соціяльний гігієніст нашого часу — берлінський вчений

А. Ґ р оть я н (А. ОгоІ]"аЬп), що його ім'я відоме далеко за межами Німеч

чини, якось відзначив, що будь-якої теорії соціальної гігієни (себто й охо

рони шроднього здоров'я, як нормативної її частини) немає. Ґротьянове

твердження не зовсім відповідає дійсності: можна говорити прозою, не

знаючи, що таке проза; так само можна будувати охорону здоров'я,

не знаючи й не розуміючи, що певна концет\ія, на якій базується та чи

та організація охорони здоров'я, і є, власне кажучи, теорія, що не фор

мально, а фактично привела до даних організаційних надбудов.

З охороною здоров'я ми обізнаємося, вивчаючи людське життя.

Еволюція суспільного життя міняла, звичайно, і форми, й зміст охорони

здоров'я. Отже, й не дивно, що на різних етапах розвитку людства

організаційна надбудова в охороні здоров'я набуває різноманітного

характеру.

Можливо, що ще на сьогодні в нашому розпорядженні немає того

ключа, який дозволив би досить точно відповісти на запитання, що

виникають у зв'язку з властивостями тої чи тої системи охорони здоров'я

на різних етапах розвитку людства. Але ж такий брак знаннів у цій галузі

правдивіше віднести до нашої несвідомости, аніж припускати відсутність

певної теоретичної концепції, уживаної при переведенні даної системи

охорони здорцв'я.

І доісторичний дикун, і дикун «історичний», і хлібороб, і февдал,

і купець, і фабрикант, і сучасний пролетар, —усі вони, кожний по-своєму,

ставилися до охорони здоров'я, виявляючи при цьому певну свідомість, го

ловно ж певну активність: в охороні здоров'я кожний індивідуум був за

цікавлений шкурно, матеріяльно.

Отже, коли стати на шлях вишукування загальних, спільних для всіх

людей усіх епох вихідних моментів (а на такий шлях треба стати, вивчаючи

охорону здоров'я у динамічному розрізі суспільства), то оця матеріяльна

зацікавленість, оцей шкурний момент є безперечний.

Сучасна діялектично-матеріялістична наука довела вже, що матеріаль

ний фактор спричинився до розвитку суспільства, що ті суперечності, які

він викликав, фактично створювали прогрес людства; і, нарешті, що метод

вивчення історії людства, збудований на матеріялістичній основі, цілком
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забезпечує правдиве, об'єктивне виявлення форм і змісту цього життя,

взятого в цілому чи по окремий його розділах.

Виявляючи форму й зміст охорони здоров'я, як і ті концепції, що

визначали II на різних етапах розвитку суспільства, ми спробуємо теж стати

на шлях сутоматеріялістичний, суто об'єктивний і, відкидаючи все суб'єк

тивне, посичкуємося в найкоротших рисах проаналізувати еволюцію

охорони здоров'я.

«Здоровий стан організму є таке його пристосовання, коли він зберігає

максимум гармонії поміж окремими частинами тіла1) й досягає якнайбіль

шого продукування енергії до зовнішнього світу», а «хорий стан організму

€ таке його пристосовання щодо зберігання життя індивідууму, коли

гармонія поміж окремими -частинами тіла та стабільна рівновага поміж

ними порушується, поруч з недостатнім продукуванням енергії до

зовнішнього світу та суб'єктивним почуттям занедужання й болю». Коли при

стати на таке визначення В. ГІ і д в и с о ц ь к о г о, то під охороною здоров'я

треба розуміти комплекс активних дій, уживаних на те, щоб подолати

есе те, що це здоров'я порушує, у тому числі й наявні патологічні процеси,

або щоб підсилити організм, прищепити йому, так би мовити, певні

«імунні» властивості.

Запроваджуючи цей комплекс активних дій, треба насамперед відзна

чити як об'єкта цих дій, так і суб'єкта, що ці дії визначає й здійснює.

Комплекс активних дій можна скерувати або на кожний окремий інди

відуум (охорона здоров'я індивідууму), або на ціле людське угруповання —

людський колектив, суспільство (охорона здоров'я людського колективу).

За суб'єкта охорони здоров'я може бути або сам індивідуум, або особа,

що їй індивідуум доручає охороняти своє здоров'я, або цілий людський ко

лектив — громади, або саме суспільство, у тому числі й органи влади цього

суспільства.

Кожна історична доба має свої властивості як щодо об'єкту охорони

здоров'я, так і зокрема щодо суб'єкту, що здійснює увесь комплекс актив

них дій, з яких складається охорона здоров'я.

З самого початку людського життя за об'єкта охорони здоров'я був,

безперечно, індивідуум. Навряд чи викличе будь-які сумніви твердження,

що той самий індивідуум був і за суб'єкта власної охорони здоров'я.

Доісторичний дикун способом звичайного спостереження навчався відрізняти

й диференціювати, бодай у найпримітивніших рисах, щб його здоров'ю шко

дить, а що допомагає. Борючись за своє існування, дикун пристосовував до

своїх власних потреб природне оточення, чилі і зберігав своє життя та здо

ров'я. Нема нічого дивного, що підчас цієї боротьби дикун набув певних

1) Подане визначення здорового й хорого стану організму належить В. П і д в и-

соцькому. Воно має в собі неприпустимий дефект: визначаючи поняття здоров'я,

В. Підв и соцький вводить дуже розпливчасте поняття «максимум гармонП»,

чим, ззичаііно, заплутує об'єктивне визначення здоров'я. Проте розв'язання тих зав

дань, що стоять перед нами в цій статті, може задовольнитися формулюванням П і д-

в и соцького: умовно ми на ньому й зупиняємося.
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умовних рефлексів, реаґуючи на ті чи ті патологічні процеси травматичного

походження тощо, і запобігаючи порушенням його здоров 'я . Доісторичний ди

кун уживав цілий комплекс дій лікувального й профілактичного харак

теру, охороняючи своє життя й здоров'я. Характерне для цієї доби те,

що об'єкт і суб'єкт охорони здоров'я зливалися в одне нерозривне ціле.

Життя поодиноких дикунів було надзвичайно небезпечне. Безпечніше

було жити певними угрупованнями. Цілком зрозуміло, що в процесі боротьби

за існування виживали лише якраз оці угруповання дикунів. Об'єд

нання дикунів у певні групи, певні колективи є дальший ступінь у роз

виткові людини. Колективні форми, життя дикунів покращували умови

життя цілого угруповання, але ховали в собі й певні суперечності,, що

мали повстати й повставали поміж окремим індивідуумом і колективом

у цілому.

Ці" суперечності повставали на ґрунті звичайного споживання. У тому

чи тому індивідуумі колектив був зацікавлений остільки, оскільки інди

відуум брав активну участь у здобуванні харчів чи інших предметів спо

живання; хто тільки споживав, на того колектив дивився «косо»: це й приз

водило до того, що комплекс активних дій, скерованих на охорону здоров'я,

неоднаковий був до індивідуумів, що здобувають, і індивідуумів, що тільки

споживають.

Історія первісної людини свідчить, що дикунська громада, мандруючи

з місця на місце, не тільки залишала без будь-якої допомоги хорих своїх

членів на тому місці, від якого вона відходила, але в скрутний час вики

дала з своєї громади старих, непотрібних громаді споживачів. Приміром,

у Ратцеля1) про бушменів говориться, що в скрутний час вони залишають

старих жінок просто позаду в глушині, що фактично дорівнює смерт

ному вирокові. Інше ставлення виявляла дикунська громада до свого «акти

віста», потребу в якому об 'єктивно відчували. Підчас захорування, оцього то

вариша «по роботі» треба було зберегти: ціла громада мусіла була вжити

будь-яких активних дій, щоб охоронити його здоров'я. Отже, за суб'єкта

охорони здоров'я виступає вже дикунський колектив — громада. Інша

справа, яких саме методів вона вживала.

Коли справа з харчуванням була в більш-менш задовільному стані,

громада затримувала свого мандрівку на деякий час, чекаючи, поки хорий

видужає; допомагала йому їжею, доглядом тощо. Коли ж харчів не виста

чало, мандрівники посуиалися далі, а при хорому залишали будь кого

з своїх членів: поперше, для догляду за хорим і подруге — для можли

вого зв'язку з цілою громадою.

З попереднього досвіду було вже відомо, що далеко не завсіди хорий

видужує і повертається до громади, та й самий процес видужання міг так

затягтися, що вся громада за цей час далеко відійшла б від того місця,

де покинули хорого. Отже, запишатися при хорому було теж досить не

безпечно. Хто ж волів би залишитися при хорому? Особу, що залишилася б

при хорому, мусів виділяти самий колектив поза її волею. Оскільки ж ко-

') Ратцсль: *НародовЬд-Ьніе>, 189*, т. І, стр. 6£9.
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лектив сам не був упевнений, щойхорий, 1 доглядач за хорим повернуться,

оспльки й на доглядач1в призначали менш цшних члени громади, а саме —

найстарших, найменш норисних, нездатних здобувати. Гайнр1х Айль-

дерман про такого доглядача пише: «он, быть может, оставался при боль

ном лишь потому, что он сам был таким же беспомощным, как и тот, и за

ботился о нем лишь потому, что должен был заботиться о себе самом» х).

Д1ялекти'ка життя иеретворила цього доглядача й виховала з нього

лшаря. Та справд1 ж, примушений доглядати хорого, старший, себто досить

багатий на попередшй досв1д, член громади напружував ус1х сво'гх сил,

щоб якнайскорше поставите на ноги хорого й самому повернутися до

громади; вш використовував для цього свШ власний досвщ, у першу чергу

в галуз1 д1стетечн1й, а дал1 й в пристосованш тих чи тих лщ'в, до яких

вш добирався емтрично. Умови життя 1 д1яльности старших члешв ди-

кунськот громади примушували 1х через стан здоров 'я залишатися в «ар'ер-

Гард1»2), вишукувати р13номан1Тне коршня, трави тощо; це коршня 1 трави

вони сами вживали й частували ними й шших члешв колективу. Дал1,щ" ж

таки старин члени колективу набували чимраз бшьшого досвщу у вико-

ристовуванн! харчових продукте взагал!. Отже^ не дивно, що, лшуючи

хорого, оц! старш! мали змогу впливати на хорого як через ппешчно-

д1ететичне реГулювання харчування, так 1 через емтрично здобут1 лши.

Змушений доглядати хорого старший мав змогу глибше об13натися

з самими недугами, прщштивно Тх днференцшвати; тим самим вш, зви-

чайно, ще бшыц збагачував св1й «лпсарський» досвщ.

У багатьох випадках хор1 видужували незалежно В1Д самих метод1в

лшування. Але ж кожний випадок такого видужування розцшювано в ди-

кунськгй громад1 позитивно; вш шдносив авторитет «лжаря» на чимраз

б1льшу височшь.

«Лжар» використовував свШ авторитет, щоб забезпечити соб1 насампе-

ред харчування. Мало того, харчами вш, безперечно, дцшвся з своТми то

варищами — теми ж старшими, неповноцшниМи, непрацездатними й обра-

женими членами дикунськоТ громади; останш шлковито шдтримували цього

лжаря й активно «творили» дал1 його авторитет.

Найновшп соц10логи (Н. Е 1 1 (I е г т а п п) довели, що саме з тих

лжар1в утворилася каста жертв 1 що вах Ух вербувалн з.старшшх чле-

Н1В громади.

Таким способом у самШ громад1 викристал1зувалася шла кляса лю:

дей — фах1вц1В, що ?х громада визнала / забезпечуеала для них вгдповгдне

мкце у колектив1. Охороняти здоров'я члетв громади стало 1х заеданиям.

3 цих час1в суб'ект охорони здоров'я — громада — вилучае вже 13 свого

складу певних функц10нер1в охорони здоров'я, визианих вгд громади за

Л1кар1в-жерц1в.

1) Генрих Ейльдерман: «Первобытный коммунизм и первобытная религия'),

Перев. с немецк. Г. Полякова, Москва, 1923, стр. 143.

'-) П|д ар'ергзрдом у даному раз! рпзу\иемо старих, жшок I Д1тей, що розбивалися

ТабОрОМ На ПеВНОМу М1СЦ1 — баЗ!, П ТОЙ Час, КОЛИ МЩН1 Й ЗД0П0В1 ДОрОСЛ! ЧОЛОВ1КИ В1Д-

далчшся на мисливство. Ролбивання на «авангард» 1 «ар 'ер гард» стнсрджуготь ф1ло-

лопчж дос пди (VI о р Г а п). ^
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На початку розвитку громади лжар больше залежав В1д активу, що«здо-

бувае», 1 скеровував свою роботу насамперед у бж охорони здоров 'я члешв

цього активу. Але згодом ней лжар чимраз бшьш емансипувався через

свШ вплив на окремих члешв уае! громади.

Коли людство В1д мандр^ввдцтва перейшло вже на осЫ форми життя,

роля й значшня лжаря ще збшьшилися. Збагачений досв1д у лжаря при

водив його до потреби не п'льки лжувати, але й запоб1гати недугам. Серед

профшактичних заходов того часу привертають до себе увагу таю ппс-

Н1ЧН1 заходи, як заборона окремих харчових продукпв, табу тощо. Дал Г

починають уживати купания, миття й т. шш.

Ми не нагадуемо про беашч заходов профшактичного шбито зм1сту.

що 1х уживали оц1 лжар1, щоб штучно шдсилити св1й авторитет,

щоб довести свое чародейство, ворожбитство, надлюдство, що надал!

спричинилися до утворення перв1сно1 релхпТ, а шдкреслюемо лише, що

як лжувальну, так 1 профшактичну «лжареву» Д1яльн1сть у галуз!

охорони здоров'я дикунсько! громади визначали «виробничЬ П ште-

реси.

Дальша еволющя людського сусшльства яскраво це стверджуе. ОалГ

форми життя спричинилися, як в1домо, до рабства: заметь убити ворога,

переможщ на вШш почали його забирати в полон, перетворювати на

раба, а енергпо його громада використовувала на своТ потреби. Охорона

здоров'я тих час^в охоплювала свош впливом 1 цього раба.

Цжаве й характерне те, що, досягши пор1внюючи високого ступеня

розвитку, стародавне суспшьство, охороняючи народне здоров'я, досить

штенсивно дбало також про здоров'я своТх раб1В.

В1домий знавець старовини Вельгавзен констатуе, що у стародавшх

евре!в(У1П—IX спшття до нашоТ ери) «раби й рабиш жили не прше за

др1бних селян, I закон захищав Тх В1д поганого з ними поводження». 3 знай-

деного у 70-х роках миьулого стол1Ття архиву банюрського дому Епбь

заснованого за 685 роюв до нашоТ ери за царя Сенахер1ба 1), ми знаемо,

що торговщ рабами зобов 'язувалися за певними контрактами забезпечу-

вати здоров'я раб1в, коли останшх позичали. В кторп АИдИ в 3. Раго-

з I н о I ми читаемо: «были даже, как видно, спекулянты, промышлявшие вос

питанием и отдачей в наем рабов по контракту, с обеспечением хозяину

известного вознаграждения в случае продажи, убиения или искалечения

раба. Иногда в контракт ставилось условие, что наниматель должен нау

чить раба какому-нибудь ремеслу...; если за это время у раба или рабыни

рождались дети, покупателю предоставлялось право оставить их за собой

за небольшую плату».

Досить уважно ставилися до раб1'в 1 в стародавшй ГрецИ: П. Г 1 р о2)

подае цитату з одного грецького письменника V стол1Ття про життя раб1в

в Атенах: «рабам предоставляется там невероятная вольность; их не поз

воляют бить...» Валльон пише 3): «рабов! надавали певну частину прибутюв

') 3. Рагозина: «Истор1Я Мидш>>, стор. 275—283.

^ П. Г и р о. ^Частная и общ. жизнь грековъл, Петрогр. 1915.

*) ШаИоп: «ЬПэЫге с!е Ге8с1ауа(*«, т. I. стор. 331.
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1 намагалися таким способом стимулювати його старания шдтримувати

добробут даного господарства й шдсилювати його працездатшсть».

Римський письменник П л я в т, що жив за 200 рошв до нашо! ери,

так писав про Р361В1): «Желаете ли вы более верным способом сохранить

у себя раба и помешать ему убежать? Вам стоит только пленить

его хорошей пищей и хорошим вином; привяжите его за морду к столу

с хорошими кушаньями... Удивительна эластичность этих связей, спле

тенных из еды. Чем более их расширять, тем теснее и сильнее они

обхватывают».

Отаке ставлення до раб1в, цшком природно, випливало з цшування

Тх робочоТ енергЛ, бо на шй стародавне сусшльство базувало увесь вироб-

ничий процес. В основному на першШ стадИ розвитку рабства раби нале

жали громад! й Т1льки шзшше з'явилися раби в шдивщуальному госпо-

дарствь Яке значшня з юльккного боку мали раби за тих чаав, видно

хоч би з того, що в АттщЬ наприклад, IV сгашття до нашо! ери, на 550

тисяч людности раб1в було 400 тисяч; февдальний розвиток римського

суешльства теж призв1'в до надзвичайного поширення рабства. Г.Адлер 2)

пише з приводу цього: «Крупные владения нуждаются в многочисленных

рабочих силах. Свободные крестьяне и арендаторы мало пригодны для

этого, так как они постоянно привлекаются к военной службе и, кроме

того, сравнительно дороги; требуется дешевый человеческий товар... такой

товар доставляют большие войны, дающие массы военнопленных, посту

пающих на рынок в качестве рабов. Но затем и их становится уже далеко

не достаточно, и, таким образом, возникает систематическое насильствен

ное обращение в рабство и торговля рабами, принимающие все большие

и большие размеры... Только теперь рабство принимает крупные размеры,

по обыкновенным понятиям, считающиеся характерными для всей древ

ности» (II стол1ття до нашо! ери).

Нагромадження у стародавньому сусшльств1 велико! юлькости раб1в

1 потреба охороняти здоров'я цих раб!в стимулювали зацжавлене в цьому

сусшльство на певну оргатзащю тако! охорони здоров'я. Грецью М1ста

утворювали для цього посади громадських лжар1в, оплачуючи Гх з гро-

мадсько! скарбнищ. Найстаршим з таких громадських лжар1в Геродот

називае Демокеда Кротонського, який д!ставав платню спочатку один

талант (2200 карб.), а дал1 й 2 таланта на рж. Громадський лй<ар стояв

на чол1 л1кувально! установи (ятрею), що являла собою досить добре устат-

коваНу амбулятор1ю 13 стац1онаром; у розпорядженн1 лжаря був 1 допо-

М1чний персонал. У Ж1 рарда3) подано один атенський напис першо!

половини III стол1ття, де зазначено, що в Атенах було чимало громад

ських лжар1в: «Вони утворили певне товариство, малинав!ть 1 власну касу.

Пом1ж ними й жерцями-лжарями 1Снувало певне змагання, а надто, що-

згодом лжарн! при храмах Асклеп1я стали осередками «суев)'р'я» й шар-

х) Цитуемо за П. Про.

•) «Очерни чзъ экономической и сомэльной исторш дрзвняго М1ра и среднихъ в'Ькоьък,

Перес, съ н^м-цк. подъ редакцией Дена. СПБ, 1899, стор. 152.

*) Р. О I г а г й: Ь'А5с1ёр1ё10п сГАЖёлез, сто,). 83—87.
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латанства. Тимчасом лжар1 не переставали виявляти велику пошану до

Асклешя 1 богиш ГшТ, яких вони вважали за своТх покровител1в».

Так само знаходимо ми щлу орга'шзащю громадських лжарень 1 в старо-

давньому Рим1. Там нав1ть спефяльно для раб1в будували валетудинарм

{уа^тлкНпапа), про яких Лев Мороховець1) так роздратовано гово

рить: «Если рабовладельческий Рим и устраивал уа1е1исНпапа — убежища

для больных рабов, то им двигал в данном случае материальный расчет,

но ни в каком случае не милосердие...»

Та й справд1, милосердя тут ш до чого: охорону здоров'я стародавне

сусшльство налагоджувало лише оспльки, оскыьки цього потребували

господарч1 ттерёси.

ЕЛльна людшсть стародавнього сусшльства охороняла свое здоров'я

1ндив1дуальним порядком, кожний своТм коштом. Розвиток торговле 30-

крема грошовоТ, досить глибоко диференцшвав людшсть у сощяльному

розумшш; у розподш багатств тодшшього часу на «вшьних» припадала

солщна пайка. 3 дое! ж таки пайки «вшьний» придшяв частину й лжарев!,

чи то був жрець, чи так званий вчений лжар, який згодом оформився I В1д-

щепився В1д жерц1'в. Розпорошешсть багатств серед вшьних виховала

й оформила жститут приватно! лжарсько! практики. I в ГрещТ, \ в Рим!

«приватш лжарЬ> були досить поширеш: за певну платню вони лжували

хорих як у себе на прийомах, так 1 вшвщуючи «на дому».

Коли ж сощяльна диференц1яц1я захопила своТм впливом 1 вшьну люд-

н!сть, коли поруч з кашталктами — власниками великих лятифундф,

з'явилися прошарування бщноти, коли багат1 почали визискувати й цю

бщноту, як певне джерело людсько! енерг1Т, — диференцШоване суспшь-

ство мусшо й останшх охопити своею оргашзащею громадськоТ охорони

здоров'я, насамперед хоч би щодо лжування.

Меж1 дано! статп* не дозволяють заглиблювати анал1зу охорони здо

ров'я стародавних чаав, проте аш'як не можна обминути надзвичайно!

важливости тих даних, що характеризують собою спещяльш системи

охорони здоров'я для вшьних шд час вимушено! оргашзацП серед них та

з них самих вГйськово-комушстичних громад. Зокрема цжава для нас

з Ц1'е! доби, виключна своею орган!зац1ею Спартанська республжа на чол1

з Лжургом. Як в1домо, спартанш являли собою вШськову комуну;вироб-

ничот пращ там зовам не було, а жили вони виключно з прибутюв аль-

ського господарства,збудованогона-прац1 раб^в. До громадськоТ скарбниц!

кожний вносив свою пайку, шсля чого вважався вже за повноправного

члена громади. В межах спартансько! громади ус1 були однаков!. «Народ

был обязан есть за общими столами, установленные законом кушанья

и притом под запрещением брать кушанья домой, держать пышные постели

и столы, покупать лакомства или отъедаться, подобно прожорливым жи

вотным, в ущерб душе и телу; не дозволялось долго спать, пользоваться

теплыми ваннами, постоянно проводить время в бездействии и тем, так

сказать, постоянно усиливать в себе вялость. При таких условиях богатство

') Л. Мороховець: «Истор1Я и соотношеже уедицинскихъ знанш». Москва,

НПЗ, стор. 242.
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теряло всю свою цену, и жадность к нему подрывалась в самом корне: не

возможно было ни пользоваться роскошью, ни блистать и чваниться ею,

так как богатый и бедный садились за один стол. Притом никому не было

дозволено заранее наедаться дома и являться за общий стол сытым.

Соседи внимательно следили за тем, кто отказывался есть и пить с ними, на

зывали его развратником или сластеной, пренебрегавшим общею пищею»1).

Спартанське життя позначалося концентрашею уах матер1яльних ба-

гагств 1 централ1зоваНим Тх розподглом; при такому реГулюванш життя

громади кожний з П члешв набував абсолютно! вартости, як певна вШсь-

кова сила, що шщмбна була для войовничо! д1яльности комуни. Така защ-

кавлешсть шло! громади у стаж здоров'я кожного з II члешв привела

також до централ повано! оргажзацп 1 охорони здоров'я.

.Для ще! доби характерно не лише налагоджения та повне охоплення

громади мережею громадських лщувальних установ, алеж 1 високий р1вень

сан!тарно1 й проф1лактичноТ оргашзац!!'. Шкургове саштарне законо-

давство вЦоме як зразкове. /Пкургов» «пмнасти» — л1карЬ що викладали

фЪичну культуру по спартанських птквдях, досягли насн'дками свое!

д1яльности нечувано! височини. ЕЛдомо ж таки, що ф1зичне виховання

людности у Спарт1 було виключно налагоджене. Спарта практично бралася

Нав1ть до так званого евгешчного регулювання людности, до проблеми,

над розв'язанням якоТ працюе людська думка ще й на сьогодш.

Не менш характерне й ц!каве саштарне законодавство Солона. Старо

давне сусшльство «вьпьних», зайняте иост1йними в1йнами, скерованими на

затопления чимраз больших земель, раз-у-раз муЫло дбати про стан здо

ров'я свого в^йська. Оргашзуючи охорону здоров'я В1йська, воно одно-

часно вживало щ'лу систему саштарних 1 профшактичних заход1в 1 утри-

мувало певн1 штати в1йськових та фльотських л1кар!в. 3 допомогою такого

ипарату суб'^кт охорони здоров'я — сусшльство выьних збершло жив1

людсыс1 сили — тодпитй об'ект охорони здоров'я, потрхбний сустльству,

щоб забезпечити сво'1 господарчг штереси.

Але ж напередодш нашо! ери суперечносп, що роз'Тдали стародавне

сусшльство^, призвели до радикальних змш тодщнього життя. Сощяльна

диференщящя вшьних досягла (розвиток торговл1) надзвичайного р'тня.

Кадри бщноти з вшьних дедал1 зб1льшувалися поруч 13 зростанням каш-

тал1в по кишенях окремих багатЛв. Бщнота вимагала хл1ба, спочатку В1д-

мовляючись як «В1льн1» В1д роботи, яку мус1'ли шбито внконувати лише

раби, алс ж згодом б1днота з «вшьних» уже й сама шукае роботи. З'яв-

ляються В1льн1 руки: дешевщае робоча сила. Загострюеться конкуренщя

пом1ж В1льним та нев1льним трудом; суперечносп пом1ж В1льними й рабами

зростають до справжшх б!йок (боротьба Граюив). Кашталкти з щеТ бо-

ротьби користуються досить повно. Варт!сть зайвоТ робочо! сили дуже падае;

дуже зменшуеться також зашкавлешсть кер1внэТ кляси в охорош здоров'я

народшх мае. Оргашзашя охорони здоров'я поступово йде на швець.

Поруч з цим падае прогрес медично-саштарноТ науки.

') «Жизнь знаменитыхъ грековъ, изложенная по Плутарху А. Фглье». Перев съ франц.

Евстафьева. Изд. III. М. Вольфа, стор. 20. и

-Зб1рНИК 1Шм'нт1 Т. Янопсьного.
1
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Отакою кволенькою, дефективною переходить громадська оргашзащя

оборони здоров 'я 1 в середньов1ччя з його специф1чним февдальним аль-

ським господарством 1 цеховим ремкництвом по аистах. Як правило, в мае!

сво1й суб'ектом охорони здоров 'я стае знову сам ждивщуум, який сам за себе

дбае, який при потреб1 безпосередньо вдаеться до лп<аря по меддопомогу.

Самий л»кар в1докремився, перетворився на рем;сника свого цеху 1 так

заглибився в свою приватну практику, що выдавав Тй увесь евтй час, базую-

чись лише на тих знаниях, що здобули попередт грецью й римсью лжар'1.

Працями Ппократа, Фкчона, Серашона, Геракл1да, Цельза, Галена й

1нших жило все середньов1Ччя.

Л1кар1-рем1сники замкнулися у св1й цех, як 1 шил ремкники, 1 «тор-

гували» своею профеЫею. Людшсть не поважала цього цеху через зрозу-

М1Л1 суперечносп у взаеминах поамж лжарем 1 патентом. Владуща кляса

февдал1В 1 Тхн1 органи влади громадською охероною здоров 'я майже не

цжавилися. Увесь тягар громадсько1 охорони здоров'я перейшов до християн-

ського духШицтва I його фортець — манастиргв. Бшышсть церков 1 мана-

стир1в утворювали при соб1 дома для будних — д1яконм; при манастирях

вщкривали спочатку шф^рмарИ — юмнати для хорих манах1в, а згодом

1 Ц1Л1 добре встатковаш щпиталь

3 давшх установ цього типу треба в1дзначити ВазШаз, утворений коло

370 року В1д епископа Васшпя, дал1 шпиталь у Рим1 Срошма (420 р.),

Юспж'яна I (527—66), Н6*е1 01еи в Лют (542), Н6*е1 01еи в Париж! (641)

5 т. 'нш., 1 т. шш. Християнськ! манастир: розгорнули досить мщну ме

режу медичних установ з цшими штатами лн<ар1в з манах!в, об^знаних

проте з клясичною медичною наукою.

Навить 1 за наших чаав досить поширена д\'мка, що християнська ме-

дична допомога людносп мае виключно 1деал1стичний характер: допомогтн

ближньому во 1м'я господа-бога — це шбито був тод! единий стимул до

софяльноТ творчости. Але ж досл1ди соцюлопв, зокрема К. Кавт-

с ь к о г о, документально встановили, що Т1льки на перших ступенях свого

розвитку християнство репрезентувало собою софяльш прагнення знедо-

лених шар1В людности: «Христианство на первых ступенях своего раз

вития было, несомненно, движением обездоленных слоев самых различ

ных категорий» х).

У процеа свого д1ялектичного розвитку християнство, на чол1 з його

епископатом, перетворилось на мщну господарчу оргашзацда з нечува-

ними багатствами, завдяки яким християнсыа товариства конкурувалн

досить уешшно з найбагатшими М1стами середньов1ччя. Кожний манастир

був певною господарчою комуною суто виробничого характеру. Манастир1

провадили не лише свое альське господарство, але й виробляли на рииок

р1зноман1тн1 продукта в найширшому обсяз>. Кожний з члешв комуни —

манастирського братства являв собою певну абсолютну варт1сть, от що

спричинилося до утворення шф1рмарШ — л!карень для хорих робггниюв

братства.

М К. Каутский: сПгюисхождение христианства». Перевод Рязанова. Москва,

1923, ст. XIII.
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Згодом робочих сил одного братства не вистачало, щоб прогресивно про

вадити як сільсько-госгюдарське, так і промислове господарство. Мана-

стирі вживали усіх заходів, щоб привабити до себе нові робочі сили. Отже,

їх пропаганда скерована була в бік суто господарчий, а утворена від них

система охорони здоров'я була не лише конкретним виявом цієї пропа^

ґанди, але й комплексом дій, скерованих на оздоровлення робочої сили,

в якій почувалась гостра потреба.

Власне кажучи, таку потребу відчували й февдали, але ж на початку,

поки духівництво своєю системою охорони здоров'я охоплювало значні

шари людности й деякою мірою заповнювало прогалини на цій ділянці

життя, февдальне суспільство не виявляло жодної акції щодо охорони

народиього здоров'я.

Характерно також, що, не зважаючи на матеріяльну зацікавленість

в охороні народнього здоров'я, духівництво намагалося частину витрат,

а згодом і всю суму витрат на утримання шпиталів, перекласти на су

спільство. В міру вростання в керівні органи влади у суспільстві, себто

в міру матеріялізації свого «духовного» впливу на суспільство, вони- це

й здійснювали. До утворення нових і утримання старих установ прилу

чалися не лише кошти окремих філантропів, що «іскупляли свої гріхи»,

але й кошти з так званої державної скарбниці. Приміром, Карл Великий

приєднав уже шпиталі до королівських установ, іншими словами, перевів

їх утримання на кошти держави й призначив окремих урядовців, щоб сте

жити й керувати цією справою (тіззі (Іотіпісі).

Що февдальне суспільство дозволяло себе «насилувати» не з міркувань

«духовного», ідеалістичного змісту, а було в цьому, з свого боку, мате-

ріяльио зацікавлене, що саме господарчі інтереси спричинилися до своє

рідної соціяльної політики середньовіччя, яскраво видно з аналізи госпо

дарчого життя того часу.

В. А. Гаген у своїй фундаментальній роботі «Право б*Бднаго на

призр-Бніе»1) досить детально аналізує соціяльне законодавство середньо

віччя і нового часу, ілюструючи свої твердження солідними й об'єктив

ними документами (Г а г е н наводить при цьому понад 200 європейських

авторів, які спеціяльно цю галузь вивчали).

Отже, всі вони доводять, що кріпацьке суспільство середньовіччя при

мушувало февдалів, не зважаючи на суб'єктивну ворожість до кріпаків,

об'єктивно піклуватися за кріпаків, так само, скажімо, як хазяїн пік

лується про корову, щоб видоїти з неї якнайбільше молока. Владуща

кляса всебічно забезпечувала февдалові отаку можливість «доїти».

Закони короля Ательстана (924 р.) не тільки прикріплювали селянина

до його хазяїна (поивепокіег), але наказували навіть, щоб тим людям, які

не мають свого хазяїна, його призначали на народніх зборах (Гоїктоїе).

Закони короля Канута (1017 р.) зобов'язували кожного жити у сотні

(пипсігесі) і за порукою (зигету); кожний хазяїн відповідав за тих осіб, що були

') В. А. Гагенъ: «Право бЬдиаго на призр-Ьніе», т. І. Исторія и современное

положеніе законодательства объ обязателышмъ призрініи б'Ьдныхъ въ Германій, Фран

цій и Англіи. СПБ, 1907.
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в його розпорядженш. Отаких кршак'ш було затих чаав не менш як два

третини ц»ло1 людности. «Этот класс людей — нише Г а г е н х)— работал на

собственника земельных участков, причем некоторые обрабатывали эти

участки, а другие занимались в его пользу теми занятиями, которые они

изучили. За все это они получали для содержания себя и своих семейств

участки земли и другие источники дохода, но, взамен этого, они были ли

шены привилегии свободных людей. Их личность, семья и имущество со

ставляли собственность их лорда, который мог располагать ими по своему

усмотрению, удерживать на земле и отрывать от нее». Поки ощ кршаки

працювали, лорд утримував 1 дбав про них; коли ж вопи ставали непра-

цездатними, лорд намагався утримання них непрацездатних перекинута

на будь-кого шшого, насамперед на церкву.

Дух1вництво теж не защкавлене було в цих непрацездатних; тшьки

рго кэгтат оцим нещасливим подавали милостиню, звичайно в розм!рах,

що ан1як не задовольняли мМмальних потреб бщноти. Не дивно, що така

бщнота помирала з голоду. В стародавшх актах цього часу, наприклад,

у «М1ррорЬ> (М1ггог), влада зобов'язуе дух1вництво й параф1ян так тклу-

ватися про б1дноту, «щоб т один не помер з голоду»; канон 1281 року на-

казуе дух1вництву задовольняти ту бщноту, що живе в ТхнШ парафп.

Пом1ж цими параф1ями, за кер1вництвом дух1вництва, точилася жор-

стока боротьба, спричинена потребою обслуговувати цю бщноту: кожний

намагався зректися цього, через це з'явився статут 1388 року, де й зафн<-

совано, «что нищие, неспособные служить, должны пребывать в тех горо

дах и селениях, где они жили в момент опубликования этого статута; если

население городов и поселений не желает или не может содержать их, то на

званные нищие должны отсылаться в другие города в пределах сотни, уезда

или округа, где они родились, втечение сорока дней после сделанного

опубликования, и должны жить там постоянно втечение своей жизни»2).

Це все стосуеться до непрацездатних, щождо працездатних, то владуща

кляса тим же таки своТм статутом 1388 р. ще бшьш закртляла Тх за ха-

зяТном: «ни один рабочий или служащий, мужчина или женщина, не может

уходить в конце своей службы из сотни, округа, где он живет, под пред

логом богомолья или для того, чтобы служить или проживать в ином месте,

пока не принесет Особого письма — патента, со сведениями о причинах

ухода, которое снабжено королевской печатью и содержит свидетельства

нескольких уважаемых лиц, избранных по усмотрению мирового судьи,

о намерениях владельца письма. Если, однако, выяснится, что какой-ни

будь служащий или рабочий странствует в городе или селении или в ка

ком-либо другом месте без такого письма, то он должен быть арестован

и заключен в тюрьму до тех пор, пока не представит поручительства в том,

что вернется к своей службе, работе и занятиям в том городе, откуда он

ушел»3). Отакий порядок з невеличкими змшами в той чи той бж 1снував

в Англп протягом багатьох стол1ть. Лорди, визискуючи робочу силу

') Стор. 401.

2) Цитую за В. А. Г а г е н о>.

3) Цитую за В. А. Г а г е н о м.
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ас! тахтшт, увесь час збшьшували кадри непрацездатно! б^днотк, В1Д без-

посереднього утримання яко! вони вщмовлялись. Дух1вництво теж не ба-

жало витрачати на це сво! кошти; пожертви збирали надзвичайно кволо,—

усе це утворювало солЧдну софяльну загрозу, яка шод! призводила

до справжшх селянських бушчв, що Ух шдтримували, М1Ж шшим, 1 ма-

нахи. Февдальна Анппя намагаеться реГулювати сощяльне життя. Акт

155!—52 року наказуе призначати «двух или нескольких сборщиков ми

лостыни, которые должны были вести список поступившим пожертвова

ниям и призреваемым бедным, приглашать и убеждать прихожан к еже

недельным взносам. Если бы эти приглашения остались безрезультатными,

тогда должна была выступить с увещаниями высшая власть— епископ»1).

Але ж «приглашения и убеждения» не допомагали. Закон 1562—63 року,

повторюючи потребу дв1Ч1 «духовно» вплнвати на иараф1янина, покладае

на епископа обов'язок примусити параф1янина шд загрозою штрафу на Юфун-

Т1В стерлжГ1В з'явитися у найближчу сеаю мирових судд1в; останш

теж «стимулювали» параф^янина на матер1яльну шдтримку б1дноти;коли ж

1 це «стимулювання» не допомагало, суддя сам призначав суму 1 саджав

нараф1янина до в'язниш, аж поки той внесе належну суму.

Отак виникла в Еврош характерна система примусового оподаткування

на соц!яльн1 потреби. У щй систем! шнияторами були власники великих

лятифунд1й, матерьяльно в цьому зацтавлеш. Увесь державний апарат був

Тхн1М апаратом; вони примушували масу параф!ян вносит Т1 чи т1 податки,

перекидаючи на них утримання кволоТ 1 мало працездатноТ людности

й висмоктуючи на сво! власш потреби живу снергпо так звано! здорово!

людности.

В охорон! здоров'я людности лорди були зацповлеш, зокре.ма, коли

справа йшла про II квал1фжовану рем!сничу частицу. Цим, 1 -ильки цим

можна з'ясувати активну участь февдальноТ держави в переведены цер'

новних июиталгв на частковий державний кошт.

Тимчасом м1сто розросталося. Поширення промисловости — мануфак

тур з великою продукщею не лише на внутршнШ, але й на зовншшШ ри-

нок—штенсивно посувалося наперед. Народжувалася й оформлялася нова

кляса — буржуазия. Буржуазне виробшцтво потребувало чимраз бшьшо1

юлькости виьних робочих рук. Февдальш закони, що закршлювали ро-

бочу силу за февдалами, стали на перешкод1 дальшому прогресов! су-

сшльства. Помок буржуаз1ею та февдалами точилася жорстока боротьба.

Переможцем у Ц1й боротьбь як вщомо, вийшла буржуаз!я. На жаль, через

брак М1сця ми не маемо змоги зупинитися на цШ, надзвичайно щкавш,

доб! з ктори людства I мусимо одразу ж перескочит до XIX стол1тгя —

доби надзвичайного розвитку промислового кэттал1зму.

Промисловий каштал1зм »з своею специф1чною теор1ею сусшльства,

з «суворими» принципами пол1тично! економИ, яка забороняе приватну

') В. Га ген, стор. 40<». Курсив ми!. — С. К-
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фшаптрошю 1 вимагае, щоб кожна людина шклувалася про засоби жити

власною працею; политично! економп, яка вчить, що людина нанкраще

знае потреби свое! родини й повинна, на випадок хороби чи нещастя, по-

передшмн заощадженнями сама подбати за себе»1) — оцей пролшсловий

кап1тал1зм добився категоричного скасування закошв, що утруднювали-

перех1д бщноти з одного лйсця до другого.

Буржуази потр1бний був «в;льний» пролетар1ят, що «в1льно» продавав

би свою робочу силу кашталктов1 на ринку пращ; буржуази потр1бна

була I резерзова промислова арм1я, що здешевлювала б робоч1 руки. ТакоТ

«вол!» буржуаз1я добилася. Надзвичайно ц1кава теоретична концешця бур

жуази — И принцип «абсолютно! свободи», яка пануе над людством ще

й на сьогодш.

Ще наприк1нц1 XVIII стол'.ття 1деолог буржуазИ пастор М а л-

т у с кинув гасло, що людина, з явившись на свгт, уже залюднений, не

мае права вимагати для себе певиоТ пайки харчування: «на великому бен-

кет! природи для не: немае И1сця; природа наказуе !й в!д1йти, 1 природа

не зупиниться перед здШсненням свого наказу»2). Виходячи з цього твер-

дження, М а л т у с категорично вщкидае втручання суешльства в со-

Ц1яльне життя: , будь-яке втручання, на Малтусову думку, лише

ускладнюе й утруднюе життя: «ви гадали, — пише М а л т у с, — збшьшити

свою владу, сприяючи зб1льшенню людности, але ви поширили лише .злидт.

Ви спод1вались доиомогти б1ДНОТ) доброчиншетю 1 громадськими благод1ЯН-

нями, але юльюсть б!дних, замкть зменшитися, лише збичылилася». «Що-ж

за прикрий надир вол1ти вирвати палицю з рук природи»3).

Майже тими самими словами висловлюе щеолопю буржуази- Гер

берт Спенсер через п'шстол'.ття по М а л т у с у. «Уа зусилля при

роди скеровано на те, щоб визволити св1т вщ под!бних (кволих) створшь

1 дати М1сце лишим. Природа потребус, щоб кожний шдив!д задовольняв

сам себе. Все, що нездатне до життя, смерть мае потйно усуватн». «Чисте

зло виникае лише тод1, коли симпат!я порушус природну справедлив!сть,

викликае втручання, заборонене законом р1вно! свободи» 4). Оцей «закон

р1вно1 свободи», звичайно одноб!Чний, закон, що закршляв за буржуаз1ею

право безконтрольного «свобщного» визиску, висмоктування людсько! енер-

гп", перегорнув догори ногами усю систедгу оргашзацп охорони народнього

здоров 'я.

Буржуазний принцип — «кожний за себе й про себе» — знову визна-

чив, як суб'скта охорони здоров'я, самий шдив1дуум; р!зниця т1льки в тому,

що по меддопомогу шдивщуум мав звертатися до «приватного» лн<аря

1 йому доручати свое здоров'я.

Така«установочка» буржуази' призвела до надзвичайно! захорувальности

й смертности людности. Кожну особу, що насправд1 керувалася так званою

') 3 промови лорда А л т о р п а, виголошено! 16 кв!тия 1834 р. в зв'яжу з б1лем,

внесении у палату громад (Ноиве о! Соттопе). Цитовано за В. Г а ген ом, стор. 506.

-) М а 14 И и з: Ап еззау оп (пе Рппс1р1е8 о^ Рори1аНоп»{ кн, IV, розд. III, 1798.
л) 1Ыо!ет.

*) Гербертъ Спенсер ъ: «Сощальная статика» гл. 28, Изд. В. Врублевскаго.

Переклад з англ!йсько1.
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справедливктю, охоплював жах, спостеркаючи життя та побут пролета-

р1яту. Р 1 ч а р д Остлер 1831 року писав1): «тысячи маленьких де

тей женского и мужского пола вынуждены работать от 7 часов утра и до

7 часов вечера, единственно с антрактом (краснейте, британцы, когда вы

будете читать это!) в 30 минут для еды и отдыха! Бедные, дети! Вы прино

ситесь в жертву жадности, даже без утешения, которое имеет негр-раб:

вы свободны не более его; вы вынуждены работать так долго, как того

потребует необходимость ваших нуждающихся родителей или хладнокров

ная жадность ваших, хуже, нежели варваров — хозяев! Вы живете в хва

леной стране свободы, а чувствуете и сознаете, что вы рабы, и даже без

единственного утешения, которое имеет негр. Он знает, что собственный

корыстный расчет его хозяина заключается в том, чтобы он жил, был силен

и здоров. Не то с вами; вы осуждены работать с утра до ночи для человека,

который нисколько не заботится, когда ваши слабые и нежные члены над

ломятся... Черные рабы могут быть сравнены с вьючными животными, со

держимыми для собственного употребления хозяина; белые рабы похожи

на тех животных, которых держат для отдачи внаймы».

Буржуаз!я в1дпов!дала на це слонами Спенсера2): «Что касается

нетерпеливой агитации, порождающей проекты об улучшении нашего здо

ровья посредством парламентской деятельности, то все они прежде всего

бесполезны, потому что р природе существуют достаточные деятели, кото

рыми достигается желаемая в этом случае цель». «Те, которые так забо

тятся об улучшении здоровья бедного посредственным путем законода

тельной машины, сделали бы недурно, если бы обратили свое усердие не

посредственно на дело, которое тут ищет себе исполнителя. Что бы

им обратиться к симпатиям и интересам людей! Пусть они докажут

капиталистам, что улучшения в этом отношении окупятся. Пусть они

разъяснят им, что производительная сила работника увеличится посред

ством улучшения его здоровья и что вместе с тем уменьшится подать для

бедных».

Осв1чений 1 розумний буржуа Спенсер прекрасно розум1е, що «здоровье

зависит от выполнения самых разнородных условий; его можно охранять

лишь обеспечив все эти условия; следовательно, если на обязанности го

сударства лежит охранение здоровья подданных, то оно обязано наблюдать,

чтобы все условия, необходимые для этого, были исполнены». Але ж вико-

нання оцих ус/х умов потребуй втручапня суешльства до процеав розпо-

Д1лу продукцп, порушуе приватну в.шешетъ, яка, мовою буржуазП, зветься

«законом р1вно1 свободп». От чого боТться кожннй буржуа, на прапор1 якого

написано: Му почзе 18- ту сагИе (м1й д'км — моя фортеця). Але ж в одному

треба буржуазп вьздати справедливкть, а саме в тому, що одною аг'1та-

Ц1ею 1 пропагандою И не в;зьмеш. Буржуазп потр!бн1 факти, вимйряш

в карбованцях. От таю факти 1 з'явилися в процеа д1ялектичного роз-

витку кап|тал1зму.

') Цитуемо па И. И. Я н ж у л о м ъ: «Очерки и нзслЬдованля», т. II, стоо. 20,

-Москва, 1884.

-) Г. Спенсер ъ: Юнпальная статика. Санитарная полишя», стор. 431, 436.
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Щоб збути сво! товари, буржуаз1я поширювала для себе зоеншнш ры

нок; щоб захопити зовншш ринки, потр1бне було вШсько; до вШська ж,

звичайно, треба брати людей дужих. Проте надзвичайний визиск проле^

тар1яту, зокрсма пролетарського юнацтва, спричинився до ф1зично! де-

Генерац11 людности; на це й звернули увагу буржуазы генерали й в'1йсь-

ков1 начальники. Так 'було не лише в Англм, але й у Н^меччиш й в шших

краТнах. У справозданш про рекрупв 1828 року пруський генерал фон-

Горн шдкреслив, що по промислових районах пом1чаеться недоб1р

у щор1Чному контингент для армн що цей недоб1р викликае праця дгтен

уночи I. М. Кул тер1) про це пише: «на Фридриха Вильгельма III та

кой факт произвел несравненно большее впечатление, чем жалобы учебного

ведомства на дурное влияние детского труда в смысле моральном. Поя

вился указ короля, в котором говорится, что такой образ действия про

мышленников «наносит вред физическому развитию молодежи и создается

опасность, что будущее поколение станет еще слабее и хирее, чем.

настоящее».

1 буржуазна держава, захищаючи штереси буржуази в щлому проти

волг окремих буржуа, починае охороняти здоров 'я д1тей, а згодом заводить

1 фабричну шспекщю (Анпню— 1833 р.,Прус1я — 1853 р. 1 т. д.,1 т.д.).

Буржуазна держава знову стае за суб'екта охорони народнього здо-

ров'я 1 намагасться його регулювати через сощяльне законодавство.

Легко бачити, що на початку цього сощяльного законодавства шдив1-

дуал1ст-буржуа, матер1яльно защкавлений у конкретному використову-

ванн1 енергЛ кожного даного роб1тника, саботував сво! ж таки закони,.

1 лише згодом, коли каштал1стичне виробництво надзвичайно поширилось,

а основну масу свое'1 продукцм' викинуло на зовшшшй ринок, буржуа по

чав обережнше ставитися до здоров 'я своТх робгтниюв, зокрема Тх

квал!ф1кованоТ частини. На не його шдштовхував також 1 ф1зичний страх

перед сощяльним ворогом, який навчився силою одстоювати свое життя

! ЗДОрОВ 'Я.

У третШ чверт1 XIX столлття буржуазне сусш'льство завело вже в себе

й систему соц1яльного страхування на випадок захорувальности роб1тника^

!нвал1'дности тощо.

В офщШних документах буржуаз!! сошяльному страхуванню, як 1

всьому сошяльному законодавству, надано щлком «християнську» форму;

прим1ром, про сощяльне страхування т'мецький 1мператор писав 1881

року 2): «Мы стремимся к исцелению от социальных зол не только посред

ством борьбы с крайностями социал-демократии, но и путем активного ,

содействия благу рабочих». 1мперський канцлер Б1смарк нав1ть пишався

зшеТреформи 1 приписував своШ особ! надзвичайну 1сторичну ролю в галуз!

сощяльного страхування, хоч одночасно у своему штимному буржуазному

оточенн! вш визнавав, що «если бы не было социал-демократии и если бы

многие не боялись ее, то едва ли последовали бы те умеренные меры про-

') И. М. К у л и ш е р: ((Промышленность и условия труда на Западе в XIX сто

летии», Петроград, 1923, стор. 132.

*) Цитовано за К у л ! ш е р о м, ст. 263, 264.
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грессивного характера, которые были осуществлены в области социальных

реформ».

Цими словами імперський канцлер намагається нібито виправдатися

перед буржуазією в зв'язку із здійсненою реформою. В такому виправ

данні, між іншим, немає нічого дивного: між буржуазним суспільством

у цілому й індивідуальними капіталістами є своєрідні суперечності, які

Фрідріх Енгельс у свій час схарактеризував, як розв'язання від

буржуазної влади великих інтересів буржуазії, іноді й проти волі бур

жуазії. Фактично кожна буржуазна соціяльна реформа є поступання у дріб

ницях, скероване на зберігання основних, ґрунтовних позицій буржуазії.

Хоч на такі реформи буржуазія йде під безпосереднім тиском клясової

боротьби, проте вона ніколи їх не здійснює, коли та чи та реформа не дає

їй матеріяльної користи.

У соціяльному страхуванні буржуазія зацікавлена була насамперед

матеріяльно; соціяльне страхування зберігало для буржуазії масового спо

живача продуктів її виробництва; соціяльне страхування зберігало для

буржуазії обмежену тоді кваліфіковану робочу силу, до того ж отаке збе

рігання буржуазія здійснювала в основному коштом самого пролетаріяту.

Характерне й цікаве є те, що соціяльне страхування зразу ж зменшило

витрати буржуазії на піклування про бідних, прощо, між іншим, буржуазія

не соромилась сказати у проекті 1880 року, де соціяльне страхування

кваліфіковано, як «пристойнішу форму організації піклування про бідних^ М.

Отже, об'єктивно аналізуючи економічні інтереси буржуазного су

спільства, приходимо до висновку, що сама буржуазія повинна була дбати

за охорону здоров'я пролетаріяту; Спенсерові вимоги довести фактами ка

піталістам, «що поліпшення щодо цього виправдаються... що продукцій-

ність робітників через покращання їхнього здоров'я збільшиться і що

поруч з тим зменшиться податок на бідних», задовольнило саме життя.

Але ж буржуазна охорона здоров'я не налагоджувалася, не налагоджу

ється й не може налагодитися; до цього спричиняються непереможні су

перечності, що заховані в капіталістичному суспільстві й безупинно його

роз'їдають.

Діялектичний розвиток капіталізму викликав до життя не одного, а

фактично трьох суб'єктів охорони здоров'я: і) капіталістичне суспільство-

в цілому, на чолі з його державним апаратом; 2) окремих власників фабрик

і заводів, що їм підлягають тисячі й десятки тисяч робітників, і з) самий

пролетаріят — кляса, що організаційно оформилася, як дієва соціяльна

сила, що активно бореться за своє життя й здоров'я.

Суперечності поміж цими трьома суб'єктами кореняться в економічній ■

структурі буржуазного суспільства.

') У Саксонії, наприклад, на 10.000 мешканців припадало видач:

1880 р. 1890 р. (7-ий рік соц. страхування),

з приводу нещасливого випадку 2,7 марок 1,1 марок

•» недуги 51,0 » 25,0 »

Пазом по всіх випадках 105,7 » 62,3 »
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Карл Маркс вичерпуюче з'ясував цю економічну природу,

теризуючи капіталістичний процес, він визначив зіаіиз ргаезепз капіталі

стичного виробництва формулою:

К = с + V + т ,

де К = сума капіталу промисловців, с — так званий постійний їхній

капітал (знаряддя і засоби виробництва), V = перемінний капітал (оплата

робочої сили), а т = надвартість, що її присвоює капіталіст, визискуючи

робочу силу.

Перемінний капітал, попавши до рук робітників, перетворюється у

їхню заробітну платню, себто витрачається а) на поновлення енергії, ви

траченої під час виробництва, і б) на поновлення енерґїі, що витрачається

в зв'язку з підтримкою життєвих процесів організму взагалі. Робітник

кревно зацікавлений у тому, щоб найкраще забезпечити себе в галузі ре

продукції витраченої енерґії; робітник прагне краще харчуватися, мати

• краще житло й одяг, краще задовольняти інші свої потреби тощо. Отже

прагнення робітників скеровано на збільшення перемінного капіталу.

Капіталіст, навпаки, вживає усіх заходів, щоб збільшити надвартість, яка

цілком попадає до його рук; цією надвартістю капіталіст, правда, ділиться

з купцями, що беруть участь у реалізації продуктів його виробництва, і

з рентнером, частково з державним апаратом, частково й з кваліфікованою

інтелігенцією, що дбає за збільшення цієї надвартосте для капіталіста, і т. і.

Суть боротьби поміж капіталістом і пролетаріятом визначає висота

цієї надвартосте. Робітник, зокрема теперішній, прекрасно знає, що та

надвартість, яку присвоює капіталіст, є невідривна частка його, робіт-

нмкової праці, що ця надвартість є матеріялізована робітникова енерґія—

його додатковий труд.

Відношення надвартосте до перемінного капіталу Маркс називає

нормою надвартости. Легко бачити, що капіталіст б'ється за піднесення

цієї норми надвартости, пролетаріят же, навпаки — за зменшення її; у цій

боротьбі пролетаріят має проти себе не лише капіталіста, але й інші со-

ціяльні прошарування, що живуть з додаткового труда пролетаріяту.

Висока норма надвартости, як перекласти це на біологічну мову, озна

чає недостатнє харчування робітника, незадовільні житло, одяг тощо,

коротше — знесилення робітника, зведення до мінімуму імунних власти

востей робітника щодо найрізноманітніших патологічних процесів. Робіт

ник знесилюється, хоріє, вилучається з виробничого процесу й гине. Але ж

процес такої загибелі йде поступово; до цього процесу втручається лікар,

який, вживаючи увесь свій арсенал лікувальних заходів, намагається

ліквідувати, усунути набуті патологічні процеси.

Що вища норма надвартости, то менше користе дає лікарева лікувальна

діяльність. На це в свій час звернуло особливу увагу багато найвидатні-

ших лікарів. П е р с і в а л ь (1784), Берна р,ц о Р а м а ц і н і (1800),

Поган П е т е р Франк, П ет« н кофе р, Рудольф В і р-

х о в і багато інших, що кваліфікували лікування робітників, як запов

нення водою бездонної діжки. Спостерігаючи, вони помітили й відзначили,
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що поступове збшьшення юлькости Л1кар1в не позначилося на зменшенш

смертности; «путем статистики давно доказано, — говорив 1862 року у

Киев1 проф. фон-Гюбенет х), — что присутствие этих практических вра

чей, само по себе, без изменения других условий на смертность вовсе не

оказывает никакого влияния, т. е. и относительно не уменьшает ее».

Правда, оц1 видатш клшщисти старо!' школи, з глибоким знаниям по-

буту хорого, з надзвичайно розвинутим синтетичним «нюхом», не заглиб-

лювалися в економ1Чну анал)зу суешльства, про яку вони, може, й не мали

в1дпов1дного уявлення; проте й сощяльну д1ягнозу й сощяльну прогнозу

вони ставили цинком правдиво.

ГИднесення норма падвартости — потягло за собою надзвичайний ви-

зиск фгзичног. силы робмниш, себто надзвичайно високу смертшеть, з пев-

ними тенденщ'ями щодо стабшзащТ. Така стабшзовапа смертшеть тривала

по капитал 1стичнихкра1нахаж до 80 рок. минулого стагиття. Так, наприклад:

ТАБЛИЦЯ I.

Смертность д е я к и х европейських к р а I н

(на 1000 населения).

Роки Англ!я Зах. Прусмя Франшя Австр1я

- - . *
Г

1821-30 . . . — 32,7 25 2 28,0

1831-40 . . . 22 7 36,1 24,8 32,5

1841—50 . . . 22,4 32,1 23,3

1851—№ . . . 22,2 34,6 23,9 31,4

1861—70 . . . 22,5 30,9 23,0 30,7

1871-80 . . . 21,4 29,0 22,6 31,5

Щоб з'ясувати оцей жорстокий кторичний процес, треба, 1дучи за

К. М а р к с о м, глибше вдатися до анал1зи еволющ! каштал1зму. Норма

надвартости безпосередньо зв'язана з нормою прибутку, \ нав1ть визна-

чае остаяню у великш мЁрх. Норма прибутку е в1дношення надвартости

до капиталу, що його кап!тал1ст вклав у дане виробництво, 1 який скла-

даеться з поспйного 1 з перемшного кашталу; таким чином, норма при

бутку е — Чим бКпьше т, тим звичайно б1льша й норма прибутку, алеж

ця норма прибутку залежить ще й вщ знаменника, с-Н'5 з другого боку,

1 надварт1сть т залежить В1д неремшиого кашталу V, при чому кожне

зменшення о зб1льшус сегепз рапгшз каштал1стов1 т; отже, для норми

прибутку мае велике значшня величина г\ а саме — II властива вага в це

лому авансованому на виробництво каштал). Осюльки ж в1дношения по-

М1Ж посп'йннм 1 перемшним кашталом визначають його оргашчний склад,

ост1лы<и норма прибутку залежить В1д висоти оргашчиого складу каги-

талу; до чоро це приводить — ми побачимо от на якому приклад!:

') РЬ-1Ь на торжгственномъ заевденш оЛ-ва юеп. врачей, 28 октября 1862 г.
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Припустімо, що капіталіст авансував на виробництво сто частин капі

талу; з них на знаряддя й засоби виробництва, себто на постійний капі

тал — 20 частин, а на робочу силу, себто на перемінний капітал — 80

частин (отже, органічний склад авансованого капіталу становить 1 : 4; та

кий низький склад органічного капіталу цілком характерний для першої

доби капіталістичного процесу, коли технічна база капіталізму була ше

надзвичайно низька). У цьому процесі, припустімо далі, капіталіст

сплачував робітникові іІь часу, що витратив робітник на виробничий

процес, а собі присвоїв, як надвартість, лише х/5 цього часу. Отже, над

вартість у цьому процесі становить 80 : 4/б = 100; 100 . 1/б = 20; увесь да

ний капіталістичний процес можна зафіксувати в такому вигляді:

К1 = 20 с + 80 г; + 20 т.

Норма прибутку, що характеризує цей процес с"г[> дорівнює

20 : (20+80) - 20%.

Припустімо далі, що через деякий час у зв'язку з піднесенням техніки

органічний склад капіталу змінився в такий спосіб, що відношення по

стійного капіталу до перемінного піднеслося до 4:1; при авансуванні

тих же 100 частин капіталу постійний капітал становитиме 80, перемін

ний — 20. Коли норму визиску залишити ту саму, себто капіталіст при

своює собі лише 1/б частину витраченого на виробничий процес робітни-

кового часу, то надвартість цього другого процесу становитиме 20 : 4/5 = 25;

25 . 1/5=5. Отже цей другий процес можна записати так:

К2 = 80 с + 20 V + 5т .

Норма прибутку в цьому другому процесі визначається 5: (80+20) —- 5%.

Отже, при підвищенні органічного складу капіталу, себто при піднесенні

техніки на вищий рівень, норма прибутку у капіталіста зменшувалася,

що він, звичайно, суб'єктивно почував досить інтенсивно й прагнув збе

регти свою норму прибутку. Як же капіталіст розв'язував це питання?

Зменшувати асигнування на постійний капітал він не міг, — цього не при

пускала капіталістична конкуренція, отже він став на шлях підвищення:

норми надвартості!; і справді: візьмімо згаданий вище другий капіталістичний

процес з органічним складом капіталу 4 : 1 і збудуємо його в такий спосіб,

щоб зберегти норму прибутку на 20%, характерну для першого капіта

лістичного процесу. Подивімося тепер, що собою являє вже оцей третій

капіталістичний процес: постійний капітал залишається 80с; перемінний

капітал залишається 20?"; норма прибутку 20%. Очевидно, щоб цієї норми

досягти, треба змінити надвартість т; цю надвартість знаходимо з формули

р = ^рт,-> Де р = норма прибутку; отже, 2%оо = т : (80+20), звідки т — 20.

Оформляючи цей процес аналогічно до попередніх, можемо записати

Кз — 80с + 20 о + 20т, при нормі прибутку в 20%- У такий спосіб норма

надвартости ^'становить уже 100%, себто капіталіст присвоює собі вже

половину того часу, що витратив робітник на виробничий процес, гезр.
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примушує робітника працювати більше, оплачує його гірше й визискує

глибше.

Оце й спричинилося до великої й стабільної смертности широких мас

людности, яку лікарі в свій час помітили, але боротися з нею вони ще не

4міли; до того ж відсутня була й будь-яка матеріяльна база для цієї боротьби

як по лінії лікувальній, так і по лінії профілактичній: буржуазний закон

«рівної свободи» перекладав на самого робітника охорону його здоров'я,

робітник же, не доїдаючи, не досипаючи й живучи в жахливих умовах,

позбавлений був усякої можливосте звертатися до лікаря по меддо

помогу.

Таке хижацьке поводження з людською енергією не могло не датися

в знаки. Робітництво почало жорстоко битися за право на життя, за право

на здоров'я. Фактично ввесь шлях капіталізму є шлях найсуворішої кля-

сової ^боротьби пролетаріяту з буржуазією; цю боротьбу ще не закінчено,

але на різних етапах свого розвитку вона позначається своїми власти

востями.

До цих властивостей треба віднести насамперед новий характер збуту

капіталістичної продукції, розв'язання якого примушувало буржуазію

шукати й оформляти споживача своєї продукції як на внутрішньому,

так і на зовнішньому ринкові. Підвищення технічної бази капіталістичного

виробництва, що зменшувало норму прибутку, стимулювало буржуазію

збільшувати товарообіг, щоб швидким обігом компенсувати вищезгадане

зниження норми прибутку. Це ж, з свого боку, потребувало поширення

внутрішнього ринку споживання. Споживачем на внутрішньому ринкові

були й основні маси пролетаріяту. Приміром, споживання бавовняних

виробів у Німеччині піднеслося з 0,34 кгр 1836 року до 6,3 кгр на душу

1898 р.; споживання заліза з 5 кгр 1834 р. до 134 кгр на душу 1897 р.;

споживання паперу зросло з 1840 до 1895 р. в 1650 разів і т. інш. і т. інш.

Розвиток зовнішнього ринку ще дужче позначався на національному

капіталістичному процесі, через те, що до визиску національного проле

таріяту приєднався ще необмежений визиск колоніяльних і напівколо-

ніяльних країн. Приміром, зовнішня торговля в Англії еволюціонувала так:

1787 року

1815 ,,

1840 „

1860 „

Це з свого боку дозволило буржуазії поступитися частиною власних

матеріяльних інтересів, щоб приголомшити клясову боротьбу свого наці

онального пролетаріяту, забезпечити собі тил і зберегти свої великі

матеріяльні інтереси. Для цього ж, між іншим, капіталізм став і на шлях

підкуповування пролетаріяту, зокрема його кваліфікованої частини.

Поступаючись на малому, або, як кажуть соціологи, здійснюючи со-

ціяльний реформізм, буржуазія досягала позитивних для себе наслідків

у трьох основних галузях: 1) вона підносила продукційність праці ро

бітників, що теж впливала па збільшення норми прибутку; 2) вона нев-

18,5 міл. фунт, стерлінг.

74 0

182,5 ,, ,, ,,

385,0 ,, ,, ,,
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тралізувала войовничу активність свого клясового ворога, що загрожував

самому існуванню буржуазії, і 3) вона затримувала стихійний еміграцій

ний рух, що охоплював широкі верстви пролетаріяту підчас його боротьби

за власне існування. Яскравою ілюстрацією до останньої можуть бути хоч

би оці дані:

ТАБЛИЦЯ II.

Рух еміграції з Англії')) НІ м с ч чини

(в абсолютних даних).

Роки

Німецькі і мі

гранти до Аме

рики

Еміграція

з Англії

1820 - 30 7.729 216. 114

152. 454 069. 314

1840—50 434. 626 1.494.780

1850—60 951.067 2.439.585

822. 007 1. 839. 099

Усе згадане вище примусило буржуазію уважніше поставитися до здо

ров'я пролетаріяту, так би мовити, заощаджувати це здоров'я, що, з свого

боку, привело до вростання в соціяльну політику буржуазії елементів

охорони здоров'я. Обсяг буржуазної діяльносте щодо охорони здоров'я

визначали потреби буржуазії в робочій силі на кожний даний період. Саму

діяльність щодо охорони здоров'я пролетаріяту по різних країнах бур

жуазія запроваджувала різно. Але в основному ця діяльність базувалася

на вилученні з надвартости певної частки, з тим, звичайно, щоб другу частку*,

до того ж і багато більшу, приділив на охорону здоров'я сам пролс-

таріят.

Коли вдатися до економічного змісту оцієї охорони здоров'я і вихо

дити з наведеної вже вище загальної характеристики капіталістичного

статусу: /( = с 4- ь + т, то базу для охорони здоров'я становили й V і т,

себто вся маса людської енеріїі, що її сприймав капіталістичний процес;

але справа тут не лише в базі: справа в тому, що, запроваджуючи охорону

здоров'я пролетаріяту, буржуазне суспільство через профілактичну й лі

кувальну діяльність безпосередньо впливало на зберігання й репродукцію ро

бітничої енеріїі, що матеріялізувалася як у V (в перемінному капіталі),

так і в т (надвартості); вартість же оцієї робітничої енергії, як відомо,

визначає собою і вартість самого продукту.

Охорона здоров'я, ремонтуючи робочу силу, підносить її абсолютну

вартість, або, краще сказати, поновляє її абсолютну вартість. Отже,

матеріялізуючись у перемінному капіталі й надвартості, охорона здоров'я

не прямо, а посередньо переходить і в Іамий продукт.

При цьому треба категорично відзначити, що закон К. Маркса

про те, що вартість продукту визначається лише вартістю робітничої енер

гії, вкладеної до цієї продукції, повністю залишається в силі якраз через

посередність матеріалізації охорони здоров'я у продукті.
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Що кожний продукт мае в соб1 частку людського здоров'я — шбито-

аксюма. У I. Ян ж у л а1) цю аксшму зформульозано так: «каждая вещь,

выходящая из фабрики, уносит с собою частицу человеческой жизни».

К о л ь б 2), цитуючи одного анплйського досл1дника, художньо передав

цей процес такими словами: «Хай паю, що сидить на шовковЧй соф!

й оглядае св!й сальон, уявить соб1 уас траждання роб1тник1в шд час ви; о-

товляння ус!х тих речей, що перед И очима! Якби ця блискуча в1зитна

картка, що лежить перед нею, могла говорити, вона б Тй розказала,

можливо, що тепер рука, що виготувала оцю картку, вже парал130вана!

Розюшне дзеркало, що В1дбивае тепер усю пишшсть багато вбраноГ

зал1, безперечно, взбивало колись у соб1 тремтюче обличчя змарнн

лого роб'ггника, отруеного парами живого ср1бла. Оц1 багат1 й витон-

чен! заслонки коштували бЦному ткачев1 смертельно!' недуги, бо при-

мушували йэго сид1ти з поепйно стиснутим шлунком за своТм ткацьйим

верстатом. Навпъ шпалери на стшах, що своТм блиском 1 красою нага-

дують весну, через свою шюдлив!сть, вкривали пальщ роб1тниюв на-

ривами...»

Отже, не дивно, що охорона здоров'я роб^тника, усуваючн наявш па-

толопчш процеси, або запоб1гаючи Дм, переходить через виремонтовану

робочу силу в самий продукт. Таким чином, охорона здоров'я набирав

певного экономичного значшня, або стае, як то кажуть, еконолйчною кате-

горхею. Осюльки ж здШснення охороми здоров'я роб1тника безпосередньа

зв'язане з клясовою боротьбою останнього й у значнШ сво!й частит ста-

новить одну зфунюп'й шеТ боротьби, оспльки охороиу здоров'я треба кпа-

Л1ф1кувати, як категорио соцгяльно-економгчну .

Економ1чний зм1ст охорони здоров'я стае для нас ще ясшшим, коли

вгд розгляду статичного кашталктичного пронесу ми перейдемо до ана-

л!зи репродущи кашталктичного процссу. Щоб спростити анал1зу, зупи-

н1мось на звичайн!й репродукцИ кашталктичного процесу.

Використовуючи присвоену надварткть, кашталкт частку I! перекидав,

на вдосконалення знаряддя виробництва, себто на зб1лыиення поспйног»

кагнталу; розвиток техшки дов1в кашталктов1, що при певних витратах

на техшчну безпеку, або на сан1тарно-техшчн1 заклали, кашталкт може

зберегти життя й здоров'я робтшюв (техшчна боротьба з трарматизмом

1 профеайними вадами) 3), через те в пост)йиий каштал фабрикант вкла-

дае 1 частку матергялгзоеаног са/итарноХ дгяльности. 3 другого боку, при-

мушений зб1льшувати так звану зароб1тну платто робггников1, кашталкт

одночасно зб1льшуе й перемшний свШ каштал, в якому матер1ял1зуеться

й шдиеЮуальна профыактична та лтучальна дгяльнить охорони здоров'я;

запроваджуючи софяльне страхування, кашталкт так само примушений,

хоч 1 не велику частку, а все ж таки частку надвартости, що вш II присвоюе,.

') И. Ьнжулъ: «Очерки и изслЬдовашя». Т. II, стор. 118, Москва, 1884.

2) К о 1 Ь: НапйЬисп Йег уег§1е1спегн1еп 81аИ$41к. 1875, ст. 6.

3) Звичайно, що й на так! витрати каттал1ст 1де далеко не охоче; до цього змушуе

його не тшьки тиск з боку пролетар1яту, але й державний апарат буржуазного су-

сшльства в ц1лому, що захищае, як уже було зазначено, велик! штереси буржуазП,

1НОД1 Й ПрОТИ II ВОЛ1. —_
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частку, в якШ повинна була б матер!ЯЛ1зуватися охорона здоров'я, при-

Д1ЛИТИ 0Ц1Й ОХОрОН1 ЗДОрОВ'Я.

Теоретично можна соб! уявити, що р^зномаштними, досить складними

обчисленнями можна знайти, яка саме частина постШного кашталу

репрезентуе собою матер1ял!зовану саштарну Д1яльн1сть на даний конкретний

В1др130к часу, яка частина перемшного кашталу 1 надвартости е матер1я-

л13ована профьчактична й л1кувальна Д1яльшсть схорони здоров'я; алеж

фактично, завдяки тим суперечностям, що «роз'Гдають» кашталктичний

процес, каштал1ст своею клясовою природою не може й нсздатшй цы-

ком здшснити трансформацт потргбно! матер1ял1зацп охорони здоров'я,

г иамагаеться оцю потр1бну тлъкктъ звеспш до можливого для катта-

лкта литмуму. Цей мЫмумвизначаеться на певний перюд сттдношт-

ням сил, що беруть участь у клясовШ боротьби

Отже, охорону здоров'я в буржуазному сусшльств1, що матер1ял1-

зуеться в пошйному, перемшному кашталах 1 надвартосп, застосовуеться

не абсолютно, а в1дносно. Проте нав1ть 1 в цдй неповшй форм! охорона

здоров'я е функщя оргатчного складу кашталу.

Що вищий оргашчний склад кашталу, то вища й матер1ял130вана

саштарна дгяльшстьу галузг охорони здоров'я. У звичайиих виразах цеозна-

чае: що вища техшчна база каштал1зму, то саштарно-техшчна дГяльн'кггь

(Лльше шдноситься, а смертшсть у зв'язкуз ним шдупадае. Так, напри-

клад, у АнглЛ:

ТАБЛИЦЯ III.

Рух майна 1 смерти I сть

Роки
Майно крашн

в м1л. ф. стерл.

Смертшсть

на 100) люд

ности

4.000») ~~,-±1

С. 115») 22,5

1871— 80 8.500 ') 21,4

10.6638)
18,2

1901— 10 15.0001) 15,4

1911— 11
10.472 3)

14,3

Саме отаким процесом можна з'ясувати й падшня смертности по м1стах

у зв'язку з еволюшею комунального впорядкування: оцих два явища коре-

ЛЮЮТЬСЯ Ц1ЛКОМ.

Дал1, в М1ру збшьшеннч матер1ял1зовано! частини охорони здоров'я

в перемшному каштал1 й надвартосп, яке репрезентуе собою, скаж1мо,

буржуазне сошяльне страхування, ми теж спостер1гаемо корелятивне

падшня смертности; так, наприклад, у Н1меччин1:

') За даними Р о Ь е г 1-а ОК(с п-а.

2) За даними М 1 1 п е г-а.

3) За даними О г а ш т о п (1-а.
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ТАБЛИЦЯ IV.

Рух соц1яльного страхування

й смертн1сть у Н I м е ч ч и и 1 ').

А'1 (ЬИ Н 1 тар ж ^м.рттсть

на 1000 люд

ности

Роки видаш шд ча:

Н 'ЦУГИ

1881— 90 405,1 26,5

1891—900 1.101,4 23,5

1901-910 22.842,3 19,7

1911 399,4 18,2

1912 425,6 16,4

1913 459,9 15,8

1914 397,3 19,9

Вище вже згадувано, що матер1ял1зац1я охорони здоров'я в буржуаз

ному сусшльств1 визначаеться насамперед клясовою природою цього су-

сшльства, через що вона й ховае в соб1 шлу низку непереможних супереч-

ностей. Так, скаж!мо, в галуз! комунального впорядкування на пролетар!Ят

припадае найменша частка; в галуз1 сощяльного страхування, що за-

лишае в буржуазному сусшльств1 за пролетар1ятом право дктавати шд час

занедужання лише частину його зароб1тно1 платт, пролетар1ят приму-

шено працювати надмгру, аж пот ф1зичш силы щлком тдупадуть-.

Щоб не бути голоси'вним, наведемо для кчюстраци' хоч би отак> данк

ТАБЛИЦЯ V.

Смертность В1д туберкульози

й катару шлунку1).

(за 1900—1904 рр.).

На ЮООпомерчих В1Дп;вноТпричини в Шмеччин! поуерло

М 1 с т а 3 туберкульози
3 катару

шлунку

Велик! ... .... 130,8

120,1

100,3

182,9

167,8

128,3

Катари шлунку е надзвичайно характерний матер1ял, у зв'язку з чим

ми звертаемо читачеву увагу ще й на так! даы:

ТАБЛИЦЯ VI.

Н а 1000 ш п и т а л 1 з о н а и и х у Шмеччин! було хор их

Роки

1877—79 1886-88 1905-907 1911-13 1914-16 1920- 22 1924

Хороби

Оргашв травления 100,6 107,1 123,6 148,5 150,0 155,6 184,0

У т. ч. на гостр1

ктгари шлунку

й кишок . . . 45,6
43,5 1

32,8 29,0 27,5 10,7 15,9

Хрон; Н1 катари

шлунку й кишок 23,3 24,9 32,9 38,2

') З^аШНяспе ^пгЬйспег Шг о!а8 Оем18сНе Г?ысп за в1дпов1дн! роки.

361 ринк пам'птн 1". Ннонського. 10
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Ц1 дан! св1дчать насамперед про те, що недуги оргашв травления, як$

в першу чергу зв'язаш з матер1ял1зац1ею у перемшному каштал! шдив5-

дуально - профглактично! й лжувально! д1яльности в оХорош здоров'я,

ввесь час шднОсяться.

Дал1, гостр! форми катаров шлунку й кищок, починаючи з 1890-их ро-

К1в, шпитал1зуеться чимраз менше, але ж не через те, що в ЬИмеччиш не

вистачае по шпиталях л1жок, а виключно через те, що застрахований

звертаеться по шпиталгзацт лише у крайнъому раз1, коли вш уже

позбавлений фактично! можливости працювати й Д1ставати иовну зар-

платню. Поступове зростання шпитал13ащ! хрошчних катар1в це теж

стьерджуе.

Отже буржуазне сустльство через сво1 клясоеь суперечностг неспро-

можне хрунтовно розв'язапш проблему охорони здоров'я. На це потр1б-

ний 1нший суб'ект охорони здоров'я, що, не зупиняючись перед труд-

нощами, став би на шлях еконолпчно! перебудови щлого сусшльства,-

щоб подолати суперечностг камтал1зму, В1д яких 1 залежить неможли-

В1сть розв'язати проблему охорони здоров'я в рамках буржуазного

сусшльства.

Новий суб'ект охорони здоров'я щлком оформився вже в нанпй ра-

дянськШ соц1ял1стичн1й кра1ш. Пролетар1ят СРСР здШснив нову сощя-

лктичну економгчну структуру сусшльства й подолав вшценаведеш супе-

речностг. Надвартот у наций крайп немае м1сця. Додатковий продукт,

що його вкладае робггник у виробництво, пролетар!ят присвоюе шлком.

Пролетар1ят з цього додаткового продукту велику частину видтяе на шд-

несення знаряддя й засоб1в виробництва, на шднесення техшчно! бази со-

ц1ял1стичного госиодарства. Оце й е та сощялктична тдустргялгзащя,

яка на сьогодш визначае наше радянське життя. Будь-яких принципових

перешкод щодо матер^ялхзацЛ у цШ галуз1 саштарно-техтчно! частини

охорони здоров'я немае в нашШ краТни Так само немае й принципових

перешкод щодо матер1ял1'зацП шдив^дуально-профшэктичноТ й лжуваль-

ноТ д1яльности навить у нашому переходовому до сощял13му сусшльствк

пролетар1ят здШснюе цю матер1ЯЛ1зафю як по лшИ сплаченого труда

(зароб1тноТ платн1), так г по лпи! використовування додаткового про

дукту.

От через що охорона здоров'я по радянських республй<ах набрала такоТ'

нечувано! в 1СТор1Т амшптуди в охопленш найширших мае людности, от

через що темп падтня смертности в нашш краш за одне лише десяти-

л\ття инування радянсьш охорони здоров'я, е найшвидший1).

ЗдШснення радянське! системи охорони здоров'я, щлком пов'язане

з ц1лою системою шцялктичного господарювання, доводить також, що со-

Ц1ял1стична арх1тектон1ка життя веде до поступового зменшення захору-

вальности. Та й справд1, нав1ть 1 сучасний стан медично! науки недво-

значно евщчить про те, що немае будь-яких принципових перешкод до-

*) Див. С. Каган: «Десять рок1в радянсько! охорони здоров'я на Украшм..

Укр. мед. в!сп, 1928 р., № 10.
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остаточноТ перемоги над, так званими, пошесними захоруваннями, 1 що

в майбутньому людство мае позбутися Гх; за належно! рацюнал^зацП жит-

ловоТ проблеми, проблеми харчування, одягу, при вщповщному шдне-

сенн! загально! й саштарно! культури найширших мае людности, так зваю

загальш захорування людности теж гостро зменшаться.

Отже, в перспектив! лтувальна тетина охорони здоров'я виявляе тен-

денци до зменшення, себто поступово зменшуватиметься й матер1ял13ашя

Ц1е1 частини охорони здоров 'я.

Профшактична ж частина охорони здоров 'я, навпаки, ввесь час

збшьшуватиметься: II матер1ял1защя як щодо знаряддя та засоб1в вироб-

нИцтва, так 1 щодо збер1гання й репродукцН живо! робочо! сили невпинно

зростатиме.

1ншими словами, профыактична частина охорони здоров'я е катшрхя

логична, тим часом як и лгкувальна частина е категория иторична.

Подана вище анал1за базувалась, як уже на перших сторшках зазна-

чено було, виключно на об'ективних даних, визначених суто матер!яльним

зм1стом охорони здоров'я. Оця об'ективна концепщя дозволила нам зро-

зум1ти не лише форму 1 змгет охорони здоров'я на р1зних етапах розвитку

людства, але й саму природу суб'екта охорони здоров'я. Нам довелося

в1дзначити, що суб'ект охорони здоров'я визначаеться самою економ!Чною

структурою ц1лого суешльства, що його н1хто не вигадуе, що вш з'яв-

ляеться й зникае, знову народжуеться й оформляеться в процес! Д1ялек-

тичного розвитку суешльства, що вш Д1е не 130льовано 1 не абстрактно,

а ц1лком конкретно, виконуючи певт господарчг функци патго суешльства

на даний першд.

Як1 ж висновки можна зробити з подано! анал1зи?

Перший грунтовний висновок, звичайно, той, що охорона народ

нього здоров'я е дгяльтсть господарча / що фактична и мета не

«допомагати ближньомуъ, як то лицем1рно виголошено на прапорах

1деал1ст1в, а допомагати суешльству розв'язувати його суто господарч1

завдання.

Другий висновок, — що клясове суешльство, з його характерними р1зно-

маштними господарчими штересами окремих сошяльних прошарувань,

якраз через клясов1 суперечносп нездатне шлком здШснити охорону

народнього здоров'я, себто шло! маси людности, що на таку охорону здо

ров'я здатне лише позаклясове, сощяМстичне суешльство.

Трет1Й висновок, — що сама охорона здоров'я, як д1яльшсть з певними

формами, певним змктом I певними методами, не е щось раз на завжди

дане, а меняешься, еволющонуе поруч з економгчною еволющею самого

суешльства.

Четвертий висновок, — що сощял^стична перебудова суешльства ста

вить на перший план здшенення профыактичног частини охорони здоров'я

у найширшому и розумтт.

I нарешп, — що об'ективна концепщя в розумшш й будуванш охо

рони здоров'я дозволяе нам оформити й удосконалити й теорт охорони

здоров'я. . . ...
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01Е ОВ^КТ^Е КСЖ2ЕРТКЖ Ш БЕК ОЕ5иШНЕ1Т55СН1!Т2ЕЗ-

ТНЕОК1Е.

Уоп Рго/. 5. КАСАЫ (КуЦш).

Э1е оЪ|еШуе КопгерШп Ьаз1ег1: зкп П1сЫ пиг аиззспПеззНсп аи! дигсп

<1еп гет та1епе!1еп 1пЬа1( дез ОезипдпеИззспи^гез Ье8{1тт1е Ап^аЬеп, зоп-

дегп §ез4аие<: ипз аисп, длъ рогт и. д. 1ппа1<: деззе1Ьеп ууйпгепд дег уег-

зсЫедепеп Еп{\У1ск1ип§8рпазеп дег МепзсНЬеЛ, зоше аисН сИе е1§ет:Нспе

№гиг дез дет ОезипдЬеЛззсНи^е ит^егНедепдеп ЗиЬ]ек1:е5 ги уегз1епеп.

1_1пзеге Аит§аЪе Ъезт.еМ дапп, к1эгги1е§;еп, дазз даз дет Оезипдпеиз-

зспи*ге ипгегНе^епде Зиг^ек* дигсп с1Ёе §апге шг1зспаШ1спе 8тгик1иг дег

ОезеИзспаТС ЬезИтт! шгд, дазз с1аззе!Ье шсп*з ЕгдасМез У0гз1е111:, дазз

ез егзспетг. и. уегзспуЛпде*, дазз ез медег ^еЬогеп \\игд и. зете ОезЫ1

дигсп деп Ргогезз дег д1а1екизспеп Еп1тлг1ск1ип§ егпаи, дазз ез зкп тспг

15оПег1 и. тспг. т аЬзггак1:ег \у"е1зе, зопдегп уоИкоттеп копкге* Ье^аИ^*.

тдет ез ЬезИтт^е уЛйзспаШкпе РипкМопеп дег §е§еЬепеп ОезеИзспаЛ

т етет §е§еЬепеп 2е1{аЪзспш4г. аизйЬг. Егзге §гипсИе§епде ЗсЫиззто^е-

гип§: зеШзгуегз^апдНсп Ьез^еМ д1езе1Ье дапп, дазз дег Оезипдпекззспии

дез Уо1кез ете шйзспаЙНспе ТаН^кеН: дагз1е1И:, дегеп ЫзЗспНспез Ъ\ь\

тспг. (Не «ШспзгеппШе», ше даз зо ипаитпспИ|е; аиГ деп Раппеп дег 1деа-

Нз1еп ги 1езеп №аг, зопдегп <1аз ВезгтеЬеп, дег ОезеПзспаК т дег Ьбзип^

с1ег гет уЛг^зспатШспеп Аит§аЬеп ги пеКеп, 1з1.

II. 5сЫизз1о1§егип§:

01е Юаззеп^езеНзспат* п\М Шгеп спагак&пз^зспеп уегзсЫедепаП^еп

шйзспаЙНспеп 1п1егез8еп дег ешге1пеп ЗсЫспгеп и. деп дадигсп пегуог^еги-

птеп Мдегзргиспеп капп, коппг.е и. ттй деп Оезипдпеиззспи1:2 дез Уо1-

кез и. <1ег §апгеп Мепзсппеи шсп! т уоИет УтГап^е уегмгкНспеп кбппеп;

сИе Мо^НспкеИ даги капп пиг етг^е и. а11ет ш <1ег к1а5зеп1озеп 5021аН-

вЫзспеп ОезеИзспаЙ дегипдеп у/егдеп.

III. 5сп1иззго!§егип§:

Бег ОезипдпекззспиЪг 18* а!з ТЫ'щкеН тН Ъезглтп^еп Рогтеп, Ье-

зИтт1ет 1пНаИ и. ЬезИтт^еп Ме4Но(1еп П1сп* а!з е!шаз е^п *йг а!1ета1

Ое§еЬепез апгизеЬеп, зопдегп 13* Уегапдегип^еп и. Еуо!и1:10пеп, (Не дет

унгЧзспайНспеп Еуо1и*1оп с1ег ОезеИзсНаЛ дЫсЫаи^еп, ип1ег№ог1еп.

IV. ЗсЫизз^о^египд:

8021аНзизсНе ит§ез1а11ип§ <1ег ОезеИзсЬай гйск! сНе УегичгкИсНип^

Йез ргорЬу1ак1!зсЬеп Ап1:е11з дез ОезипйпеИззспи^гез 1Ш №е1^ез1еп 51ппе дез

\№'ог1ез 1п деп Уогдег^гипд. ЕпсШсп §ез1аИе1: д1е оЬзекИуе КопгерИоп 1т

Уегз*апдтз и. АизЬаи дез ОезипдпеИззспи^гез аисЬ д1е ТЬеог1е дез5е1Ьеп

аи$2и§е8Ы{еп и. ги ргаг151егеп. I



КАЛЬЦИЕВАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ

ЗАБОЛЕВАНИЯХ.

Прив.-доц. В. М. КОГАН-ЯСНЫЙ и проф. М. Н. ШЕВАНДИН (Харьков).

(Предварительное сообщение).

Вопрос о кальциевой терапии далеко не нов. Кальциевый обмен, влия

ние Кальция на действие эндокринного аппарата изучалось немало тео

ретиками и клиницистами, лечение кальцием пытались также неоднократно

применять при различных заболеваниях (туберкулез, бронхиальная астма,

язва желудка, соПИз зраз1лса, тетания и т. д.), но кальциевое зеркало

крови, как это доказано уже многими авторами, быстро всегда возвращается

к своему прежнему состоянию, и улучшение наступает ненадолго. Вполне

понятно поэтому, с каким интересом должна была быть встречена мысль

В. А. О п п е л я создать депо кальция, — источник, откуда организм мог бы

долгое время черпать свои запасы. Мы уже много лет, каждый в своей

области, занимались вопросом о кальциевом обмене и кальциевой терапии,

и неудивительно, что каждый из нас отдельно, независимо один от другого,

пришел к общей мысли, вызвавшей эту коллективную работу.

В 1923 г. один из нас (М. Н. Ш е в а н д и н) во время заведывания про

педевтической хирургической клиникой Крымского у-та оперировал боль

ного с травматической эпилепсией. Дело касалось 14-летнего мальчика

с вдавлением кости в левой темянной области. После декомпрессивной кра-

ниэктомии с вентилем, по К о с п е г'у, улучшения не последовало, и только

после повторения операции и применения кальциевой терапии приступы

судорог прекратились (случай этот подробно нами описан в «Медиц. архиве»

т. II, № 1, 1925 г.). Естественно было предположить у данного больного

спазмофильную конституцию с гипокальцемией, на почве которой разви

лись эпилептические припадки после травмы. С тех пор мы заинтересова

лись больными,. страдающими спазмофилией, и с 1927 г. проводим уже со

вместно в Харькове свои наблюдения. Эти наблюдения касаются больных,

которые страдают гипокальцемией (скрытая тетания, эпилепсия, хорея,

вегетативные неврозы, пилороспазм, отосклероз, Аддисонова болезнь, язва

желудка) в связи с неполноценностью паращитовидного аппарата или ком

плекса различных эндокринных желез. Основными проявлениями гипофунк

ций паращитовидных желез, по О п п е л ю, являются: 1) гипокальцемия,

2) относительное или абсолютное повышение К в крови, 3) сдвиг коэффи

циента взаимоотношений между электролитами в сторону К, 4) наклонность

к гипогликемии.



150 Прив.-доц. В. М. Коган-Ясный и проф. М. Н. Шевандпн

Клинически такие состояния характеризуются рядом симптомов, ука

зывающих на повышенную возбудимость нервно-мышечного аппарата,

в виде мышечного валика, симптомов С п \\г о з 1 е к'а, Тгоиззеаи

и Бехтерева. Электровозбудимость мышц и нервов также повышена.

Такие больные большей частью истощены, нервны, легко возбудимы, обна

руживают наклонность к судорогам. При. наличности повышения возбуди

мости гладких мышц у многих больных сокращения мышц суженных отвер

стий желудочно-кишечного тракта вызывают ощущения крайне мучитель

ных болезненных спазмов. Сплошь да рядом поводом к проявлению боле

вых ощущений служат невинные сращения или спайки после операции.

Эти, так называемые, местные проявители спазмофилии обнаруживают свое

действие при пониженной функции эпителиальных телец и позволяют от

крывать больных с симптомокомплексом спазмофилии или тетании.

В. А. О п п е л ь не только обосновал учение о гипофункции паращито-

видных желез, но и предложил лечить таких больных пересадкой, так* на

зываемой, бульонной косточки. Мы своим больным производили пересадку

кости, по О п п е л ю, амбулаторно и получали депо кальция с лечебными

целями. В тех случаях, когда была показана пересадка паращитовидных

желез, и когда она с успехом производилась (О п п е л ь, Розанов),

можно воспользоваться, повидимому, только пересадкой кости — более про

стой и менее хлопотливой операцией.

Клинические и экспериментальные наблюдения О п п е л я и его сотруд

ников позволили им предполагать, что «кальциевые соединения раздражают

эпителиальные тельца, повышают секрецию гормона, и на счет этого по

вышения секреции поднимается уровень Са крови». Другими словами, пе

ресаженная кость при своем рассасывании активирует паращитовидные

железы и улучшает кальциевый обмен. В подтверждение этого положения

достаточно привести эксперимент&чьные исследования Ш р а е р а. Если у со

баки вырезать весь щито-паращитовидный аппарат, то это вызывает пони

жение кальция крови и появление признаков тетании. Если же оставить

хоть одно эпителиальное тельце и за две недели до операции пересадить

костный гетеротрансплантат, то уровень Са крови не меняется. В случае

пересадки кости и иссечения через две недели щитовидной железы со всеми

эпителиальными тельцами, Са крови падает, у собаки появляется типичная

тетания, и животное погибает, как оно погибает без всякой предваритель

ной подготовки. Таким образом, для удержания на известной высоте Са

в крови необходимо, кроме костного трансплантата, присутствие хотя бы од

ного эпителиального тельца, т. е. наличие гормона паращитовидных желез

(приведено по О п п е л ю). Конечно, желательно еще дополнить эти ин

тересные положения В. А. О п п е л я как экспериментальными, так и кли

ническими наблюдениями и установить более или менее определенное отно

шение к результатам, полученным школой О п п е л я.

Наших больных мы наблюдали в Жел.-дор. узловой больнице, в диагно

стическом стационаре 3-ей раб. поликлиники и в отд. сбмена веществ

и внутре нней секреции 2-ой сов. б-цы. Показаниями к пересадке кости

считались явления гипофункции паращитовидных желез или комбинация
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расстройств других эндокринных желез с гипокальцемией. Среди симпто

мов, характеризующих гипокальцемию, мы основным считали уменьшенное

содержание кальция. Исследования крови на кальций производились по

С 1 а г с к'у, с1 е Ш а а г с1 е'у или Т \ $ (1 а 1 Гю, причем у каждого боль

ного от начала до конца велись наблюдения по одному и тому же способу.

Подробное исследование больных указывало и на другие симптомы гипо-

кальцемии, как, например, повышение возбудимости нервно-мышечного

-аппарата, мышечный валик, симптомы С п V о 8 I е к'а, Тгоиззеаи

и др. Пересадка кости в огромном большинстве случаев производилась

амбулаторно под новокаином со всеми подробностями, указанными

В. А. О п п е л е м, как в смысле приготовления косточки, так и самой

операции (см. «Основы и достижения современной медицины, т. I, Харьков,

-«Научная мысль», В. А. О п п е л ь «Клиника изменений функции эпите

лиальных телец», стр. 47).

В техническом отношении мы должны указать на один дефект, который

был нами допущен. Мы брали в некоторых случаях, повидимому, слишком

большую косточку, вследствие чего у одного больного произошел йесиЫхиз

кожи. Переходим к описанию различных заболеваний, при которых нами

производилась пересадка кости.

I. Эпилепсия. Приступаем к разбору нашего материала. Обод

ренные результатом лечения первого больного с травматической эпилеп

сией, о котором сказано в самом начале настоящей статьи, мы хотели про

вести по тому же плану лечение у ряда эпилептиков. Основаниями к этому

служили следующие соображения. Наши сведения об эпилепсии чрезвы

чайно скудны, поэтому каждый больной должен всесторонне индивидуально

изучаться. В возникновении и проявлении эпилепсии играет роль -очень

сложный комплекс патологических факторов. Кроме многоразличных экзо

генных моментов, все признают при эпилепсии наличность эндогенных фак

торов, которые предрасполагают организм к болезни; они создают благо

приятные условия для проявления припадков. Мы уже говорили в упомя

нутом выше сообщении от 1925 г., что люди здоровые, без пониженного мест

ного иммунитета, не заболевают брюшным тифом, дизентерией и другими

инфекциями. Нечто подобное должно иметь место у эпилептиков. Многие

подвергаются инфекциям, интоксикациям, травмам и другим моментам, дей

ствующим извне, а заболевают эпилепсией только лица, предрасположенные

к судорогам и припадкам. Эндогенные моменты, имеющие значение при

■эпилепсии, следующие: возрастные особенности организма, расстройства

кровообращения, изменения крови, нарушения в обмене веществ, ауто-

эндоинтоксикации, эндокринные расстройства (X о р о ш к о). Многочис

ленными наблюдениями подтверждается влияние внутренней секреции на

возникновение эпилепсии, — половое созревание, беременность, менструа

ции, — все это состояния организма, находящиеся в интимной связи с возник

новением эпилепсии. Тем большее значение приобретают железы, гормо

нальная деятельность которых связана с обменом веществ. В результате

извращения этой деятельности могут возникнуть вещества, действующие

на нервную систему на подобие судорожных ядов. Не касаясь других эндо
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кринных желез, по отношению к паращитовидным железам известно, что

они регулируют обмен аммония.

В 1 5 ^ о о 6 выдвинул гипотезу о том, что недостаточная регуляция

аммония при эпилепсии зависит от дисфункции околощитовидных желез;

поэтому в некоторых случаях эпилепсии можно получить успех от лечения

кальцием или препаратами паращитовидных желез. ]. М а с! з е п полу

чил хорошие результаты при таком лечении эпилепсии; он предполагает,

что паращитовидные железы в обмене аммония играют роль орторегуля-

тора, а возникновение эпилепсии обязано нарушению обмена аммония

(приведено по С о 1 П е г). Такие же результаты лечения получил и С и г-

5 с п т а п п. Упомянутые здесь авторы не придерживаются безоговорочно

мнения о паратиреоидном происхождении эпилепсии. Надо предполагать,

что, может быть, у большинства эпилептиков паращитовидные железы не

вовлечены в процесс, и в таких случаях надо искать других патогенетиче

ских моментов.

Мы еще не можем сказать, каким образом гипокальцемия вызывает

повышение электровозбудимости нервно-мышечного аппарата. Играет ли

здесь роль обеднение крови кальцием, как таковое, или гипокальцемия по

нижает барьерную функцию печени, и в кровь поступают отравляющие

нервную систему вещества, вызывающие судороги (С а в и ч)? Дальнейшие

подробные исследования осветят этот вопрос, пока же мы имеем результаты

наблюдений Коте г'а, который в 16°/0 исследованных эпилептиков на

шел явления пониженной деятельности паращитовидных желез.

Высказанные здесь положения подкрепили нас в первоначальном стрем

лении провести лечение у эпилептиков в двух направлениях: в случаях трав

матических— устранять оперативным путем последствия травматических

повреждений и действовать на общее состояние увеличением кальция

в крови. Для последней цели мы делаем пересадку кости, по О п п е л ю,

после чего количество кальция в крови возрастает и наступает уменьшение

возбудимости клеток, гезр. меньшая наклонность к судорогам. Вот краткие

сведения о больных с эпилепсией.

1. С-ко, 18 лет, находился в Уз-вой б-це 2 раза с 10/П по 28/У1 1927 г. и с 30/\ПН

по 2/Х1 1927 г. В июле 1925 г. получил травму финским ножем в правую теменную об

ласть, после чего начались эпилептические припадки. В начале 1926 г. и через месяц

повторные травмы в голову. В ноябре 1926 г. оперирован в Славянской жел.-дор. б-це

под наркозом. Припадки не прекратились, рана не заживала, получился свищ. В таком

состоянии больной поступил в Уз-ую б-цу в Харькове 10/11 1927 г. В правой теменной

области рубцы, свищ, дефект кости в верхней части. Частые эпилептические припадки

5—6 раз в день. Свищ закрылся.

21/Ш 1927 г. тип. краниэктомия; рубцовая твердая мозговая оболочка вырезана,

дефект закрыт по Бурденко. Течение гладкое. Рана хорошо зажила.

2/У 1927 г. Начата терапия внутривенными вливаниями кальция. Припадки не

прекращаются, но стали реже. 22/У1 пгресадка кости. 28/У1 самочувствие лучше.

Выписан из больницы без припадков. ЗО/УШ в гопь поступил в б-цу; во время пребы

вания дома был один припадок. Найден аппендицит. 13/1Х ночью также был приступ

С судорогами. 23/1Х аппендэктомия. Операция начата под новокаином; из-за сращении

пришлось дагь наркоз. Операцию перенес хорошо. Послеоперационное течение гладкое..

После аппендэктомии начал чувствовать себя лучше. С 23/1Х по 2/П был только один

приступ головной боли и потемнения сознания без судорог. Впоследствии больной не
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имел ни одного эпилептического приступа. Надо думать, что единичные припадки до

аппендоктомии — два припадка за три месяца— вызывались болезненностью со стороны

червеобразного отростка. 2/11 1928 г. больной выписался в хорошем состоянии. Он яв

ляется для осмотра и для исследования крови на кальций через 1—2 месяца. Работоспо

собен. Припадков нет. Косточка уменьшается. Уровень кальция держится на норме.

Последний осмотр больного произведен в январе 1929 г.

2. Г-ко, 10 лет, находилась в Уз-ой б-це 2 раза с 11/Х1 по 19/ХН 1927 г. и с 20/11

по 13/1У 1928 г. В возрасте одного года* девочка упала со стола на пол, после чего нача

лись припадки. Травматическая эпилепсия. Левосторонний гемипарез. Частые припадки

ежедневно. 5/ХН пгресадка кости под оЗщим наркозом из-за беспокойства б-ной. С 5/1

1928 г. больная стала крепче, сообразительнее, относилась сознательнее к окружаю

щему. Аппетит и сон стали лучпе, чем прежде. Припадки реже, бывали светлые проме

жутки в три дня. Дэвочку оставляли без надзора, чего раньше нельзя было делать.

Общее состояние заметно изменилось к лучшему. Больше владеет собой. Через месяц

приблизительно б-ной стало хуже и состояние вернулось прежнее, как было до пере

садки кости. 22/Н 1928 г. краниэктомия по С и 5 с Ы п §'у. Справа найдена киста

в центральных извилинах. Рана зашита, киста дренирована. Припадки прошли. Начато

лечение левостороннего гемипареза.

3. К-ер, 41 г., наблюдалась амбулаторно. Генуинная эпилепсия с 30 лет, характера

реШ та1. Лечение люминалом и бромом не помогло. Отец больной алкоголик — страдав

запоями. Электровозбудимость мышц на фарадический ток повышена. Гипокальцемия.

7/1 1928 г. пересадка косточки. 31/1 общее состояние и питание гораздо лучше, чув

ствует себя крепче, бодрее. Припадки около одного раза в неделю, причем бывают большей

частью без потери сознания, а только с небольшим затемнением со нания. Домашняя

обстановка вызывает волнение и раздражение. 20/П. Около месяца уже нет припад

ков. Самочувствие хорошее. Больная может читать, чего не могла делать около Юл.,

работает, шьет. С 29/Н вновь ухудшение, начались припадки, как и до пересадки кости.

4. С-и, 15 лет. Амбулаторное наблюдение. Генуинная эпилепсия с 4-летнего воз

раста. Исследование невропатолога Т. И. Г р и щ е н к о: повышение фарадической

возбудимости; Спуоз1ек и Тгоиззеаи слабо положительны; повышенная возбу

димость вегетативной нервной системы. Пересадка кости 30/Х 1927 г. После пересадки

кости крозь на катьций не исследовалась. Состояние больного без изменения.

5. Х-ов, 26 лет. Генуинная эпилепсия с детства. Припадки днем и ночью. 20/1У '

1923 г. пересадка кости. После пересадки 2 приступа в течение месяца, после чего при

падки прекратились.

Здесь приведены данные о 5 эпилептиках с продолжительностью наблюдения до

двух лет.

Кроме топ, мы имеем сведения и о больном с травматической эпилепсией, описанном

одним из нас (М. Н. Шевандин) в 1925 г. Через год после операции и внутривенной

кальциотерапии припадки вновь начались. Мы предполагали сделать больному пере

садку паращитовидных желез или пересадить косточку, но этого сделать не удалось.

В приведенных только что наблюдениях с колебаниями кальция в крови, нанесен

ными на таблице (см. таблицу), мы имеем следующие результаты: у б-ного С-ко (1)

и Х-ва (5) пересадка кости несомненно имела большое значение для полного выздо

ровления. Во втором (Г-ко) и в третьем (К-ер) случаях после пересадки получилось

явное временное улучшение. Во всех 4-х случаях количество кальция в крови заметно

увеличилось. В четвертом случае (С-ин) состояние больного от пересадки кости не

изменилось. (См. таблицу на стр. 154).

Результаты, полученные нами при лечении эпилепсии пересадкой кости,

как видно, получились довольно ободряющие. Это побудило нас итти дальше

и попытаться применить такую же терапию и при других заболеваниях,

имеющих подобную же этиологию или же причинную вредность. Выше мы

уже указывали, какое значение Оппельи Шраер придают сохрг-

нению вещества и функции хотя бы одной из 4-х §1, рагатпугеоИеае в про
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Кальциевая терапия по Оппелю при различных заболевания х-

Фа

милия

Диагноз х 5

До пересадки

м

После пересадки

9, 2
Клинич. данные Клинич. данные КальцийО. с; я г;

5—6 припадкоЕ

•х -

Полюе выздо

2 г. 4 м ежедневно 10,8 ровление 11,4-11,8

Припадки че Полное выздо

1 г. 1 м рез день 9,1 ровление 10,0-10,5

Припадки че Временное

1 г. 1 м рез 4—5 дней 8,8 улучшение 13,2

Припадки еже

I г. 2 м дневно 12,0 Без изменений —

Полно; выздо-

Припачки 3-4 р. ро ш ние; за

9 м. в м-ц 9,4 поров нет 11,9

Отозс1егоз18. Го- Слух улуч

12 м. ловн. б. запоры 8,8 шился 13,2

Спастич. явле Спастич. яв

'7 м. ния 8,3 лений нет 10,9

Спастич. явле
•

ния роз*арреп- Спастич. яв

9 м. (1ес1от1ат 8,5 ления исчезли 8,5

7 м. Судороги 4,0

Полное выздо

20,0 1 8,3

тепер

ровление

Полное выздо

12 м. « 6,6 ровление 8,8 1 11,2

Небольшое

улучи н 'че. Кр

давл. 115/75. Вес 14,0 через

4 м. » 9,5 56,5 6 дней

Восстановл.

Кров. давл.90/55 трудоспосоГ н. 13,5-14,0

Вес 54 5 Крзв.давл. "о/,в

[ г. 2 м. Адинам {я 7,2 Вес 57,4

Кров. давл. в0/45

Вес 54,1

10 м. Сила рук 60
10Д) Сила рук 95. 13,5

Боли диспепт.

8 м. явлен. 5,3 Времен, улучш. 8,6-10,4-11,2

Боли диспгпт.

8 м. явлен. 11,9 » 12,2

Боли диспепт.

8 м. явлен. 10,4 » 12,5

Боли диспепт

8 м. явлен. 8,8 9,2

10 м. Крапивница 7,4 Исчезла кра 12,7,-13,0-

Ру10Г05ра8ПШ81 пивница
Д0.4

9 м. сужение/ 8,8 Без изменений 8,9

Ьи з Ыепз1

Эозинофилия Без изменений

0 м. 1 38»/, 14,4 35°/0 эозиноф. 11,4

1

2

3

41

5

6

7

8

9

10

11

12

С-ко

Г-ко

К-ер

С-ин

Х-ов

Т-ва

Ф-ец

Р-ко

М-ко

П-на

М-ва

К-ва

Эпилепсия

»

»

II

Ш

Тет.ап1а 1агуага

Спогеа пи"пог

IV

13 К-ин

14 С-ов

15 С-ко

16 Б-ин

17 Т-ев

18 Э-ин

19 П-ов

20 Ш-ец

VI

» сЬгоШса

М. АснШот

1Лсш уепМсиН

» »

» »

Вегетативный

невроз.

Вегетативный

невроз.

Вегетативный

невроз.

Примечание. Исследование кальция производилось по С1агск у, \Уаагс1е'у 1 ТЧзсНГю.

В одном и том же случае метод определения кальция до и гакле пересадки оста-

вался всегда один и тот же.



Кальциевая терапия при различных заболеваниях 155

гнозе кальциевой терапии. Отсюда понятно, почему мы для применения ге

теропластики кости выбирали только те заболевания, где можно было кон

статировать или недостаточность паратиреоидного аппарата или же рез

кую гипокальцемию, вызванную другими причинами (гипофункцией %\.

5иргагепа1ез, резкой ваготонией). Поскольку нам позволяет место, мы вкратце

остановимся на тех заболеваниях, при которых мы применяли кальциевую

терапию.

II. Т е 1 а п 1 а 1 а г V а 1: а. Здесь мы имели три наблюдения (см. таб

лицу). Диагноз скрытой тетании во всех случаях подтвержден невропато

логом, везде определялась гипокальцемия и везде после пересадки наблю

дались определенные улучшения и исчезали судорожные явления. Приве

дем более подробно один случай, где 1е1аша 1агуага соединялась с другим

родственным, по новейшим воззрениям, заболеванием— отосклерозом. Этот

случай тем более показателен, что, наблюдая больную целый год, мы могли

констатировать улучшение не только со стороны общего состояния, но

и главным образом объективное улучшение слуха.

Еще ранее Р о 5 8 указывал на связь остеодистрофии с заболеванием

#1. рага{пугео1с1еае, Ргеу иОггесНо№зк1 в 3-х случаях скрытой

тетании нашли остеодистрофию, а в 5-ти наудачу взятых случаях остеоди

строфии везде нашли тетанию в более или менее выраженной форме;

об этом же в русской литературе еще в 1921 г. писал Я. А. Гальперин.

Приводим краткую историю болезни:

6. Врач Т-ва, 32 лет, яз;па:ь 2 года назад к одному из нас (прив.-доц. Коган-

Ясный) на консультативный прием в 3 раб. поликлинику с жалобами на головные

боли, усталость, апатию, солливость, запоры, судорожные явления, пониженный слух,

небольш. зггита, холодные кочечности, нечистый первый тон на ао.тге и явления дисти-

реоидизма. Заключение невролаголога (А Б. И о з е ф о в и ч): Ыап1а 1агуага (электрод

ная реакция Т1'еписп'а) и дистиреоэдизм Заключение ляринголога (Я. А. Гальпе

рин): атрофлческчг руЗцы оюк барабанных перепонок, явления 08{еоо"у$1горгма

реггоза (так. наз. отосклероз); "Са в крови — 8,8 млг °/о по Т15<1аРю. Произведена пере

садка кости под правую грудь. Через 2 недели после операции головные боли исчезли,

запоры прекратились, больная спокойнее, слух лучше, Са в крови — 12,6 млг °/о.

Через год 8 II 929 г. Са в крови — 13,2. Кость наполовину рассосалась. Заключение

ляринголога (Я. А. Гальперин) 11/11: «несмотря на перенесенные больной тяже

лые переживания, выззазше нарушение равновесия нервной системы, слух у больной

не только субъективно, но и оЗъзктивно (исследование камертоном) гораздо лучше, чем

до операции, что дает право сделать заключение о полезном эффекте операции».

III. Спогеа пмпог. Это острое инфекционное заболевание, как

известно, многими авторами ставится в связь с процессами, зависящими

непосредственно от ненормальной функции эндокринных желез. Появление

ее у девочек в период начала месячных, в период предсозревания (Рга-

риЬегШ), у женщин в связи с родами или беременностью невольно

заставляло искать причинную зависимость этого заболевания с железами

внутренней секреции. Характер судорожных движений неоднократно на

талкивал на мысль о вовлечении сюда и паратиреоидного аппарата. Нако

нец, о том же говорила и большею частью нами определяемая при этом

заболевании резкая гипокальцемия (случ. 9-ый М-ко — 4,0 мгр °/0 по

^аагйе'у). Все это заставило нас испробовать и при этом заболевании
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пересадку кости. К этому же побуждала нас полная беспомощность здесь

терапии, ибо и мышьяк, и бромиды, и люминал не прерывали течения бо

лезни ранее 2—4 мес. Приведем 2 наиболее ярких случая:

9. М-ко, 17 лет, поступила во 2 Сов. б-цу в Эндокрин. отд. с явлениями острой

хореи (больная не может передвигаться, лежит в постели, непроизвольные движения

всего туловища, затрудненные речь и дыхание). Мепзез ненормальные; с 15лет— обильны,

продолжительны (7 дней), болезненны. Заболевание наступило после ангины, перене

сенной в периоде тепзез. Са 4,0 мгр °/о п0 йе ^гагйе'у субфебрильная 1° 15/У1.

Пересадка когти в подкожную клетчатку правой подреберной области, 2X3 см 19/У1.

Состояние улучшилось, непроизвольные движения уменьшились. 25/У1 Са в крови —

20,0 мгр °/о "О ^аагйеу; 27/VI. Больная качала ходить. З/УН. Выписалась в хоро

шей состоянии, с едва заметным подергиванием правой руки и верхней губы, через

2 мес. косточка уменьшилась наполовину, Са в крови вернулся к норме —8,3 мгр по ,

&г \Уаагс1е 'у. Состояние здоровья в течение 7 мес. прекрасное. Меп$е8 — совершенно нор

мальны и безболезненны.

10. П-на, А. И., 19 лет, поступила в Диагностич. стац. с жалобами на подергивание

лица и верхних конечностей, которые начались год назад в период беременности на чет

вертом мес, из-за чего беременность пришлось прервать; тошноты, рвоты, запоры по

5 дней, сердцебиение, одышка, головные боли, головокружение, быстрая утомляемость,

раздражительность, потливость, сонливость, плохая память; бурая пигментация сосков

и всего. тела. Диагноз: Спогеа пнпог, спазмофилия, со1Шз тисоза, са(аггпи$ уеп1г1сиП

зиЬасИа (и1с. уеп*г.), уНшт согсПз сотЫп., пу^его-пеигайпеша, аддисонизм. Са

в крови по С1агск'у, 6,6 мгр °/о 1928 г- пересажена кость под правую грудь.

26/1У подергивания уменьшились, потливость, сонливость исчезли, память лучше.

Са в крови по Оагск'у— 8,8, мгр %,. З/У. Запоры меньше, не более 2-х дней, рвоты,

тошноты исчезли, подергивания исчезли. Больная за лето окрепла, поздоровела и под

влиянием ощущения здоровья без разрешения нашего, считая, что она совершенно изле

чена, забеременела и явилась к нам только 24/Х, заявив, что она уже 3 мес. &ъ\\Сл

и что ни за что она не допустит аборта. Роды прошли вполне благополучно, чувствует

себя хорошо, никаких признаков хореи не наблюдается. Кость уменьшилась напо

ловину. Са в крови по С1агск'у — 11,2 мгр %>.

IV. МогЬиз А й д 1 з о п ь Лечение Аддисоновой болезни гетеро-

трансплантацией надпочечников до сих пор всегда оканчивалось неудачей,

и только в последнее время, в 1928 году, имеется одно лишь сообщение

(Ь е з с п к е), где после гетерогенной пересадки надпочечников наблюда

лось выздоровление втечение года. В русской литературе также проскольз

нуло еще в 1917 году сообщение Перимова об успешной пересадке

надпочечника недоношенного плода с добавочной пересадкой через 3 мес.

надпочечника барана; результат—восстановление полной трудоспособности—

наблюдался Перимовым втечение года. Насколько нам известно,

все остальные попытки гетеротрансплантации надпочечников успеха не

имели. И вот нам (В. М. К о г а н - Я с н ы й) пришла мысль лечить Адди-

сонову болезнь комбинированной пересадкой надпочечника и кости. На

блюдения, имеющиеся в нашем распоряжении, будут в ближайшее время

•темой нашего (В. М.Коган-Ясный) специального сообщения, здесь же

мы ограничимся для полноты очерка только кратким изложением хода на

ших теоретических построений и 2-х выдержек из историй болезни. Для

нас теоретически, во-первых, давно казалось несомненным, что у аддисо-

ников при резкой гипофункции, при гипосекреции адреналина должна со

путствовать и гипокальцемия; во-вторых, зная, какова интимная связь,
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с одной стороны, адреналовых желез с обменом электролитов кальция, с дру

гой же стороны, с этим же обменом паратиреоидных желез, регулирующих

кальциевый обмен, мы логически решили, что не меньшая интимная связь

должна иметься между адреналовыми и паратиреоидными железами,' кото

рые в регуляции кальциевого обмена должны принимать совместное

содружественное участие. Вот почему мы и решили, что при Аддисо-

новой болезни можно добиться успеха пересадкой надпочечника вместе

с костью, т. е. источником кальциевого депо, тем более, что недавние опыты

Д. Е. Альперна показали, что адреналин может оказывать свое дей

ствие только при определенном уровне кальция в крови. Регулируя

и повышая известковый обмен, тем самым мы делаем адреналин снова актив

ным. Вот почему мы пересаживали кость больным с Аддисоновой болезнью.

Приводим 2 кратких выдержки из историй болезни.

12. К-ва Е. П., 29 лет, поступила в Отд. обмена веществ 2-ой Сов. б-цы с характер

ными данными, позволяющими поставить диагноз Аддисоновой болезни. Совершенно

неработоспособна. Бурая пигментация на коже и слизистых, ахилия, запоры, месячные

по 7 дней. Вес — 54,5 кнло, пульс — 60, кровяное давление 90/55. Са в крови по С1агск'у—

7,2 мгр %. 29/1 1928 г. пересажена под правую грудь надпочечная железа кролика,

предварительно имбибирозанная кровью б-ной, по способу Мещанинова, и кость

размером 2X2, обработанная по О п п е л ю. 23/Н Са в крови по С1агск'у — 13,5

мгр °/о. запоры исчезли, тепяеа — N. пигментация меньше, самочувствие лучше. 7/IV.

Са в крови — 14 мгр °/„. Вес — 56,5 кило, кровяное давление — 115/75, пкпзез — N.

Самочувстзие хорошее, сноза служит, работает без особого утомления по 8 час. Наблюда

ется два года. Самочувствие и объективные данные те же.

§1 13. К-ин, Н. Е., 36 лет, поступил в Эндокрин. отд. 2-ой Сов. б-цы с типичным симпто-

мокомплексом Аддисоновой болезни. Особый интерес случая заключается в том, что

мать и еще 2 брата также болели Аддисоновой болезнью (2-ой брат будет также описан

в след. сообщении). Вес — 54,1 кило, пульс — 58, динамометрия — 60, кровяное давление

90/45. Са в крови по С1агск'у — 10 мгр °/0. 14/1У. Пересажена кость, по О п п е л ю,

в подкожную кпетчатку живота и надпочечник собаки, имбибированный по Меща

нинову. 21 /IV. Пульс — 72, вес — 57,4, сила рук (динамометрия) — 75, кровяное

давление 100/65, Са в крови по С1агск'у— 13,5 мгр °/о> пигментация значительно

меньше. Через месяц — самочувствие хорошее, работает снова кочегаром на заводе.

Кров, давление 110/65, сила рук — 95. Втечение 10 месяцев состояние такое же.

V. II 1 с и з V е п * г 1 с и И и <1 и о (1 е п \. Наши случаи (6) пе

ресадки кости при язве желудка и двенадцатиперстной кишки уже довольно

подробно приведены в статье В. М. Коган-Ясного «Из клинических

наблюдений по поводу диагностики и лечения язвы желудка и двенадцати

перстной кишки» («Врач, газ.», 1928, №№ 19 и 20), и поэтому останавли

ваться снова на них мы не будем. Здесь же мы хотим только указать, что

на мысль о пересадке кости при язве желудка толкнуло нас не только же

лание создать депо кальция при язвенной гипокальцемии и восстановить

равновесие вегетативной нервной системы, но еще так недавно снова

выдвинутая Керопианом гипотеза, формулированная им в сле

дующих положениях: 1 . «Удаление щито-паращитовидного аппарата у со

бак вызывает наряду с тетанией явления острого язвенного гастрита».

2. «Язвенный гастрит, являющийся начальной стадией развития хрониче

ской круглой язвы желудка, в некоторых случаях первично может вол
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никнуть на почве недостаточности паращитовидных желез»1) [М. С.

Керопиан. «К этиологии круглой язвы желудка». Труды Северо-кавказ

ской ассоциации научно-исследовательских институтов. Ростов н/Д, 1926 г.].

В • вышеуказанном сообщении мы (В. М. К о г а н - Я с н ы й) приво

дим также подробно те преимущества, которые представляет пересадка

кости, как постоянный источник кальциевых запасов, перед другими спо

собами введения кальция (рег 05, интравенозно), не говоря уже о том, за

частую вредном влиянии интравенозного введения кальция на миокард

и функцию сердца, какое отмечается некоторыми авторами в последнее

время (Г. И. К а ц. «Кальциотерапия и сердце», Врач, дело, 1929, № 3).

VI. Вегетативные неврозы. В этой группе мы выбирали

больных с резко выраженными явлениями ваготонии и гипокальцемии, но

только в одном из них получили определенный положительный эффект

при пересадке кости. Приведем этот случай.

18. Э-ин О. Д., 20 лет, поступил в Диагностич. стац. с жалобами на постоянный зуд»

который мучает его 4 года (с 1924 г.), волдыри красного цвета, иногда жжение кожи,

поносы со спазмами, сердечные явления — сердцебиения, одышки. Диагноз: игНсал'а,

со1Шз $ра$Нса, вегетативный невроз и 1пз. V. пШгаП$. Са в крови по С1агск'у— 7,40/в-

Длительное лечение кальцием давало лишь временный эффект. 13 марта 1928 г. пересадка

кости: через мес. Са в крови — 12,7 мгр %. Крапивница бесследно исчезла и втечение

года ни разу не возвращалась, явления колита почти исчезли. Сердечные явления— та же

картина.

Остальные 2 случая успеха не имели; и объяснение этому дало лишь

дальнейшее длительное наблюдение: в случае 19-ом (б-ной П-ов) причиной

ру1ого5разти8'а оказался не вегетативный невроз, как мы предполагали

при пересадке кости, а органические изменения слизистой — сужение;

в случае 20-м (Ш-ец), где 38°/0эозинофилов после исключения всех возможных

заболеваний, вплоть до трихиноза (путем биопсии мышцы), заставило пред

полагать резкую ваготонию, т. е. вегетативный невроз, имел место на самом

деле 1иез Ыепз.

Этим мы заканчиваем наши предварительные наблюдения. К каждому

нашему случаю мы подходили очень осторожно в отношении показания

к трансплантации, и этим объясняется, почему мы почти за 2 года имели

только 20 наблюдений, которые мы здесь привели; к самой опе

рации пересадки кости вначале также мы подходили весьма осторожно,

и только теперь, имея опыт и наблюдение, мы производим ее в амбулаторной

хирургической обстановке, правда, уменьшая теперь для удобства больных

косточку вдвое, избегая острых углов кости и в некоторых случаях пере

саживая ее в клетчатку живота у мужчин. Также осторожно мы хотим

подойти и к выводам. Все же полная объективность разрешает нам выставить

следующие положения:

I. Мысль О п п е л я о связи паращитовидного аппарата с регуляцией

кальциевого обмена и о необходимости стимулировать этот аппарат при его

недостаточности введением кальциевого депо —несомненно имеет га!80п

й'еЧге и заслуживает дальнейшего развития и углубления.

') Курсив наш. М. К.-Я. и М. Ш.
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II. Наши клинические наблюдения с пересадкой кости, как кальци

евой терапии, дали ободряющие положительные результаты при эпилепсии,

спогеа пнпог, гегаша 1агуага и отосклерозе, а также при некоторых формах

вегетативных неврозов.

III. Пересадка кости при Аддисоновой болезни дает возможность про

должить дальнейшие попытки лечения этого заболевания гетеротрансплан-

тацией надпочечников.

IV. Пересадка кости при язвенных процессах в желудочно-кишечном

тракте дает возможность дальше развить изыскания относительно этиоло

гии язвенной болезни.

I

Мы продолжаем дальше вести наши наблюдения, мы собираем новый

материал, стараясь более углубить наши исследования и радуясь каждому

новому случаю облегчить страдания больного способом, который еще ни

одному больному не причинил ни вреда, ни страдания. Вместе с тем ни

в коем случае мы не можем порекомендовать пока еще широкого пользова

ния этим методом, особенно без достаточных научных показаний, так как

тайна взаимодействия солей и гормонов, в данном случае кальция и пара-

щитовидного аппарата, конечно, этим еще не разгадана, ибо прав О и у

Ь а г о с п е, когда говорит: «Природа лишь постепенно, как бы с сожа

лением, раскрывает свои тайны; прийдется разорвать еще не мало покро

вов и разрешить не мало проблем, прежде чем удастся в точности выяснить

функции желез внутренней секреции и их физико-химическое действие».
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КАЬ2ШМТНЕКАР1Е ВЕ1 VЕК5СНIЕ^ЕNЕN ККАМКНЕ1ТЕЫ

поп Рпр.-Оог. V. М. К0СА^т-^А8NVипс^ Рго(. М. N. 8СНЕ^VАN^IN (СЬагкош).

(А и 4 о г е < е г а *).

Ва ипз сПе Ргадеп йЬег с!еп Ка1кз1огглгесп5е1 ипс! йЬег сНе Ко11е (Не Ье1

зетег Ке§и1ах10п сНе №ЬепзспПс1с1гй5еп зр1е1еп, зо\У1е йЬег сНе регога1е

еуеп*. Ыгауепбзе Ка1гштгпегар1е, сНе уоп гаЫгекпеп КНш21з1еп Ье-

уегзсЫейепеп КгапкпеНеп йигсп^етипгх ттд, зеН тепгегеп 1апгеп т1егезз1еп
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1еп, 80 ЪезсЫоззеп тт, пасМет ипз (Не МеНюйе уоп О р р е 1 Ъекапп* шигбе,

<Ие т ЕтрЛапгип^ етез к!етеп, зрег1е11 уогЬеНапдеИеп Кбпгепкпоспеп-

51йскз уот Кт<1 ш баз Ш1:егпаи12е11§е\\'еЬе Ьез^еЫ, шодигсН 1т Кбгрег

ет Ка1гштс1еро1: §езспаГСеп ттй, сПезе Ье1 тепгегеп КгапкНеНеп, сНе ёигсп

1пзиН121еп2 бег Еркпе1кбгрегспеп ойег йигсп аиз^езргосЬепе Нуро-

ка12ат1е ^екеппгекппе! 8тс1, апгижепаеп. В\е Ме1Иос1е бег УогЬепапс11ип§

дез ги 1гап8р1апИегепс1еп Кпоспепз 18* уоп О р р е 1 т зетет АиГза*ге

«КНгпк дег ЕрИЬе1когрегсНеп» (ОшпсПа^еп ипс! Ег^еЪшззе с1ег тоскгпеп

МесНгт, В. I, СНагксм, Уег1а§ «№и1зсппа]а муз1») аизШпгНсп ЪезсппеЪеп.

Ш1Г угепсИеп сИезе Ме1пос1е ап Ье1 ЕрИерз1е, Спогеа ттог, Те1аша 1агуа1а,

О1озк1егозе, АгШзопзспег КгапкпеН: (Ье1 сНезег мшгск пеЬеп <1ет Кпоспеп

ете №Ьепшеге уот Нипс! ойег Каптспеп уегрШпг*), 1етег Ье1 Ма§еп иск!

Оиос?епа1§е5с1шйг, зоше ЬеЁ <1еп уегзсЫейепеп Рогтеп бет уе§еШ1уеп

№игозеп (1Мкапа, Со1Шз зразИса, йткИопеИег Ру1огозразтиз из*.)

Ме1з1епз шаг <кг Егт1§ уегпе18зип§зуо11 ипс1 пиг ш 3 РаНеп ип1:ег 20 ЬПеЬ

ш"е Тгапзр1ап1аиоп оппе ЕгГо1§; т гНезеп РаПеп маг аЬег, ше зкп зра!ег

11егаиз§ез4е1И На!, сНе Кгапкпек ёигсп ог{*ашзспе 51бгип§еп Ье<1т§1. 1п

тепгегеп РаНеп ЬНеЬеп сНе ерПеризспеп АпШ1е ипс1 (Не спогеаИзспеп

Егзспетипдеп аиз ипд (га(еп Ье1 етег ВеоЬасЬШп^згеИ уоп 2 ^пгеп шсЫ:

тепг аи^; Ье1 Те1ата 1агуа*а уегзсН\уапс1еп аИе 5утр1оте, Ье! етег РаНеп-

1т ГП11: О1озк1егозе уегЬеззег1;е зкп йаз ОеНбг (Не АйШзоткег зтс! 8споп

зек ^аЬ^е8^^^^51 уоПагЬеКзШнд; баз Аийге1еп бег 1М1сапа ипа" с1ег Егзспе!-

пип^еп с1ег Со1Шз зразМса ЬПеЬ т йеп еп1зргеспепг1еп РаНеп аиз. \^аз

Йаз Ма§;епо;езсН\уйг Ъе*пШ, зо копп1:е аисп Ыег ете 2еНигеШ§е УегЬеззе-

гип§ уеггекппе!: \гегс!еп. 1п а11еп РаНеп маг ете 2игйскЬ11с1ип§ <1ег Нуро-

ка!2агп1е ги копз1:аиегеп, ипй ]е дгбззег <1ег Ка1ктап§е1 маг, с1ез*о ^гбззег

маг сНе 5Ы8егип°[ пасп с1ег Орега1»оп (1т Ра11е 9, г. В., уоп 4 т§г°/0Ы5

аиГ 20 т§г °/0 пасп \Уаагс1) ит пасЬ ет^еп Мопа1еп ги т^Шегеп Nо^та1-

№ег1еп гигискгикепгеп. 01е ВезИттип^ йез Ка1г1итз \шгс1е пасп (1е \^ааг й.

С 1 а г к ип<1 Т 1 8 й а 1 1 аиздеЮпг!, Ье"1 ет ип<1 с1етзе1Ьеп РаИеп1еп, аЬег

1ттег пасп с1егзе1пеп Ме1пог1е уог ипс! пасН йег Тгапзр1ап1а1:10п. \У1Г зе^геп

ипзеге ВеоЬасЫип^еп 1ог1, 1пг1ет лу1Г пеие8 Ма1ег1а1 апзатте1п ипс? ипзеге

1Мегзиспип§еп уегИе1еп. УогШиП^ ег!аиЬеп шг ипз ап Нап(1 ипзегег Ег-

^апгипдеп ^о1§епйе ЗсЫйззе, тН а11ег НискпаИип^, ги г^еЬеп.

1. Оег Оедапке уоп О р р е 1 йЬег с1еп 2изаттепЬап§ без НеЬепзсНЛс?-

с1гйзепаррага{ез т^ с1ег Ка1китза1гге§и1а1;1егип§ ипд йЬег ше 1Чо1\уепсП8-

кеи шезеп Аррага! Ье1 зетег 1пзиЙ121епг ёигсЬ ЗсЬа!!ип§ е1пез Ка1к(1еро1з

ги з^тиПегеп Ьа1 г^еЛеИоз зет га^зоп й'ё^ге ипс! 15* етег \уеИегеп Еп1ш1ск-

1ип§ ипс! УегИейт^ \уег1.

2. 11пзеге кПп13Спеп Ег1аНгип§еп т»1 бег Кпоспеп1;гапзр1ап1;аиоп а1з

етег Аг* уоп Ка1г1ит1Мегар1е ег§аЬеп егГо1§ге!сНе Кези1Ше Ье1 ЕрЯерз1е,

Спогеа ттог, Те1аша 1агуа1а, 01;озк1егозе, зо\У1е Ье1 тапсНеп Рогтеп уоп

уе^е^аНуег Ыеигозе.

3. 01е КпосНеп1;гапзр1ап1;аиоп Ье! Айшзопзспег КгапкНе11 егто^НсЬ*

с!еп ше^еге Уегзисп <Незе КгапкНеИ: (1игсп Не1его1гапзр1ап1а11оп о!ег ЫеЬеп-

п!егеп ги ЬеЬапс1е1п.
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4. 01е КпосНеп1:гап8р1ап1аиоп Ье1 1Лси§ уеп1псиП е* с1иос1епЛ егто-

§ПсН1 сНе 1Мег5исЬип§;еп йЬег сПе АеИо1о§ е йег ОезсН^'йгкгапкНек ^ог*-

гиГйНгеп. ,

01е5е МеНюде На! теЬгегеп Кгапкеп, $о§аг Ье1 1гоз1:1о5ег Ьа§е деЬоКеп,

ипд ете Ыпйегипд \Ьгет Ье1<1еп егЬгасЫ: ипд ЫзЬег посп. Ье1 кетет 1Г§егк1-

лте1сЬеп ЗсЬайеп уегигзасЫ:.

Зб1рич1[ пли 'ян Т. Япогськот. 1 !
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С. П. БОТКИН И ЗНАЧЕНИЕ ЕГО В РУССКОЙ

КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЕ.

Проф. О. В. КОНДРАТОВИЧ (Ленинград).

«На каждом шагу мне задают

вопрос, что важнее: чистая или при

кладная наука? Но для того, чтобы

явились приложения, наукауже долж

на существовать».

(Роуланд).

Прошло почти полстолетия со дня смерти С. П. Боткина, и слава

его гения горит яркой немеркнущей звездой.

«Кёси!ег роиг гшеих заи1ег» говорит французская пословица. И в данном

случае, чтобы оценить историческую роль С П. Боткина, необходимо

вспомнить, что наши университеты и руководители клинической медицины

его времени стояли чрезвычайно низко, как эта ярко очерчено Н. И. Пи-

роговым и Н. А. Белоголовым в их воспоминаниях. Так,

например, преподаватель Моск. университета Топоров тридцать лет

спустя после смерти Лаэннека считал методы перкуссии и авскульта-

ции шарлатанскими приемами.

Сам С. П. Боткин говорит, что его учителя, стоявшие тогда во

главе московской клинической медицины, не знали почти элементарных

приемов авскультации и перкуссии. «Не раз мне», говорит С. П. Бот

кин, «приходилось видеть, как тогдашняя медицинская знаменитость

при обходе своей клиники, не выслушивая больных, иногда даже не расспра

шивая их и без всякого предварительного исследования ставила диагноз

болезни, ее предсказания и назначала лечение». г* »

С. П. Б о т к и н по личной инициативе едет за границу, удивляя своим

решением московских профессоров, которые считали, что современная по

становка преподавания клинической медицины не требовала ничего луч

шего. Только проф. Иноземцов поддерживал С. П. в его решении.

С. П. Боткин едет за границу в тот период, когда успехи естествозна

ния наносят решительный удар последним притязаниям натурфилософии,

когда научная медицина в Германии начинает только-только зарождаться.

Когла великие идеи и научные завоевания французской анатомо-клиниче-

ской школы едва пробивают брешь натурфилософского тумана и подго

тавливают почву для Берлинского и Венского медицинских центров. Это

тот период истории медицины, когда физиология была окутана густой

пеленой безнадежного скептицизма, когда всеобъемлющий ум И о г а н



С. П. Боткин и значение его в русской клинической медицине 163

неса Мюллера еще был загипнотизирован увлекательным, но бес

почвенным учением Шеллинга и Гегеля.

Глубокомыслящий и критический ум великого германского физиолога

скоро освобождается от пленения натурфилософских идей, и Иоганнес

Мюллер делается фокусом всех научных чаяний германской научной

мысли. Общая патология в это время не существовала, в практической ме

дицине господствовала грубая эмпирия, граничащая с шарлатанством,

где идеи «сверхъестественного» и деяния злых и добрых духов заменяли

в медицине научное знание.

Основателями научной медицины нужно считать К л. Бернара

и Р. Вирхова, они являются исходными историческими вехами на

учной медицины, зародившейся во второй половине XIX века. Знамени

тый Клод Бернар начал преподавание физиологии в 1847 г. конста

тированием факта, что научной медицины не существует. Клод Бер

нар является родоначальником физиолого-экспериментального направ

ления. Он выражает твердую веру, что, если медицина встанет на путь

эксперимента, она достигнет точности наук неорганической природы, она

в этом случае, по его мнению, делается точной наукой. Только в сочетании

клиники с физиологическим экспериментом, по мнению Кл. Бернара,

заключается залог прогресса медицины, как положительной науки. «Экспе

риментальная медицина не должна отрываться от клинического наблюде

ния», говорит К л. Бернар, «но должна возвращаться к нему лучше во

оруженной». Экспериментальная медицина, по мнению Кл. Бернара,

отличается от эмпирической тем, что она не довольствуется одним наблю

дением у постели больного, установлением простого факта того или иного

действия лекарства, а стремится проникнуть при помощи эксперимента

в сущность явлений и на основании изучения механизма болезни и свойства

лекарства стремится выработать рациональную терапию.

Этими словами предначертана вся программа, по которой идет современ-

. ная клиническая медицина.

В то же время в Германии зародилось патолого-анатомическое направ

ление, возглавляемое Вирховым. Сам Вирхов в новом направлении

медицины отводил себе скромную роль реформатора, стремясь только свя

зать новые идеи со старой медициной, но учение Вирхова явилось ре

волюционным этапом в истории медицины XIX столетия. Его целлюлярная

патология является одним из краеугольных камней, на которых покоится

современная научная медицина.

С. П. Боткин сразу впитал в себя новые идеи, полностью их пере

варил и в свете своего гения перенес их в Россию. Свой взгляд на метод

и задачи клинического преподавания он ясно высказал в своей первой всту

пительной лекции студентам в 1862 г. Здесь выражено его научное и пре

подавательское сгейо. В виду громадного исторического значения этой лек

ции я приведу его подлинные слова, касающиеся методологических прие

мов при изучении больного. Указавши на роль и значение эмпирии в ме

дицине, развив свой взгляд на важное значение естественно-научного обра

зования для врача, он говорит: «Чтобы избавить больного от случайностей,
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а себя от лишних угрызений совести и принести истинную пользу челове

честву, неизбежный для этого путь», говорит С. П. Боткин, «есть

путь научный, по которому вы пошли с самого начала и который не

должны оставлять, приступая к практической медицине, а потому в клинике

вы должны научиться рациональной практической медицине, которая изу

чает больного человека и отыскивает средства к излечению или облегчению

его страданий, а потому занимает одно из самых почетных мест в ряду

естествознания. А если практическая медицина должна быть поставлена

в ряд естественных наук, то понятно, что приемы, употребляемые в прак

тике для исследования, наблюдения и лечения больного, должны быть при

емами естествоиспытателя, основывающего свое заключение на возможно

большем количестве строго научно наблюдаемых фактов. Поэтому вы пой

мете, что научная практическая медицина, основывая свои действия на

таких заключениях, не может допускать произвола, иногда тут и там про

глядывающего под красивой мантией искусства, медицинского чутья, такта

и т. п. Представляющийся больной есть предмет вашего научного исследо

вания, обогащенного всеми современными методами; собравши сумму ана

томических, физиологических и патологических фактов данного субъекта,

группируя эти факты на основании ваших теоретических знаний, вы де

лаете заключение, представляющее уже не диагностику болезни, а диагно

стику больного, ибо, собирая факты, представляющиеся в исследуемом субъ

екте, путем естествоиспытателя, вы получите не только патологические явле

ния того или другого органа, на основании которых дадите название бо

лезни, но вместе с этим вы увидите состояние всех остальных органов,

находящихся в большей или меньшей связи с заболеванием и видоизменяю-

щихся у каждого субъекта. Вот эта-то индивидуализация каждого слу

чая, основанная на осязательных научных данных, и составляет задачу

клинической медицины и вместе с тем самое твердое основание лечения,

направленного не# против болезни, а против страдания больного. Частная

терапия рисует нам отдельные болезни, указывая на лечение их, клини

ческая же медицина представляет вам эти болезни на отдельных индиви

дуумах со своими особенностями, вносимыми в историю болезни извест

ной индивидуальностью больного. Частная терапия' говорит вам, что при

.воспалении легкого употребляют кровопускание, рвотный камень, напер

сточную траву и пр. и пр. Клиническая медицина, основанная на индиви

дуализации случая, говорит: Петру сделайте успае зесНопет, Ивану

дайте О^'ЛаПз и пр. Из этого вы видите, что основанием клинической ме

дицины служит самое подробное исследование данного случая, которое,

если не всегда будет иметь приложение к лечению в настоящее время, то

послужит впоследствии наилучшим материалом для будущей более счаст

ливой терапии».

Эта вступительная лекция была сказана почти 70 лет тому назад, и в на

стоящее время с методологической точки зрения ничего нельзя прибавить

к мыслям С. П. Боткина. Здесь исчерпывающе сказано относительно

значения клинического исследования, выражена твердая вера в тот научный

индуктивный метод, которым современное естествознание достигло таких



С. П. Боткин и значение его в русской клинической медицине 165

блестящих успехов, и резко подчеркнуто, что диагноз и терапия есть твор

чество врача и что они базируются на научном синтезе.

Поняв значение и мощь индуктивного метода, он стремится применить

е,го у постели больного и тем самым стремится поставить медицину в ряд

точных научных дисциплин. Исследование больного у С. П. Боткина

слагалось из тщательного расспроса больного и объективного исследования.

Проф. В. Н. С и р о т и н и н, непосредственный ученик С. П. Боткина,

говорит, что он, прежде чем приступить собственно к собиранию объектив

ных данных, расспрашивал больных подробно и обстоятельно, и каждое,

даже мельчайшее, но точное указание больного получало впоследствии

значение и ярко освещалось при разборе диагноза и терапии.' Другой его

ученик Н. Я- Чистович говорит, что расспрос больного длился долго

и для новичков мог казаться слишком детальным. Я останавливаюсь на

характере расспроса больного С. П. Боткиным потому, что «москов

ская школа» считает расспрос больного центральным пунктом своих заслуг.

Московская школа гордится особенно тщательным расспросом больного по

сравнению с петербургской школой. Между тем А. А. Н е ч а е в, В. Н. С и-

ротинин, Н. Я. Чистович, непосредственные ученики СП. Б о т-

к и н а, слушавшие его лекции и наблюдавшие его в повседневной клини

ческой работе, свидетельствуют, что С. П. Боткин очень тщательно

расспрашивал больного.

Спрашивается, в чем же тут дело? Очевидно, здесь скрывается стремление

противопоставить детальный расспрос больного объективному исследова

нию его. А если это так, то, несомненно, громадная методологическая ошибка.

Расспрос больного входит в метод С. П. Боткина, как часть гар

монически целого. Анализ больного и объективное исследование со всеми

современными научными завоеваниями составляют одно неделимое и, как

монолит, лежат в основе клинического мышления Боткина.

Благодаря строго-научному методу исследования больного, диагноз

Боткина приобретал особую точность. Проф. В. Н. Сиротинин

говорит: «проницательность его, как диагноста, была поистине поразительна

и обусловливалась не только талантом, но и самым методом изучения и раз

бора больного». Точность диагностики Боткина признается и его против

никами. Так, проф. Голубев говорит, что Петербургская школа не

сомненно блистала диагностиками секционного стола. Московский клини

цист проф. Д. Д. Плетнев отмечает: «С. П. Боткин, помимо симптома

тической, этиологической и патогенетической диагностики, всюду стремится

провести и индивидуальную, функциональную диагностику».

Так, С. П. Боткин обращает внимание своих учеников, что «можно

найти весьма значительные анатомические расстройства в организме без

особенно резких ощущений со стороны больного; и наоборот,—говорит он,—

весьма незначительные патолого-анатомические изменения могут сопро

вождаться бесконечным рядом различного рода жалоб». Или, в другом месте,

он доказывает, что «изменения функции сердца сплошь и рядом не идут

пропорционально с анатомическими изменениями в самом сердце». Инди

видуализация больного проходит красной нитью в его лекциях; так, он обра
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щает внимание своих учеников, что «в природе мало, так сказать, математи

ческих случаев» и указывает на необходимость всегда поставить себе во

прос: «достаточно ли вообще тех анатомических изменений больного органа,

которые мы находим в каждом данном случае, для объяснения симптомов

болезни и всего страдания, на необходимость, другими словами, — говорит

он, — сделать диагностику не только болезненной формы, но и больного

индивидуума».

Как широко охватывал Боткин больного, видно, напр., из того,

что при оценке динамики кровообращения он останавливает" внимание не

только на состоянии сердца, но и сосудов и регулирующего аппарата

нервной системы.

Из всего сказанного явствует, что С. П. Боткин устанавливает как

основной принцип клинического подхода индивидуализацию больного. Тем

не менее «Московская школа» нашла возможным говорить об индивидуали

зации, о диагнозе больного, а не болезни, как о своей заслуге, которую она

противопоставляет Боткину. Проф. Гол убов, ео 1р$о х) Захар ьин,

говорит: «Из-за болезни, из-за теории ее в его клинических лекциях

больной почти всюду забывается, к кониу лекции вовсе теряется, стушевы

вается; индивидуализируется до крайности только болезнь, а не больной».

Принимая во внимание материал, приведенный в цитатах из лекции

Боткина о значении индивидуализации больного и только что представ

ленный отзыв «Московской школы», я предлагаю читателю самому сделать

соответствующие выводы.

Строго научный клинический подход к больному ведет Боткина

к высокой симптоматической наблюдательности; это видно из целого ряда

случаев: Боткин уже в 1867 г. указал на ощущение сердцебиения мно

гими больными, вследствие гиперестезического состояния межреберных нер

вов. «Оно, — говорит Б о т к и н, — является не только при гипертрофиро

ванном, но и при нормальном сердце, и исчезает с улучшением физической

и нравственной обстановки больного, при лечении и регулировании половых

отправлений его и т. д.». ,

Боткин впервые отметил и дал свое толкование временным расшире

ниям аорты. Он указал на разновидность шума при сужении левого веноз

ного отверстия под названием постдиастолического шума, который, как

справедливо указывает проф. Плетнев, следует связать с именем

С. П. Боткина, как это сделано по отношению к феноменам ТгаиЬе

и Оигс21ег. «Это наш долг и национальная обязанность перед покойным

большим ученым», — говорит проф. Плетнев.

Также велика заслуга Боткина в разработке учения о блуждаю

щей почке. Он сам указал ясное различие между геп тоЫМз и геп ра1ра-

ЫН$, он ясно указывал, что прощупываемая почка не есть еще подвижная

с ее сложным симптомокомплексом.

Здесь, пожалуй, еще раз можно упомянуть о «Московской школе», что

она сама, делая ясное различие между клинической картиной той и другой

') Статья Гочубопа «О направлениях в русской клишгч. медицине» бьпа помещена

в «Лекциях» Захарьина.
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почки, упускает из виду, что сам С. П. Боткине удивительной яс

ностью проводил дифференцировку этих двух клинических картин в своих

лекциях студентам.

Из представленных данных видно, что метод изучения больного, кото

рый применялся С. П. Боткиным, приводил его к тонкой диагностике,

которая была не только симптоматическая, этиологическая и патогенети

ческая, она была тщательно индивидуализирована.

Чтобы дать полную характеристику С. П. Боткина, как клинициста,

необходимо коснуться его взгляда на терапию. Это тем более необходимо,

что проф. Голубов ео 1рзо Захарьин говорит: «Мы должны при

знать, что терапия составляет слабейшую сторону Петербургской школы.

В преподавании она там пренебрегается... В петербургской клинике как бы

позабывается главнейшая обязанность ее: научить слушателей, будущих

практических врачей, уменью лечить» 1). Но легко убедиться, что терапия

Боткина была так же глубоко продумана и индивидуализирована, как

и его диагностика. Так, говоря о лечении больных с функциональным рас

стройством сердечной деятельности, где он ставит наблюдаемые изменения

в связь с центральной нервной системой, состояние которой зависит от окру

жающей среды, Боткин указывает: «Здесь нельзя получить блестящего

успеха, как в случаях обычного расстройства сердечной компенсации. Та

кие субъекты очень часто идут гораздо лучше, иногда блистательно, под

влиянием средств, действующих на функцию общей нервной системы».

«Первое дело врача в таком случае», говорит С. П. Боткин, «опреде

лить причину ослабления сердечной деятельности, ибо за удалением ее,

если это только возможно, следуют самые блестящие результаты. Если

лечить больного с расстроенной компенсацией рутинно», продолжает

С. П. Боткин, «не индивидуализируя показаний, то успех бывает часто

сомнителен и медлен».

Он подробно останавливается на терапевтическом эффекте наперстянки

возражает против шаблонного отношения к преувеличенному страху пе

ред кумулятивными его свойствами, он обстоятельно анализирует причину

разногласий практических врачей при употреблении этого драгоценного

терапевтического средства.

«Останавливаясь на терапии сердечных больны»), говорит проф. Плет

нев, «он всюду детально разбирает терапию соответственных больных,

а не их сердец. Много места (7 страниц) отведено терапии при разборе Ба

зедовой болезни, причем, помимо терапии в узком смысле этого слова, фар

макотерапии, отводится значительное место климату, обстановке, режиму.

Все эти факторы терапии подробно очерчиваются и тщательно индивидуали

зируются».

Интересны и оригинальны его суждения о купирующей терапии брюш

ного тифа, где он развивает теоретические обоснования, поражающие своей

глубиной. Трактуя о значении симптоматической терапии, он обращает

внимание на применение возбуждающих средств — вина, арники, вале-

') Лекции Захарьина, 4-й вып., 1894 г., стр. 201.
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рианы, камфоры, заканчивая свои суждения словами: «Всему этому я при

даю большое значение».

Отношение С. П. Боткина к терапии хорошо охарактеризовано его

непосредственным учеником, слушавшим и записавшим за ним лекции,

В. Н. С и р о т и н и н ы м. Проф. .Плетнев, характеризуя терапию

Боткина, говорит, что там, где Б о т к и н находил нужным, он отводил

терапии достаточно места.

Стоит упомянуть, что, в то время как вопрос о питании лихорадящих боль

ных, в частности брюшно-тифозных, потребовал в 1913 г. на съезде немецких

терапевтов в Висбадене целого заседания, чтобы придти к решению, что лихо

радящих больных необходимо питать для возмещения калорийных потерь во

время болезни, С. П. Боткин в 1884 г. говорит своим ученикам по поводу

терапии брюшного тифа: «Старайтесь питать в таком количестве, чтобы

было достаточно для пополнения трат и делайте это с самого начала».

Мне кажется, что приведенные штрихи совершенно ясно обрисовывают

С. П. Боткина, как клинициста, который ни на шаг не отступает от

наблюдаемых фактов у постели больного. Тщательно их оценивая, детально

индивидуализируя каждого больного, он показывает, как неясные анамне

стические данные, проходя горнило критики врача, приобретают объектив

ную достоверность и как разрозненные факгы в его синтезе отливались в за

конченные формы диагноза заболевшего человека. В своих лекциях он по

казывает, что конечной целью врача является устранение или облегчение

страданий больного и что его терапия всегда глубоко продумана и тщательно

индивидуализирована. Развивая свой взгляд на терапию, он не внушал

своим слушателям ложной веры в эффект терапевтических мероприятий,

но, критически освещая слабые стороны современной терапии, он стиму

лировал мысль молодого врача, толкая его к исканию новых путей более

рациональной терапии. Этим он, конечно, не развивал терапевтического

нигилизма, в чем обвиняла его «Московская школа», а, наоборот, он выраба

тывал в своих слушателях критическое отношение к наблюдаемым явлениям

и, вызывая здоровый научный скептицизм, выводил врачебную мысль из

застоя и направлял ее на путь научного прогресса.

Подчеркивая значение методического наблюдения у постели больного,

этого могучего орудия индуктивного метода, он всегда старается указать,

что наблюдение без эксперимента при изучении клиники не имеет той силы,

коей так могуч научный метод. Но он же учит, что эксперимент должен

переноситься в клинику с критикой, так сказать, под углом клинического

мышления. Так, напр., он сетует, что опыты над животными весьма много

способствовали поддержанию заблуждений в вопросе разноречия практи

ческих врачей при назначении наперстянки, «одного из самых драгоценных

терапевтических средств».

При анализе клинических картин, он проявлял себя как глубокий мыс

литель, широко охватывая патогенез заболевания и освещая строгой на

учной критикой существующие взгляды.

С. П. Б о т к и н, являясь последователем К л. Б е р н а р а и Р. В и р-

х о в а, не был рабски подчинен их влиянию. Он пользовался физиологическим
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экспериментом и патолого-анатомической точкой зрения в клинике для

уяснения, патогенеза заболевания, и свобода его клинического мышления

нисколько не была связана этим направлением; освещая наблюдаемые

клинические явления с физиологической и патолого-анатомической точки

зрения, он этим доводил свой анализ до большей глубины и широты.

Обширная научная эрудиция С. П. Боткина была основанием, на

котором покоилась его научная прозорливость. Целый ряд его теорий и ги

потез много лет спустя нашли подтверждение и вошлй в учение патологии.

Здесь можно указать на значение микроорганизмов в образовании желч

ных камней, на инфекционную желтуху, которая много позднее была опи

сана \УеП ем, на его гипотезу о гемолитических процессах, высказанную

им еще в 1867 г. В 1884 г. он обращает внимание, что Вундерлихов-

с к а я температурная кривая вовсе не является типичной для брюш

ного тифа, в то время как она еще и до сих пор приводится в руководствах,

как типичная температурная кривая для этого заболевания.

Очень знаменательна его одинокая критика лечения брюшного тифа

холодными ваннами по способу Б р а н т а.

Интересен его патогенез лихорадки, высказанный им в 1884 г., предва

рив своей гипотезой современное учение о парэнтеральном белке. Удиви

тельны его суждения о значении различной сопротивляемости организма при

инфекционных заболеваниях. Совершенно современными кажутся нам его

взгляды о выработке иммунитета у человека. В высокой степени Порази

тельны мысли, высказанные им о принципах специфической терапии при

инфекционных болезнях, о купирующей терапии брюшного тифа, где он

обнаруживает удивительную глубину своего анализа. В оценке С. П. Бот

киным патогенеза инфекционных болезней сказался широкий и могу

чий ум мыслителя-врача, отыскивающего биологические закономерности.

Последнее особенно удивительно, принимая во внимание, что СП. Б о т-

к и н познакомился с бактериологией на склоне своей деятельности. Стоит

указать, что его современник известный патолого-анатом Руднев так

и умер, не желая признавать бактерий за самостоятельный мир живых

существ, а демонстрируемые препараты бактерий трактовались им, как

распад, как детрит ткани (Л. В. П о п о в).

По своей научной дальновидности и широким обобщениям он стоял

выше западно-европейских своих современников.

Проф. Плетнев говорит: «Клиника Боткина по своему подходу

к разрешению клинических задач опережала западно-европейские, ему

современные, и только после его смерти направление, им указанное, стало

общепринятым».

Надо указать, что С. П. Боткин, высказывая свои научные предпо

ложения, никогда не считал, что «его устами глаголет сама истина». Он го

ворил своим ученикам: «Заканчивая нашу беседу, я отнюдь не хотел бы.

чтоб вы считали эту мысль вполне совершенной».

Воспитание в умах молодых врачей строго-научного отношения к их

теоретическим построениям крайне ценно. Оно напоминает, что научное

мировоззрение представляет только большее или меньшее приближение
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о истине. Всякое воззрение, претендующее на непогрешимость, служит

только тормозом научного развития. Известный естествоиспытатель и мыс

литель Мах говорит: «Высшая философия естествознания состоит именно

в том, чтобы уметь примириться с незаконченным мировоззрением и пред

почитать его всякому другому, с виду столь совершенному, на деле же не

пригодному».

С. П. Боткин, врач-мыслитель, прекрасно понимал, что задача выс

шей школы дать метод, научить клинически мыслить, вызвать в учениках

пытливость к исканию истины, что он и достигал в своих лекциях —этих

образцах глубокого научного творчества. В его лекциях все основано на

строгом наблюдении фактов, на глубоком анализе и тщательном научном

синтезе их, его мысль работает по пути широкого обобщения, она отыски

вает единое во многом. Его диагноз и терапия научно объединены.

С. П. Боткин, несомненно, один из тех избранников, которых исто

рия наделяет печатью гениальности. Очень хорошо, в нескольких строках,

довольно яркую и выпуклую характеристику его дает проф. Плетнев.

Он говорит: «Голубов пишет: «Трудно сказать, для чего больше поработал

Боткин: для клиники или для экспериментальной и общей патологии».

Да, это верно», говорит проф. Плетнев. «Но на поставленный в такой

форме вопрос трудно дать ответ. Боткин так многогранен, так широки

области, которые он охватывал своим гениальным, я именно думаю, ге

ниальным», продолжает Плетнев, «а не только талантливым мозгом,

что расчленить перегородками его научную деятельность невозможно.

Можно сказать только суммарно: Боткин работал как натуралист в на

уке-медицине, он создавал русскую научную медицину».

Историческая заслуга Боткина велика, он подхватил угасавший

священный огонь великого Гиппократа который почти был поту

шен последователями школы эмпириков, он его подхватил и раздул в яркое

пламя. Гиппократ положил в основу своего метода обстоятельные

наблюдения явлений у постели больного и широкие философские обобщения

наблюдаемых фактов. Уже он создал «гуморальную патологию». Гиппо

крат говорил: «врач, изучивший философию, подобен богам», понимая

здесь, конечно, философию в смысле широкой трактовки наблюдаемых

явлений в человеческом организме и установления закономерной связи

наблюдаемых фактов. И С. П. Боткин выражает ту же идею, говоря,

что знание отдельных фактов, не подведенных под общие истины, не состав

ляет науки.

Если вспомнить, что представляла из себя медицина в России до Бот

кина, то, несомненно, станет очевидным, что С. П. Боткин является

исторической межой, разграничивающей старое направление медицины

в духе школы эмпириков от нового научного направления.

Историческое значение С. П. Боткина вырисовывается еще вы

пуклее, если мы сравним его идеи с идеями властителя медицинской мысли

Московского университета современника С. П. Б о т к и н а. Я говорю

о Захарьине, который в свое время пользовался большой популяр

ностью среди своих учеников и больных.
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Я не стал бы тревожить дух Захарьина, если бы его преданные

ученики пристрастной критикой идей С. П. Боткина не внесли лож

ного освещения исторической роли Захарьина, как бы стремясь этим

повернуть- исторические судьбы русской медицины к Мольеровским вре

менам, когда внешняя напыщенность, неприступность, непререкаемый

авторитет и кичливость заменяли истинное знание.

Сопоставляя идеи Захарьина с направлением С. П. Боткина,

я надеюсь еще рельефнее подчеркнуть методологические приемы основателя

русской научной медицинской школы и этим сопоставлением отчетливее их

запечатлеть в наших ум?х.

Римляне говорили: о!е тогхшз аи1 Ьепе, аиЬ тпП, но когда деятели

выходят из ряда обыкновенных людей, когда с их именами связано идейное

направление, то долг наш и историческая объективность обязывают нас го

ворить о тех, с кем мы не согласны принципиально. Правда, московский

клиницист проф. Плетнев теперь, много лет спустя после пристрастной

критики, исходившей из Московского университета, дает величественный

образ С. П. Боткина, как клинициста, мыслителя и ученого, и верно

освещает его историческую позицию в течениях русской медицины.

С легкой руки Голубова принято считать, что в России две меди

цинских школы: Боткина и Захарьина. Я беру на себя смелость

сказать, что это не верно: русская научно-медицинская школа одна, — она

берет свое начало от С. П. Боткина. Что это так, можно убедиться,

если проследить идеологию проф. Захарьина. Можно убедиться, что

эти два направления действительно можно считать двумя школами, но раз

деленными целой исторической эпохой.

Захарьин, определяя задачи преподавателя, указывает: «Необхо

димо, чтобы слушатели делались практическими деятелями как можно ско

рее и как можно совершеннее. Чтобы предотвратить впадение в рутину,

преподаватель должен указывать на все особенности встречающихся слу

чаев, индивидуализировать». «Преподаватель», говорит он, «должен помнить,

что его первый долг есть клиническое обучение, образование научно-прак

тических деятелей - врачей, что значительная трата времени на что

другое, а не на клиническое обучение, ведет лишь ж преждевременному,

а потому бесполезному отвлечению еще не зрелых слушателей, от необхо

димейших занятий, от удовлетворения их насущнейшим потребностям» 1).

Конечно, каждый из руководителей студентов ставит основной своей

задачей подготовить практических деятелей для общества. Но каким пу

тем достигнуть наиболее плодотворной подготовки, каким путем вырабо

тать наилучше подготовленных и критически мыслящих врачей— вот важ

ный и сложный вопрос.

Вдумываясь в приведенные цитаты, мы выносим убеждение, что 3 а-

х а р ь и н против ранней научной специализации, с чем, конечно, нужно

согласиться. Что он, стремясь возможно скорее приготовить практических

деятелей, в своих путях к этой цели делает ошибку. Самый термин научно-

') Клинич. лекции Захарьина, 1 вып., 1891 г., стр. 5 и 39.
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практический, где Захарьин набирает курсивом вторую поло

вину слова «практических», показывает, что он делит неделимое и что

«научное» у него находится в пренебрежении. Здесь скрываются симпатии

к практицизму, скрывается стремление ограничить медицинскую подго

товку молодого врача знанием симптоматологии и соответствующего коли

чества рецептов. Это как раз то направление, с которым должна бороться

высшая медицинская школа.

Знакомясь с его лекциями, убеждаешься, что при разборе больных он

ограничивается только констатированием отдельных фактов. Проф. Плет

нев говорит: «проф. Захарьин всячески старается избегать со своими

учениками постановки научных вопросов, не делает попытки объяснить

клинические явления, оставаясь исключительно в области фактов, он охотно

останавливается на тонкой семиотике и не останавливается на патогенезе,

на его этиологии».

Захарьин отрицательно относится к лабораторным и инструмен

тальным исследованиям в клинике и совершенно открыто заявляет это

с кафедры: «Напоминая печальной памяти повальное титрование, мелочное

исследование мочи, ничего не даваЕшее для практики, и проч.» Это гово

рится с кафедры факультетской клиники, где научная трактовка клиниче

ских явлений, выяснение патогенеза заболевания, научное обоснование

терапии являются основной задачей преподавания. В факультетской или

академической клинике как раз производится, так сказать, научная за

кваска, изучение индуктивного научного метода у постели больного в широ

кой его трактовке.

Захарьин излагает перед своими слушателями факты в догматической

форме, не допускающей критики, он подавляет их непререкаемым авторите

том. Так, его терапевтические догмы о применении каломеля при роже,

крупозной пневмонии, стремление «сломить» острый стадий эксудативного

туберкулезного плеврита препаратами салициловой кислоты, терапия кре

озотом, как специфическая терапия туберкулеза легких, поражают своей

наивной верой в чудодейственный эффект.

Проф. Плетнев справедливо говорит, что теперь нельзя без улыбки

читать, напр., такие утверждения: «Иногда понижение температуры при кру

позной пневмонии от каломеля прямо переходит в кризис». 2) Каломель

испытывался многократно и того эффекта, какой приписызал ему Заха

рьин, другие врачи не наблюдали.

Я привел этот образец терапии с той целью, чтобы показать, что гордое

заявление Голубова, что в руках его учителя Захарьина терапия

сделалась почти точной наукой, не имеет под собой никакой научной почвы.

В докладе о кровоизвлечении он говорит: «Я буду краток, потому что наме

рен сообщить лишь то, что считаю фактически верным, и не коснусь теорий» 3).

В своем научном докладе в заседании московского физико-медицин

ского общества, озаглавленном: «Каломель при гипертрофическом циррозе

') Клинпч. лекц. Захарьина, II вып., 1891 г., стр. 35.

2) Лекции Захарьина, I вып., 1891 г., стр. 127.

') Там же стр. 53.
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и вообще в терапии», Захарьин говорит: «я не имею ни малейшего

намерения пускаться в праздное гипотезирование» г).

Совершенно справедливо высказывает удивление проф. Плетнев,

что «это говорится перед подготовленной аудиторией врачей, где именно

желательно осветить вопрос как с точки зрения фармако-терапии, так

и с других сторон, где гипотеза, хотя несовершенная, вполне уместна, про

буждая критическую мысль врача».

Гипотеза, как известно, является могучим орудием для раскрытия су

ществующей связи между явлениями, она приводит в систему накопленный

опытом и наблюдением материал и облегчает его изучение. Без гипотезы

невозможно развитие научного знания, она является неизбежным этапом

в развитии как теоретических, так и практических знаний. Нужно помнить,

что развитие научного анализа совершается путем накопления новых фак

тов и непрерывной борьбы новых идей с пережитыми воззрениями.

Г е н л е очень красиво рисует значение гипотезы в научном прогрессе;

он говорит: «Медицина, не опираясь на гипотезу, не может сделать вперед

ни одного шага. День последней гипотезы был бы и 'последним днем в раз

витии знаний... Гипотеза, опровергнутая новыми фактами, умирает почет

ной смертью. Если она вызвала установление только тех фактов, которые

ее опровергли, она заслужила уже того, чтобы быть увековеченной мону

ментом».

Таким образом, Захарьин не придает значения науке в развитии

практических знаний и это отношение внушает своим ученикам. Он огра

ничивается простым установлением фактов и совершенно не стремится

к установлению закономерной зависимости между ними и тем самым устра

няется от научного мышления и лишает своих учеников понимания вели

кого значения индуктивного метода и тех богатых последствий, к которым

он ведет. Захарьин не верит в лабораторные и инструментальные исследо

вания в .клинике, он не верит в эксперимент и вместе с Голубовым

считает его ненужным и вредным для клиники и глумится над ним.

Захарьин чистый практик-эмпирик; его идеология выражена сло

вами СиагсНа в эпиграфе к статье Голубова: «О направлениях в русской

клинической медицине (Москва и Петербург)». Эту статью Захарьин, как

я уже говорил, поместил в своих трудах и, следовательно, он нацело раз

деляет идеи, развиваемые в ней.

Эпиграф гласит: «В общем вся медицина сводится к клинике, которая

ограничивается практическим приложением знания врачебного искусства

к лечению болезней. Когда забывают эту основную истину, свет гаснет

и почва уходит из под ног: мы погружаемся в необъятный мрак. Таков по

лезный урок, который мы извлекаем из истории.

Все великие врачи обязаны своей славой терапевтике, и благодаря

только этому здравому пониманию, являющемуся результатом практиче

ского изучения нашего искусства, они избежали гибельного влияния си

стем» (О и а г сП а).

1) Там же стр. 102.
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Я считаю, что терапевтика, свободная от гибельного влияния систем,

и есть та самая идеология, которую великий Мольер изображает в «Мни

мом больном», в творении, к сожалению, не утратившем реальной правды

в основной идее и до настоящего времени. Мольер в 1673 г. очень ярко

выражает идеологию великих врачей того времени устами большого прак

тика, тонкого психолога и психотерапевта Диафуаруса, который говорит

о своем сыне, молодом враче: особенно нравится мне в нем то, что он,

следуя моему примеру, слепо верит нашим древним учителям и не при

дает никакой цены так называемым открытиям нашего века на счет крово

обращения и другим воззрениям такого же рода. Сопоставляя эти слова

с эпиграфом работы Голубова, я не вижу никакой принципиальной

разницы между идеологией Диафуаруса и С и а г сМ а. У Ои-

а г <1 1 а — гибельные системы, у Диафуаруса— «так называемые от

крытия нашего века в роде кровообращения и другие воззрения такого же

рода».

Захарьин, догматически внедряя свои терапевтические положения

слушателям, и относясь отрицательно к научному направлению медицины,

вовсе не явл яется последователем Гиппократа, как это утверждает Голу

бое, и, к сожалению, той же точки зрения держится проф. Плетнев.

Следует помнить, что Гиппократ (школа Коса) не разделял нацело взглядов

современной ему медицинской Книдосской школы в лице ее блестящих представителен

Эйр и фона и Ктезия. Кн здосская школа смотрела на медицину, как на замкну

тую в себе научную систему, и отсюда выявлялся особый интерес этой школы к изучению

физиологии и анатомии здорового человека. Гиппократ видел перед собой Соль

ного человека, он указывал на значение наблюдения у постели больного, на значение

собранных здесь фактов и объединенных оЗшей идеей.

Книдосская школа, развивая чисто теоретическую точку зрения, имела далекий уклон

от врачебных задач; не располагая научными фактами, нужно думать, что Книдосская

школа значительно уклонилась от фактической базы и приобрела «метафизический» ха

рактер в своих суждениях. Это и есть та глубокая пропасть, которая лежала между шко

лами Коса и Книдоса.

Гиппократ тщательно наблюдает явления у постели больного, не упуская из

вида ни малейшей подр бности изучаемого явления; он критически относится к фактам

и стремится уяснить наблюдаемые явления путем доступного ему эксперимента.

На ряду с общими вопросами о сущности жизни, он ставил и отдельные проблемы

физиологического характера. Так, он предлагает изучать деятельность сердечных клапа

нов на вырезанном сердце, делает попытку решить вопрос: проникает ли при питье часть

жидкости в гортань? Этот вопрос он стремится решить опытом на свинье, которой вводи

лась в полость рта окрашенная жидкость.

Все эти физиологические вопросы интересовали его постольку, поскольку они разъяс

няли наблюдаемые явления у постели больного.

Он устанавливает связь между организмом и внешними условиями, он пишет работу

«о воздухе, воде и свойствах почвы» и указывает их влияние на оТщее состояние орга

низма; <10) эпидемических болезнях», о влиянии так наз. ^епшз ерМегшсиз, «одиэте при

острых болезнях» и др. работы. Он указывает,что болезнь представляет борьбу между есте

ственными целебными силами организма и вредным началом. Врач должен помогать

организму в борьбе с болезнью.

Гиппократ придавал значение сокам организма, которые находились в здо

ровом организме в известном соогно пении, составляя его конституцию. Нарушение

этой конституции вызывало болезненн е состояние. Гиппократ и ею школа,

придерживаясь основного положения «Рптшп поп посеге», в то же время довели терапию
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по точу времени до высокого положения; они различали лекарствешгую терапию и диэ-

тетику. Семиотика Гиппократа, по мнению Г о м п е р ц а, полна интереса и до

сих пор доставляет наслаждение и пользу вследствие бесконечного богатства и тонкости

всех суждений и устанавливаемых различий.

Из сведений, имеющихся оГиппократе, видно, что он не только тонко наблю

дает факты у постели больного, тщательно их анализирует, но и все время обнаружи

вает непреодолимое стремление к обобщениям, к установлению связи между отдельными

фактами. ,

Перенесение центра тяжести на изучение самого больного, на изучение явлений

у его постели явило:ь предметом расхождения двух школ — Коса и Книдоса,

а стремление научного освещения явлений, наблюдаемых у постели больного, послужило

предметом расхождения со школой эмпириков.

Таким образом, Гиппократ, этот «величайший из всех когда-либо существо

вавших врачей», как его оценивал Платон, а затем и Аристотель, занял

среднюю позицию между теоретическим подходом к больному (Книдосская школа) и чисто

эмпирическим подходом (школа эмпирикбв). В его мировоззрении наблюдения у постели

больного сливались с опытом, освещенным «философским» (научным) пониманием. Гиппо

крат близок нам по своему воззрению. В нашем представлении клиника и наука,

как сама жизнь и наука, связаны меж собой бесчисленными тончайшими нитями. Так

эту связь понимал и Гиппократ.

Захарьин, несомненно, духовный сын школы эмпириков. Эта школа

процветала в гелленистическую эпоху в период общего упадка самостоятель

ной философской мысли. Идеология ее — грубая эмпирия у постели боль

ного, здесь нет места никакой философии. Эта школа ограничивала свои

задачи чисто практическими целями и считала бесполезным стремиться

к выяснению причин патологических явлений. Врачи этой школы обра

щали внимание только на совокупность симптомов, не ставя их в связь

ни с природой болезни, ни с ее причинами. Они говорили, что врачу нужно

знать не то, что вызывает болезнь, а то, что устраняет ее: врачу не надо

знать, как переваривается пища, а надо знать, какая пища переваривается

легко. Эта школа не признавала ни общей патологии, ни общей терапии,

о бесполезности для врача анатомии были написаны целые трактаты. По

понятиям этой школы, существуют только отдельные болезни и соответ

ствующие медикаменты, и вся медицинская наука сводилась к ряду терапев

тических мероприятий. Принципиальной разницы между идеологией школы

эмпириков и Захарьина я не вижу. Захарьин боролся с науч

ным вторжением в клинику, считая подобное направление помехой для

врачагпрактика.

Говоря о Боткине и Захарьине, я обязан упомянуть еще

о проф. Остроумове, которого проф. Д. Д. Плетнев выделяет,

как представителя самостоятельной школы «по биологическому признаку».

«Остроумов первый», говорит проф. Плетнев, «пришел к заклю

чению, что медицина есть биологическая дисциплина с методами для широ

кого изучения главным образом отрицательного отбора. В поле зрения

врача попадают в огромном большинстве случаев вымирающие и вырождаю

щиеся, и творчество его вылилось в одной большой идее: введение клини

ческой медицины в круг биологии и введение биологического мышления

в клинику». Во-первых, совершенно неправильно, что в поле зрения врача

попадают только слабые и вымирающие, ибо болезнь не есть доказатель
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ство дегенерации и ослабленности; наоборот, она является признаком на

личия регуляторных механизмов, признаком, что организм в состоянии бо

роться с возникшими ненормальными условиями. Р. В и р х о в считал,

что болезнь есть жизнь при ненормальных условиях, а его ученик Кон-

г е й м добавил: «возможная при наличности регуляторных приспособлений*.

Это понятие болезни никем не оспаривается и отвечает нашему биологиче

скому мировоззрению.

В анализе наследственности проф. Остроумов не шел далеко

и о признаках расщепления Менделя, которые имеют для клиники

большее значение, чем прямая наследственность, он даже и не догадывался.

Таким образом, его биологические суждения не глубоки и ошибочны

и сводятся к простым и поверхностным аналогиям теории Дарвина.

С. П. Боткин всем своим мышлением доказывал, что он имел широ

кое биологическое мировоззрение. Проследите только анализ его клини

ческой мысли в процессе борьбы организма с инфекцией, и вы убеждаетесь,

что перед вами клиницист и глубокий мыслитель с широким биологическим

направлением. Вспомните, что это —то время, когда бактериология только

что зародилась, и бактерии еще не всеми признавались. Его биологическое

мышление в клинике совершенно ясно выражено в речи, произнесенной

на торжественном акте Военно-мед. академии г), где Боткин говорит:

«Знание физики, химии, естественных наук при возможно широком общем

образовании, составляет наилучшую подготовительную школу для научно-

4 практической медицины». Здесь выражена широкая биологическая точка

зрения, современная нам.

Остроумов может быть отнесен к последовательным ученикам

С. П. Боткина, и не больше, и никак нельзя отнять от С. П. Б о т-

к и н а приоритет биологического мышления и приписать его Остро

умову.

Захарьин и Боткин, вот два имени, которые стоят рядом

и являются воплощением борьбы идей, старых и новых. Попытка Захарь

ина влить новое вино в старые меха не увенчалась успехом. Новые идеи

требуют новых форм м 'шления; Боткин это понял, он этим и велик.

В идейной борьбе побеждают более здоровые, жизненные идей, и на всем

историческом пути истина побеждает заблуждение. В «Московской школе»

это сказалось особенно ярко:

Проф. Плетнев пишет: «В то время, как Г о л у б о в печатал свои

полемические выпады против клиники, где процветают эксперименты, про

тив клиники «собак», во втором этаже факультетской терапевтической кли

ники Московского университета, экспериментировал над собаками уче

ник Захарьина д-р К. Ф. Флеров. Здесь я вспоминаю слова своего

учителя Л. В. Попова, к которому я, будучи студентом, пришел по

лон негодования на несправедливую и принципиально неверную критику

Голубова идей СП. Б о т к и н а. «Не волнуйтесь», сказал Л. В. П о-

п о в. «Боткин такая фигура, которая не нуждается в защите; время

') 7 XII 1386. «ОЗщне основы клинической медицины..
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покажет. Поверьте, Захарьин не успеет сойти со сцены, как его уче

ники придут к тому сознанию, что при изучении клиники без эксперимента

обойтись невозможно. И слова Л. В. Попова оказались пророческими!

Незримо, невидимо идеи Боткина пролагают себе путь в Москов

ский университет, и москвичи, незаметно для себя, делаются боткинцами.

Из уст проф. Плетнева, питомца Московского университета, вырыва

ется голос научной совести, научной правды, когда он говорит: «С. П. Б о т-

к и н — гениальный клиницист-мыслитель. С. П. Боткин создавал рус

скую научную медицину». И вот, идя этим, боткинским путем, Московский

университет дал целый ряд блестящих научных медицинских сил.

Здесь мы встречаемся с фактом капитальной важности. В лице талант

ливого Захарьина была еще раз сделана попытка подойти к меди

цине чисто практически, но история показала, что медицинская практика

на протяжении тысячелетий сделала меньше, нежели научная медицина

в полувековой период.

В мировоззрении Боткина наука и клиника сливаются в одно це

лое. Современная клин ика, придавая громадное значение клиническому

наблюдению, уже не может оторваться от научной базы. Наука и жизнь,

так же как наука и клиника, находятся в функциональной зависимости

друг от друга. Мы знаем: наука и жизнь— это те две великие реальности,

на которые опирается история человечества и прогресс всей материаль

ной культуры. Также наука и клиника, — это те два устоя, на которые опи

рается практическая медицина. Клиника черпает свою мощь из вечно жи

вого источника научного знания, но в свою очередь и клиника вызывает

инициативу, дает вдохновение и является источником научных заданий.

Она ставит вопросы, как в смысле выяснения патогенеза, изучения клини

ческой картины, так и в смысле искания рациональной терапии.

Боткин несомненно единственный, пользующийся ни с кем недели

мой славой, основатель русской научно-медицинской школы. Появлявша

яся в свое время в России критика носила пристрастный характер,

и история показала, что подобные попытки не могли погасить хотя бы и один

луч в венце славы С. П. Боткина.

С. П. Боткин не только основатель научной медицинской школы

в России, он несравненный учитель, который своим отношением к боль

ному человеку и к науке стремился передать своим ученикам часть своей

души, часть той бескорыстной любви к больному человеку, к знанию,

к науке, которая одна ведет человечество к истине и правде.

5. Р. ВОТКЖЕ ЕТ ЗОН 1МРОКТА1ЧСЕ ОАИ5 ЬА МЕОЕС1НЕ

СЬЖЮЫЕ ЕН РШ551Е

рат 1е рго{. О. И'. КОЬЮКАТОУ?1ТС.Н (Ьетпдгай).

К ё 8 и т ё а" е Га и 1 е и г.

Аргё5 ауо1Г ге1еуё ИтроПапсе с!и рго^ез. 5. Р. В о 1 к 1 п е еп 1ап1

^ие пэпгМеиг Йе 1а тёгксше заепШ'щие сИтцие еп Киз^е Гаи*еиг Горрозе

Зб1ршш пам'нп Т. Яповсььчнч». Г.'
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аи рго!. 2акпагупе, спет йе 1'ёсо1е т.пёгареиИцие де Мозсои, соп1етро-

гат с!е 5. Р. В о 1 к 1 п е, дапз 1а регзоппе с!идие1 1е тоиуетепт. етртяие

а тгоиуё зоп ехргеззтп тап^ез^е.

1)пе ±е11е езИтатлоп е! 1а сотрага13оп с1е сез йеих гергёзеп1:ап1з с!е 1а

репзёе сПшяие опт. ёт.ё диез а се цие 1ез сИзс'ф1ез с!е2акпагупе сопз1-

дёгеп!: а 1огт. се дегтег сотте 1е Т*опйат.еиг тс!ёрепс1ап1: еп тёте тетрз яи'оп-

^1па1 с1е Гёсо1е с!е Мозсои. А !"огое о!е атег 1ез 'к1ёез дг 5. Р. В о I к I п е,

ехрпшёез с!ап5 зез сопг"ёгепсез сНтциез, ет. с1е гепуоуег аи зепз скз тгауаих

с!апз за сНшцие, а 1а тёНюйе с!е 1'ёт.ис1е с1и та1а(1е, ГаиТеиг ргоиуе яие

Сез* 5. Р. В о 1 к 1 п е ци'П Таи!; сопзИегег сотте ГтШа1:еиг с1е Гёсо1е

с!е 1а тёдесте заепИт^ие еп Кизз1е, цие с'езт. 1и! раг сопзёяиепг., яш езт;

1е гергёзеп*ап1 поп зеи1етепт, <1е Гёсо1е <1е Рё1егзЬоиг§, ишз с!е 1а репзёе

заепШ1яие сНтяие еп Кизз1е еп §ёпёга1, аррагаззапт. атз1 сотте 1е таИге

дез ^ёпёгатлопз розт.ёпеигез дез тёдестз гиззез у сотрпз 1ез апаепз ё1ёуе&

с!е 1'11туегзН:ё с!е Мозсои.

(Зиапт. а2акНагупе, д'аргёз 1е т.оиг де зоп езргк, атз1 яие д'аргёз

за татёге д'ехаттег 1ез таЫез е* зез ргосёдёз епуегз сез дегтегз П доН

ётхе сопз!дёгё сотте ип адНёгеп! де 1'ёсо1е дез етр'ичяиез.

5. Р. В о 1 к I п е ез* тсоп1ез1аЫетеп1 1е ргепиег с!ез сПтаепз гиззез

цш сотргИ Итрогг.апсе с1е 1а ра1по1о§1е ехрёптепт.а1е а1пз1 цие се11е де .

1'апа1узе Ыо1о§1яие роиг 1а тёдесте сПшцие.

Оапз зоп апа!узё дез та1адез П аррше зиг 1а ге1атлукё с)е потхе зауо1г

е! 1а пёсеззИё дез поиуеПез У01ез роиг 1ез тезигез ШёгареиЫциез. В о 1-

к 1 п е сопсеуак 1е зауо1Г сотте ип ргосеззиз дупагтяие, 1апсНз цие роиг

2акпагупе 1е зауо1г п'ё1аИ ци*ип рпёпотёпё зТ-ат^ие.

Раг за сопсерИоп ди зауо1'г сотте «Типе ргосезззиз дупэгтцие В о 1- ,

к 1 п е дёуе1оррай спез 1ез ё^исПапТз 1'езрп1 д'туезтл^атлоп ёт. де сгЖцие

еп се сопсете Гехатеп дез ^аИз. И а ёг.ё 1е ргегтег дез сПпюепз гиззев

цит зе зоп* ауоиёз сН8С1р1ез сопуатсиз с!е V 1 г с п о \\' ет. де С 1 а и д е

В е г п а г д.

1-а т.еп*ат.1Уе ди ргст\ Р 1 е 4 п е 1 1 (Мозсои) де Т*а1ге сопз1дёгег ип аитге

сПп!С1еп, ет. по1:аттапт. 1е ргот". Оз1гооитоН сотте 1е гергёзеп1ап1

де 1а репзёе Ыо1о§1яие де 1а сПтдие еп Кизз1е ез1 героиззёе раг Гаи^еиг Я1и

епу1$а§е 1е рготеззеиг Оз^гооитотт сотте ип (Нзар'е с1е В о 1 к 1 п е

сопИпиап!; зез гхас-Шопз, та1з пиИетеп! сотте гергёзеп^ап! й'ипе репзёе

ог1§1па1е.

^'аи^еи^ стоН роиуок сопз1а!;ег ип Неп йе зиссеззтп еп!:ге !а сопсерМоп

о!и топйе бе В о 1 к 1 п е е* се11е с1'Н 1рросга1е.

Во1к1пе е! 2акпагупе зоп! 1ез йеих потз цш уоп1 с!е ра1г

е! яш 1псагпеп1 1а \иИе 6е& 1с1ёез апс1еппез й'ип сб!ё (2 а к п а г у п е) е4

<1ез 1'йёез поиуеПез йе Гаитхе (В о I к 1 п е).

I



ДО ПИТАННЯ ПРО ВПЛИВ ГОРМОНІВ БОРЛАКОВОЇ

(ЩИТОВОЇ) ЗАЛОЗИ НА ОКИСЛЮВАЛЬНІ ПРОЦЕСИ.

З експериментально-біологічного відділу Патологічного інституту проф. ВіскеІ-я (Берлін).

Прив.-доц. Л. КОРОВИЦЬКИЙ (Одеса).

(З 5 таблицями).

Щоб розуміти цілий ряд явищ фізіології та патології обміну, багато

важать окислювальні процеси; тому вивчання цього питання набуло вели

кої цікавости. » ' *

Вивчання основного обміну та дихального коефіцієнту, що його так

детально опрацювала американська школа, відіграло в цьому питанні ве

лику ролю; все ж вивчання газового обміну не може пояснити нам бага

тьох сторін інтермедіярного обміну, бо воно бере на облік лише початко

вий та кінцевий стадій цього процесу (вбирання 02 і виділення С02), на

підставі чого можна мати уяву лише про кількісний бік перебігу окислю

вальних процесів. А питання про те, як перебігає інтермедіярний обмін,

про якісний бік його та в яких органах і тканинах і з утворенням яких

проміжних продуктів відбуваються ці процеси, — всього цього, вивчаючи

газовий обмін, розв'язати не можна. Через те тепер, крім суто хемічних

робіт, набувають великої ваги й цікавости роботи школи Ш а г Ь и г £-а,

що вивчає дихальний обмін в окремих ізольованих органах і тканинах,

а так само роботи школи В і с к е 1-я, що вивчає перебіг окислювальних

процесів на підставі окислювальних коефіцієнтів сечі.

Спочатку питання це В і с к е Iі вивчав при авітамінозах і мав такі

наслідки: тварина, що їй давали їжу без вітамінів, хоч і цілком достатню

кальоражем, кількістю білковини та добре засвоювану, поступово худла,

аж до повної кахексії.

В і с к е 1 довів, що за цих умов дуже збільшується виділення з сеччю

недоокисленого вуглецю, тобто з'являється багато якихось вуглецевих спо

лук у сечі, що організм, енерґічно й пластично не використавши їх, виво

дить з сеччю. Автор пояснив це порушенням у тканинах перебігу окис

лювальних процесів, що не доходять до кінцевого стадію й дають у про

цесі обміну якісь недоокислені проміжні продукти. При цьому клітини

дістають досить харчового матеріялу, але з різних причин, зокрема —

коли немає віта-мінів, що активують окислювальні процеси, матеріял

цей клітини утилізують і він не окислюється.

Через це В і с к е 1 цей стан, що характеризується збільшенням

у сечі недоокисленого вуглецю, назвав «дизоксидативною карбонурією»,
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або станом «внутрішнього голоду». В і с к е 1 довів, що відносне збіль

шення вуглецю в сечі щодо кількосте азоту завжди показує на якісне по

гіршання перебігу окислювальних процесів. Ці дизоксидативні карбонурії

та зміни кількосте вуглецю, порівнюючи з азотом сечі, тобто коефіцієнт

С : N вивчала школа В і с к е 1-я у цілому ряді робіт, при різних дієтах

і впливові різних мінеральних та органічних сполук, підо впливом різних

гормонів, і екстирпуючи залози внутрішньої секреції. Цікаво відзначити,

що в ряді випадків, де, вивчаючи газовий обмін, не виявлено ніяких кіль

кісних змін у перебігові окислювальних процесів, вивчання співвідношень

С : N показувало на зміни характеру оксидації, на дизоксидативну кар-

бонурію [приміром, при пістрякових пухлинах (Медведев), при

незначному експериментальному діябеті (В і с к е 1 3 *,]. Через брак

місця я не можу подати бодай коротенького огляду цікавих робіт щодо

цього з лябораторії В і с к е 1-я; про це В і с к е 1 зробив підсумки я

своїй доповіді на конґресі патологів.

Теоретично дуже цікава також пропозиція М її І І е г-а 6 — брати на

увагу інтенсивність і характер перебігу окислювальних процесів на під

ставі зміни запропонованого від нього коефіцієнту УО : N1 суть його по

лягає в тому, що коли б окислювальні процеси в тваринному організмові

доходили завжди до кінця, даючи цілком окислені продукти, тоді б увесь

вуглець згоряв до С02 і виводився б легенями; ввесь водень окислювався б

на воду, азот — на амоніяк, сірка і фосфор — на сірчану й фосфорну кис

лоти. А як недосконало щодо якосте відбуваються окислювальні процеси,

то більше утворюється під час обміну і виводиться з сеччю недоокислених

продуктів, тобто не насичених киснем і енергетично не використаних орга

нізмом. На пропозицію М її І 1 е г-а, кількість кисню, потрібна на те, щоб

цілком окислити всі відпади обміну, які виводяться через сеч, називаємо

V О. Щоб визначити його, певну кількість сечі спалюємо за К і е п-

<1 а 1-ем з точно зваженим К]Оя, що додається з зайвиною; що більше

є в сечі сполук не окислених, які потребують для цього кисню, то більше

Ю03 розпадається на вільний ] і 02. А спаливши так сеч, зворотним

титруванням гіпосульфітом визначаємо, скільки К303 не розпалося; зна

ючи ж, скільки йодату пішло на реакцію, можна за формулою вирахувати,

скільки кисню утворилося й пішло, щоб цілком спалити взяту сеч. Через

брак місця, я не подаю деталів цієї методики; вичерпливо подає її й теоре

тично обґрунтовує М її 1 І е г у цитованій вище роботі.

Що більша добова кількість О й що більше його, порівнюючи проти

добової кількосте азоту, тобто що вищий коефіцієнт УО : N. то гірше

якісно перебігають окислювальні процеси, то менше використовуються

енергетично хемічні групування, що вступають в обмін.

У нормі цей коефіцієнт для людини хитається від 1,1 4 до 1,7; для собаки —

0,5 — 0,6, а для кроля — 2,0 —3,5. До останнього часу маємо ще порівнюючи

мало робіт, присвячених вивчанню окислювальних коефіцієнтів, а ґрун

товна робота в цій галузі (М її 1 І е г-а) з'явилася лише недавно, отже дуже

цікаво було б вивчите цей коефіцієнт сечі за різних умов, рівнобіжно

з запропонованим раніш коефіцієнтом С : N.
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Ми вивчали зміни обох коефіцієнтів підо впливом арсену, гормонів

щитової (борлакової) залози, а останніми часами досліджували зміни їх

при різних захоруваннях у клініці.

Особливої цікавости набирають зміни характеру в перебігові окислю

вальних процесів підо впливом гормонів щитової залози, що дуже впливають

на основний обмін і теплопродукцію. Зокрема по екстирпації щитової за

лози (як бачимо з вичерпливо поданої літератури у О г а ї е7) настає го

стре зменшення вбирання кисню, спадання основного обміну й обмеження

азотового метаболізму. Щоб розв'язати питання, чи в даному випадкові

є лише кількісне обмеження обміну, чи так само й якісні зміни в перебігові

окислювальних процесів, я дослідив зміни вищезгаданих коефіцієнтів

у тиреодектомованого собаки.

У першому експерименті у собаки вагою 19 кг під хлороформовою

наркозою, екстирповано цілком щитову (борлакову) залозу (Эг. V а п-

Е \у е у к); паращитові залози залишено; перші дні по операції собака

в'ялий, кволий, не хоче ні їсти, ані пити, не мочиться. Як собака видужав

по операції, у нього протягом 2^/2 м-ців з перервами (див. таблицю екс-

пер. № 1 на стор. 182—183, собака № 1) визначали коефіцієнти С : N і УО : N.

Протягом усього часу, коли робили експерименти, собаці давали однакову

харчову пайку (1 ф. м'яса, 100 г рижу і 5 г звичайної соли). Як бачимо

з поданого на таблиці І протоколу цього експерименту, обидва коефіцієнти

давали незначні хитання у межах норми без великих змін протягом

усього експерименту. Ці експерименти ми провадили протягом довгого

часу і вони показали, що в собаки по екстирпації щитової залози справді

зменшився кількісно газовий обмін і загальна інтенсивність окислюваль

них процесів, як це буває взагалі після тиреодектомії, але якісних змін

окислювальних процесів не сталося, оскільки окислювальні коефіцієнти

не змінилися.

Можна також гадати, що виключення гормонів щитової залози в даному

випадкові було частково компенсоване іншими ендокринними залозами

(тимус, або, можливо, закладені в ньому додаткові зачатки тканин щитової

залози, що згодом гіпертроф) вались, абож, нарешті, гіпофіза), чому й не

зменшився загальний кількісний обмін. За це припущення каже й те, що.

в собаки за 21/2 м-ці не було ані разу великого зменшення азотового метабо

лізму (добова кількість за ввесь час не сягала вище як 8,0 г), а так само

не констатовано яскравого збільшення ваги (за ввесь час експерименту

прибавилось Р/2КГ ваги),тим часом яку типових випадках гіпотиреози у собак

спостерігаємо велике зменшення білковинного обміну та збільшення ваги.

Оскільки для вивчання виливу гормонів щитової залози на перебіг

окис ювальних процесів, користаючи з методу екстирпації її, потрібно

булоубагато часу, бо явища гіпотиреози у собак повстають часом дуже по-

мали, — для дальших своїх експериментів ми скористали з другої мето

дик, а саме — вводили тваринам з надлишком препарати щитової залози,

бо це, як ми знаємо з літератури (цит. за О г а т е), спричиняється до під

вищення основного обміну, продукції тепла, підсилює азотовий метаболізм

і веде до значного спадання ваги.
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ТАБЛИЦЯ ЕКСПЕРИМЕНТУ № I.

(Сэбака № 1. Тиреодектолия).

12.1 19.000

13.1

14.1

15.1

16.1

17.1

18.1

19.1

20.1

21.1

22.1

23.1

24.1

25.1

26.1

к*

18. 800

18.800

18.800

18.800

18.800

0

о

80 кисл

420! нужна

0 '

0

870

1150

18.900 390

0

1070|лужна

200

а".-

я ,4

И и Л
о з я

Чх

§1 =

о ~ О

=Г5>

5«

«о,

кисл.

лужна

0,888

3,425

5,420

9,741

5.771

19,990

4,662

0,574

1,952

3,495

4.275

2,110

7.

>

П О И М { Т К И

0,806 0.276|0,647 0,909

2,9051,461 »,570 0,898

Операц1Я —повна екстирпа-

шя щитов, зап. Параишт.

залиснено 1П зИи. Сооаш не

дають ц[ 1сти, ан! пити

Собака спокшний, не 1сть

| Соэака не мочиться

Собака не мочиться

I
Сеч не видлляеться

4,27313,026:0,645 0,788

7,57613,716 0,4390,778

3,65о[ 1.329 0,366 'о,632

Собака на вигл. шлком здоровий

11,4701 11.500 3,647 0,574 0,575

1,669! 2,652 0,689,0,3580,569

4,990 2,555 3,336 1.414 0.532 0,669 Перес1чн1 цифри за период

28.1

29.1

30.1

31.1

1.2

2.2

18.550

790 1 лужна

560

360

220

19.3001 300|лужна| 9,450

12.354

11,590

9.415

5,991

8.133

7,416 6,709|2.Г>:!б!0,600 0,543

6,552! 5,918 1,908,0,565 0.511

5,398' 5,398' 1.227|0,573 0,565

3,532, 2,499,0,73410,590 0,417

5,161

4,677

4,380 1,044 0.5460.46-1

4.151 1,258 0,575 0,510 Переачш цифри за пертд

13.2

14.2

15.2

16.2

17.2

18.2

19.2

20.2

21.2

22.2

18.650

250| кисл.

260 лужна

420

0

кисл.

18.700

190 кисл.

1100

630

550

010

390

6,160 3,437

7,189

12,290

4,066

7,242

3,412|0,479|0,558 0,551

4,153|0,5:$5 0,550 0.578

6,822; 1,223 0,589 0,551

4,490 2,5 141 2,767,0,634 0,607 0,660,

19,675 10.0301 11,075 3,631 0 510 0,563

9,640; 5,070 4,930 2,192 0,526 0 511

7,0261 4,016' 3,995|1.914 0,572 0,567

9,793 5,339, 5,803|2Л81,0,."> 15 0,593

6,170' 3,380 :!,200; 1,352 0,548 0,519

8,242| 4,512 4.616 1,415 0,547 0.560 Переачш цифри за нер'ОД



Про вплив гормон1В борлаково! залози на окислювальш процеси 183

Продовження таблица .Л? 1.
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3.3

4.3

5.3

6.3

7.3

8.3]

19.800 170

170

290

430

380

420

лужна 5,914

5,522

7,227

10.850

9,087

9,044

3,374

2,990

4,305

6,098

4,411

5,356

3,079 0,410 0.57Д

2,639!о,121|0,541

4,075,0,412 0,596:

5,082

3,910

3,503

1,3130,562

1,29310,485,

1,461 '0,592

0,521

0,478

0,564

0,468

0,450

0,387

7,94Г 4,422 3,714 0,835 0 557 0,468 Перепчш цнфри за перюд

I

17.4' 19.800

18.4 20.100

19.4

20.4

20.400

20.600

180

400

620

580

лужна 2,336

4,268

10,602

11,020

I

1,343,

2,708

6,088;

5,997

1,2610,626 0,576

2,850 ! 1,320 0,634

5,958

5,715

7,056 4.034 3,946

2,021 0,574

1,937,0,545

0,541

0,668

0,562

0,519

1,476 0,571 0,559 Переспчш цифри за першд

21.4

22.4

23.4

24.4

25.4

26.1

20.500

20.300

19.700(

20.200 770|

20.000 710|

20.100 110'

460 лужна

570 „

450 „

7,985

9,952

7,352

12,989

11,848

3,245

4,397

5,162

4,035

6,799

6,610

4,719!

9,952

|1,568
1.9041

4,383,1.516

7,935 2,626!

7,3832,343

1,815 1,954:0,379

0,551

0,518

0.549

0,523

0,561

0,591

0,577

0,596

0,610

0,625

0,560,0,603

ГИдшк. шьекц. 1 т§ ТЬугохт

•2 „

2

3

4 „

8,895 4,803 6,054! 1,722; 0,540 0,681 Перелчн! цифри за перюд

В лябораторп' В 1 с к е 1 я, Шайа дов1в, що, вводячи 1;Нугео^1апйо1

здоровий кролям, можна досЯгти зменшення коефнпенту С : N, що показуе

на яюсне покращання окислювальних процеав шдо впливом 1пугео§1ап-

до\-ю, до того ж зменшення коефниенту залежить не В1д зменшення вид1-

люваного дизоксидабшьного вуглецю, а В1д бшьшого видшення азоту,

завдяки зб1льшенню азотового метабол 1зму. Через це й щкаво вивчити те-

пер р1вноб1жно змши С : N 1 окислювального коефщ1енту УО : N шдо впли

вом, як старих органо-терапевтичних препаралв щитово! залози, так 1 не

давно синтетично здобутоТ з не'Г речовини — тироксину. Кеп д а 1 1 уперше-

вид1лив активний гормон з щитово! залози, а Наг1п§1оп здобув його

синтетично; тепер його виготовляе фабрика б^ш'ЬЬ в Америш, а в ЬНмеч-

чи1п — Зспепп§. У ЬПмеччиш тироксин з фармаколопчного боку ре-

тельно вивчив НаНпег; вш в1дзначае, що введения тироксину шдви-

щуе газовий обмш та теплопродукцпо 1 зменшуе д1урезу. На думку Н а I т-
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п е г-ову, тдвищення оксидашйних процеав залежить не В1д безпосе-

реднього впливу тироксину на окислювальну фазу, а В1д збьчьшення ш-

тенсивности анаеробноТ фази обмшу, р1до впливом тироксину, як це бувае

й П1Д час робота м'ясшв, наапдком чого с вторинне збшьшення окислю-

вально! фази; це припущення, на його думку, стверджуеться збшьшенням

кшькости молочно! кислота у пуголовюв гйдо впливом тироксину.

Б г е з е I10, навпаки, працюючи на 1зольованих тканинах пацюк'ш за

XV а г Ь и г §-ом, говорить про безпосередшй вплив тироксину на перебег окис-

лювальних процеав, при чому вш знаходив, пор1выоючи з величезним

споживанням тканинами кисню, невелике збшыиення молочно! кислоти

шдо впливом тироксину. Зсп1Неппе1т а. Е 1 з 1 е г11 вивчали вплив ти

роксину у КЛ1Н1Ц1 I вважають, що в1н по сут1 впливае так само, як 1 екст-

ракти щитовоТ залози, дуже збшьшуючи в людини основний обмш, обмш

азотовий 1 водяний, але вплив його лапдшший, без стороншх явищ, зокрема

з боку серия. Треба ще шдкреслити, що, вивчаючи вплив екстракТ1в з ор-

ган1В, завжди треба пам'ятати про можлив1сть неспециф1чного дра^вливого

впливу дом1шок до них б1лковинних компонент1в; вивчаючи вплив ти

роксину, беремо на облж лише вплив специф1чного гормону. За даними

$сп1Неппе1 т-а, на тдстав1 пор1вняльного облшу йоду, що е в ти

роксин! й тиреоТдиш, 0,006 г тироксину дор1внюе — 1,5 г тиреоТдину

(§1апс1. 1пугео1аеа $1сса Мегк-а).

Щоб пор1вняти наапдки впливу гпугео§1апо!о1-ю на змшу коефЫенту

С : N. що 1х д!став XV а (1 а, який, як згадано вище, мав зменшення цього

коефщ1енту, завдяки збкпьшеному вцгц'ленню азоту, ми визначали змши

цього коеф1Ц1енту, впорскуючи шд шкуру тироксин. Результата експе-

рименту подано на таблиц! 2 (стор. 185).

Трусиков! ввесь час давали одномаштну Тжу — св1жу моркву в необ-

меженШ юлькосп. Протягом перших 8 дшв експерименту, щоб установи™

нормальне добове хитання С 1 N та коефиценту С : N. твариш не впор-

скували тироксину; дал 1 вводили чимраз бшыш дози тироксину. В1д його

впливу вага тварини значно впала (до 45°/0 початково! ваги), хоч Гж1 цей

трусик з'Тдав не набагато менше. Нлльклсть дизоксидабшьного вуглецю, ви-

веденого через сеч, зменшилось намало, в той самий час вид1лення, гнсля

деякого обмеження в перил дш як вводили тироксин, увесь час росло, до-

сягши майже подвоення проти периоду без тироксину; В1"д цього й заден-

шив'ся дуже коефицент С : N. а це значить, що штенсившсть переб1гу окис-

лювальних процеав зб1льшилася. Ц1 наип даш про вплив тироксину на

окислювальш коеф1щенти зб1гаються з даними XV а д а, що вш д:став шло

впливом тиреогляндолю.

В експеримент! № 3 ми простежили р1вноб1жно змши обох коефЫен-

Т1В — С : N 1 УО : N. вводячи тироксин шд шкуру. Цей експеримент пе

реводили ми в умовах аналопчних з попереднч'м: твариш давали досталь

Тети св1жу моркву, увесь час визначали добову ккльюсть С, N. УО та ко-

ефщ!енти С : N I УО : N. Спочатку протягом 9 дшв визначали нормалью

хитання цих величин, а дал1 б день цьому кролев! впорскували шд шь'уру

по 0,001 тироксину (див. таблицю 3 на стор. 186).
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ТДБЛИЦЯ ЕКСПЕРИМЕНТУ № 2.

(Кр1ль № 5, експернмент з тироксином).
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29.2 2.160 480 200 0,649 0,804 1,377

1.3 2.200 400 250 0,700 0,747 1,067 —

2.3 2.200 450 1 230 0,740 1,127 1.323 —

3.3 2.130 620 480 0,907 1.027 1,132 _

4.3 2.150 670 260 0,507 0,607 1,197 —

5.3 2.200 650 430 0,692 0,894 1,289 —

6.3 2.170 880 500 0,525 0,665 1.266 —

7.3 2.220 650 390 0,502 0,568 1,131 — ■

600 342 0,653 0,805 1,233 Переезда цифри за перюд

8.3 2.110 550 430 0,451 0.825 1,835 0,0005

9.3 2.030 450 360 0,478 0,813 1,723 0,0005

10.3 1.930 250 180 0,545 0,750 1.377 0,0005

11.3 1.860 480 180 0,730 0,928 1,271 0,0005

12.3 1.810 300 190 0,737 0,912 1,237 0,0005

406 268 0,588 0,846 1,439 Перес1чн1 цифри за перЮд

13.3 1.800 450 220 0,708 0,644 0,910 0,001

14.3 1.800 400 270 0,820 1,017 1,240 0.001

15.3 1.740 450 240 0,762 0,852 1,118 0,001

16.3 1.700 350 200 0,980 0,961 0.983 0,001

17.3 1.700 450 220 0,878 0.851 0,970 0,0015

420 230 0,830 0,866 1,044 Перес1чн1 цифри за першд

18.3 1.700 520 200 0,998 0,984 0,986 0,0015

19.3 1.630 400 230 1,037 0,852 0,827 0,0015

203 1.600 610 300 1,197 0,840 0.706 0,002

21.3 1.580 700 380 1,021 0,741 0,726 0,002

22.3 1.550 520 260 1,154 0,889 0,773 0,002

4

550 274 1,081 0,861 0,797 Перес1ЧН1 цифри за пер!од

23.3 | 1.510 450 220 1,108 0,713 0,642 0,002

24.3 1.510 520 230 0,982 0,754 0,768 0,002

25.3 ; 1.480 480 120 — — — 0,002 У тварини б1гунка

26.3 1.270 330 50 — — 0.002 »> »»

27.3 1.250 0 0 — — — 1 0,002 »> >>

28.3
:

Тварина загинула

>

356 ; 124 1 0,734 0,702 Переачн! цифри за першд
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ТАБЛИЦЯ ЕКСПЕРИМЕНТУ № 3.

(Кр!ль V» 8, експеримент з тирокс 1Н0М).

Деньекс-

перименту
а

сеч!накуб.

см

■ 4
о Н

Ч
К1ЛЬК1СТЬ

УОнаг
«.2
ш * о

'р и Снаг
NН1г

2
Е в о

П р И М 1 т К и

2 «
а X
03

г

С

>

•-'2 1

и'

1 3.560 540 1,3986 1,4364 0,973 3,836 2,670 1

2 3.660 440 0,4391 0,8316 0,528 2,419 2,908

3 3.540 720 0,7920 0,8568 0,912 2,823 3,295

4 3.480 620 1,2896 0,7812 1,650 4,526 5.793

5 3.450 550 1.1770, 0,7700 1,528 2,607 3,386

6 3.460 540 1,0152 0,9072 1,119 2,452
2.7021

7 3.460 600 0,7860 0,6720 1,169 2,898 4,312

3.400 520 1,0088 1,0192 0,989 2,693 2,642

3-430 540 1,0746 0.6804 1,579 2,521 3,705

0.998 0,884 1,129 2,975 3,365 850 Перец1чн1 цифри за першд

10 3.390 480 0,6624 0,6720 0,986 2,610 3,883

11

12

3.210

3.100

400

210

0,7520

0,8196

1,0640

0,9408

0,707

0,871

2,261

1,748

2.125

1.858

Увесь час тваршп впор-

скували П1Д шкуру по

13 3.120 190 1,1380 1,1704 0,964 3,018 2,578 1 пц» 1пупшп-у

14 2.980 200 1,2140 1,5400 0 788 2,054 1,334

15 2.840 100 1,0500 1,3700 0,766 2,004 1,462

\ 1 ..
0,939 1,126 0,833; 2,283 2,027| 423 Перенчш цифри ?а пер1од

Шдо впливом тироксину вага тварини значно впала, добова юльюсть

С I УО трохи зменшилась, а N. хоч кроля й багато менше годували, —

дуже зросла; все це разом спричинилося до чималого зменшення обох ко-

еф1Ц1ент1в: С : N — на 26%, а УО : N — на 39% проти першду, коли не

вводили тироксину.

ЦЧкаво В1дзначити, що навпъ при Зб1ЛЬШеН1Й штенсивносп окислю-

вальних процес1в, гпдо впливом тироксину величини обох коефЩ1ент1В М1-

нялися, коли не зовам р1вноб1>кно, то все ж однойменно, отже зменшення

Тх спадаеться з кращим яюсним окислениям.

Щоб з'ясувати вплив гормон 1в щитово! залози, дал1 експерименту-

вали на кролях, бо вони й у норм1 мають дуже висою коефщ1еити, з вщ-

носно недовершеною яюсно оксидашею, 1 годуються 1жею, багатою на

вуглеводани. Дал1 два експерименти було проведено на собаках, бо в них,

за нормальних умов, обидва коеф1фенти хитаються в межах низьких чи

сел, а значить — тут кращий 1 механизм окисления в розумшш повинного

«нергетичного використанн'я речовин, що вступають в обмш.

Собац! № 3, шсля попереднього першду визначення нормальних хк-

тань коеф!Ц1ент1в, давали протягом 20 дшв чимраз бкчыш дози тиреоТ-

дину (§1. 1Ьугео1с1еа 51сса Мегск-а), а собащ №2— протягом 14дн1в впорс-

кували шд шкуру щоразу бшыш дози тироксину. Обом собакам увесь

час давали твердо визначену Д1ету: рослинного бшку 50 г, рижу— 40 г,

масла — 10 г, Ка1агутап — 15 г, звнчайноТ соли — 2 г, 2е115<:о1т— 2 г;

разом—600 кальорШ 1 6,57 г азоту (див. таблиц! 4 й 5 на стор. 187— 188).
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ТАБЛИЦЯ ЕКСПЕРИМЕНТУ № 4.

(Собака № 3, експерпмент з тиреоидином).

<в
<о

А >.
г;

& *

о а? ~ ь.

ее с«

я 2
П р И М 1 т к иX

«
* ч д- и

V
X

О

>

О

>ш
■ль

а 2 о

2.3 | 9.000

3.3 9.000

4.3 ; 9.090

5.3 \ 8.920

6.3 ) 8.920

7.3 9.050

235

450

340

370

270

440

кисл . 6.383

7,119

5,750

8.651

5,916

5,375

4,003

4,976

3,982

5,265

3,828

3,471

0,801- 0,627

0,699

0,693

0,609

0,047

0,646

1 1 1,454

лужна

»>

1,135

1,182

0 803

351 6,532 4.254 | 1,156

1,500

0,651
Лерелчш цифри за першд

Азотовий балянс = — 0,38'.}

ТЬу-

геоМт

8.3

9.3

10.3

11.3

8.800

8.700

8.840

8.850

8.850

240

360

300

690

350

лужна 6,115

6,325

7,686

7,245

6,640

3,651

3,139

4,603

4,323

4,201

0.775

1,201

0,948

2,351

1.218

0,597

0,496

0.599

0,597

0,033

0,2 г

0,2 „

0,3 „

0,3 „

0,4 „

1 I

"

12.3 »

|

388 | 6,802 | 3,983 1,299 0,586
Переачш цифри за першд

Азотовий балянс = — 0,690

13.3

14.3

15.3

16.3

17.3

8.880

8.880

8.880

8.750

8.680

340

360

430

520

460

лужна

> <

7,420

5,872

6,833

6,661

6,859

4,530

3,352

3.978

4 881

! 4,792

1,110

1,201

| 1,374

1 1,735

1,552

0,010

0,571

0.582

0,733

0,099

0,5 г

0,6 „

0.8 ,,

0,8 „

0,8 „

422

9 }

6,730 4,370 1,394 0,640
Переачш цифри за пер1од

Азотовий балянс = —0,618

18.3 8.700 600

330

350

340

350

лужна

}>

6,195

7,365

6.458

6,902

6,419

4.162

4.055

2,950

4,208

3,714

2,015

1,125

1.168

1,159

1,193

0,072

0,550

0,475

0,610

0,579

0,8 г

0,8 „

0,8 „

08 „

1.0 „

19.3

20.3

21.3

22.3

8.750

8.650

8.650

8.550

л

II

394

1 1

6,669 3,818 1,338 0,573
Переачш цифри за пер. од

Азотовий балянс = — 0,55-7

23.3

24.3

25.3

26.3

27.3

28.3

30.3

8.620

8.610

8.250

8.100

8.000

7.020

6.960

400

570

.600

лужна

II

1 ?

1 1

? 1

II

II

8,198

7,122

4,007 1,388

1,943

0,489

0,593

1,0 г

1,0 „

1,0 ,.

220

4,220

У тваринл блювота

Тварина не хоче 1сти

и л II II

1,0 г II -1 11 II

Блювота й б1гунка

462 7,660 4,114 1,666 0,537
Переачш цифри за першд

Азотовий балянс = — 1 ,548

Протягом попереднього перюду тварина давала щодня переачно 25,3 г калу, що

мав у соб! 11 г твердих частин 1 14 г (тобто 56%) води. Перес1чна добова кшыасть

азоту в кал1 — 0,427 г. Коли вводили 1пугео11Йп — к1льк1сть калу на добу =25,15 г

(14,9 г тверд, част. 1 10,25 г води, тобто 40°/»). Добова юльюсть азоту — 0,458 г.
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ТАБЛИЦЯ ЕКСПЕРИМЕНТУ № 5.

(Собака № 2, експеримент з тироксином).

* X
О О)

г- О.

(О

5 7,

2 >

О

П р И М 1 т к и

14.1

15.1

161

17.1

1.2

2.2

3.2

4.2

5.2

6.2

7.2

8.2

9.2

8.300 540

8.300' 465

8.250 530

8.300 470

8.700 —

8.800 985

8.800 430

8.800 620

лужна 5,897

5,045

5,119

5,198

4,757

4,889

5,292

4,808

5,251

4,791

4,013

5,468

3,440
3.3351

3,471

3.463

3,117

2,509

2.674

2,733

2,709

3,929

1,922!

3.286

1,690

1.620

2,840

1,660

0,830

1,300

1,960

1,980

1,630

2,030

1,113

1,629

0.543

0,661

0,678

0,6661

0.655

0,513

0,505

0,561

0,5161

0,820

0,479

0,601

577 5,049 3,049 1,690 0,604
Переаши цифри за першд.

Азотовий балянс = + 0,37

10.2

11.2

12.2

13.2

14.2

8.800

8.600

8.520

8.400

8.460

а'4о

560

340

485

010

лужна 4,759

7,585

3,998

4,966

„ [ 8,540

3,942

5,772

2,944

3,700

5,862

1,789:

1.916

1,110

1,653

1,710

Шу-
гохш

0,828

0,761

0,730;

0,745

0,087

0,001

0.001

0,001

;о,оо1

0,001

3 10.2 твариш щодня впор-

скували гпд шкуру зазначен!

дози 1Ьугох1П-у

504 5,969 4,444 1,636 0,745
Перепчш цифри за пер1<

Азотовий йа 1янс = — 0,

15.2 8.380 365 луясна 4,229 3,31б! 0,894 0,784! 0.001

16.2 8.580 420 У У
- — 1 — — 0,001

17.2 8.130 290 У ' 5,887 3,846: 0,978 0,653 0,00!

18.2 8.400 100 У> 4,396 2,981 1,315 0,678 0,001

19.2 8.300 310 У 1 3,665 2,750 1,159 0,750 0.002

363 4,544 3,223 1,087 0,709
I Гкреачш цифри на г.ершд.

| Азотовий балянс =» + 1,25

20.2 8.280 210 лужи 1 _ 0.00'1

21.2 8.250 790 , , 6,470 5,081 1,936 0,785 0.002'

22 2 8.180 750 5,996 4,916 2,396 0,820 0.002

23.2 8.040 660

• у

4,602 4,435 1,476 0,964 0,002!

21.2 7.750 820

У У

6,716 5,421 1,875 0,809 0,001у у
|

646 5,946 4,963 1,921 0,835
Переачш цифри за перюд

Азотовий балянс = — 0,16

Протяпш попереднього перюду тварина давала щодня переачно 18,7 г калу (12.1

тверд, част. 1 6,6 води = 35%). Переачна юлыисть азоту на добу — 0,65 г. Коли вводили

1пугохт — перес1чна кшьюсть калу на добу = 31,5 г [12,0 г тверд, част. 1 19,5 г

(65°/,) води]. N = 0,78.
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У обох собак протягом усього експерименту визначали О, N і УО : N.

крім тих днів, коли в собак була блювота або коли до сечі примішувався

рідкий кал. Зміни цих величин бачимо на поданих таблицях. Обидва со

баки за той час, коли їм давали гормони щитової залози, дуже схудли:

собака № 3 втратив 22,7%, а собака № 2 —6,6% початкової своєї ваги;

обидва собаки загинули з явищами непомірного виснаження. Підо впливом

тиреоїдину, як бачішо з поданих таблиць, збільшилося виділення води

з сечею, а підо впливом тироксину — виділення води з калом.

У собаки № 2, якому давали тироксин, збільшилося виділення з сеччю

азоту (крім періоду між 6 і 10 днем експерименту); отже азотовий балянс,

що був позитивний у попередньому періоді, став негативний, як почали

давати собаці тироксин; коефіцієнт УО : N не збільшився, а часом навіть

трохи підвищувався, що пояснює одночасне збільшення цифр УО.

У собаки № 3, якому давали тиреоїдин, виділення азоту весь час посту

пово збільшувалося, досягти дуже великих цифр у премортальному

періоді; азотовий балянс, що був негативний і до того, підо впливом тиреої

дину став гостро негативний, а надто перед смертю тварини. Цифри УО

хиталися, а взагалі УО : N мав тенденцію трохи знижуватися. Отже, ці

каво відзначити, що в обох собак, незалежно від кількісного збільшення

обміну, що позначилося спаданням ваги та великим збільшенням азотового

метаболізму, підо впливом як тироксину, так і тиреоїдину, не сталося різ

кого зрушення окислювальних коефіцієнтів; це говорить за те, що в них

не було виразних якісних змін у перебігові окислювальних процесів

і в енергетичному використовуванні речовин, що вступали в обмін.

Так само тироксин не міняв коефіцієнтів С : N і УО : N і в тиреодек-

томованого собаки, який протягом 4-х місяців жив без щитової залози

(див. табл. експерим. № І).

І Наприкінці отже треба сказати, що у кролів підо впливом тироксину

і тиреоїдину ми спостерігали чимале зменшення обох коефіцієнтів, що

показує на зміни перебігу окислювальних процесів; а у собак, як нормаль

них, так і тиреодектомованих, такого зрушення коефіцієнтів не спосте

рігали. У всіх випадках констатували гостре спадання ваги, що в собак

можна пояснити загальним підвищенням обміну, зокрема азотового, а та

кож збільшеним виділенням води з сеччю та калом.

В чому полягає суть такого неоднакового впливу гормонів щитової

залози на якісний бік окислювальних процесів у кролів і собак, сказати

з певністю трудно. Ще Н а ї Г п е г підкреслював неоднакову чутливість

різних тварин до тироксину і відзначав, що на підставі зміни обміну не

можна визначати активности препарату. Можливо, що в кролів окислю

вальні процеси якісно перебігають не так інтенсивно, дають багато інтер-

медіярних, недоокислених продуктів, що залежить як од харчу, бага

того на вуглеводани, так і від властивостей їхнього організму; це вияв

ляється в тому, що навіть у нормі коефіцієнти в кролів, порівнюючи з со

баками, дуже високі; через це гормони щитової залози можуть збільшити

в них інтенсивність окислювальних процесів; у собак, навпаки, перебіг

окислювальних процесів якісно досконаліший, в наслідок обміну лишає
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ться менше недоокислених труп; через це гормони щитово'Г

жуть зробити кращим яюсний бж обмшу, хоч юльюсний обмш 1 Зб1ЛЬ-

шуеться, на що показуе зб1льшення газового й азотового обмшу, що спрн-

чиняються до великого спадания ваги.

Подан1 тут дан1 збуджують деякою лирою штерес до вивчання окислю-

вальних фермент1'в сеч1, яю дещо дають, щоб лнркувати про яюсний би<

вереб1гу окислювальних процеав, 1 бажання й дал1 робити спостереження

п цьому напряли<ов1,

Л1ТЕРАТУРА.

1) В 1 с к е 1. Мес1. К1- №29, 1925.— 2) В 1 с к е 1. КНп. \Уосп.№43, 1926.— 3) М е й-

* ] е <1 е ч/а, Б. т. АУ. №41, 1927.— 4) В 1 с к е I, КХ \У. №28, 1925.—15) В I с к е I.

МесПг. ШеИ. № 3—4. 1928. — 6) Н. М и е 1 1 е г. Вшсп. 2еКзспг. Вй. 186, Н1. 5-3, 1927—

7) О г а { е. Ра4по1. РЪузЫо^е йез ОезатШоп" ипс! КгаКууесп8е1з Ье1 Йег ЕтаЬгип^

йезМегксп. 1923.— 8) Н. \Уайа, ВюсЬ. 2еНзсппК. Вй. 174, Н!.4 — 6, 1926.—9) НаН-

пег. К1. \Узспг. № 41, 1927.— 10) О г е 8 е I. К1. ^зспг. № 11, 1928.— 11) 3 с п

(епЬе1т ипй Е 1 8 1 е г, К1. Х^зспг. № 41, 1927.

21Щ РКАОЕ УВЕК ЭЕЫ Е1ЫРШ55 ЭЕК ЗСНИЛЮКиЗЕМНОКМО-

NЕN ОХУОАТ1СЖ5РК02Е55Е ВЕШ КАNINСНЕN.

Уоп РгШ1-Оогеп1еп Ь. К0П0У1Т2КУ (Оймяа).

Аиз йег ЕхрептепЫ-Ыо1о(»18спеп АЫеНипц; йез Ра*Ьо1о§15Спеп 1п5Ши1ез ги ВегПп

(Рго1. В I с ке I).

Хизаттептаззип^.

11п1ег о!ет ЕтЯизз уоп Тпугохш ипо! ТпугеоМп \\игйе Ье1 Кашпспеп

еже Ьес1еи1:епо!е Уеппшйегипд Ь е 1 с! е г КоегП21еп1еп ЪеоЬасМе!:, \уаз аит

ете УегЗпс1егип§ с1ез Уег1аиГез с!ег ОхуйаНопзргогеззе а!еи*е1:, \у311гепо! Ье1

Нипо!еп, зошоЫ погта1еп, \у1е аисп 1Ьугеос1ек1:о1шег1еп ете зокпе КоегП21еп-
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О ДЕЙСТВИИ НА ЖЕЛУДОЧНУЮ СЕКРЕЦИЮ НЕКО

ТОРЫХ ФРАКЦИЙ МЯСНОГО ЭКСТРАКТА ЛИБИХА,

ПОЛУЧЕННЫХ ПО СПОСОБУ ГУЛЕВИЧА И КРИМ-

БЕРГА

(С двумя кривыми).

Из экспериментально-биологического отделения Патологического института Берлин

ского университета (зав.—проф. А. Б 1 с к е 1).

Проф. А. КОРХОВ (Омск).

Действие мясного экстракта Л и б и х а на желудочную секрецию,

установленное в свое время школой И. П. Павлова при введении

через рот и интравенозно и подтвержденное работами из лаборатории

А. Б и к е л я при подкожном (М о 1 п а г) введении экстракта, ставило

на очередь следующие вопросы: 1) какие именно из известных составных

частей экстракта действуют на секреторный аппарат желудка и 2) каков

механизм действия этих веществ.

На первый вопрос частичный ответ нам удалось дать еще в 1911* году,

а более обширный материал по этому вопросу содержится в моей диссер

тационной работе, опубликованной, в силу исключительных условий вре

мени, только в 1922 году. Работа была произведена в лаборатории Харьков

ского университета под руководством проф. Р. П. Кримбергаи по

ложила начало целому ряду работ, вышедших из его же лаборатории.

К прежним работам, установившим факт, что из известных составных

частей мясного экстракта (креатин, карнин, саркин, ксантин, лейцин)

ни одна на железы желудка не влияет (И. П. Павлов) и что только

смесь каких-то аминокислот, находящихся, между прочим, и в мясном

экстракте, является сильным возбудителем желудочной секреции (Б и-

к ел ь), необходимо добавить последние работы американских авторов

(А. С. I V у апс! А. ]. ] а V о 1 5). Из них можно видеть, что подверг

нутые гидролизу мясо и казеин дают смесь аминокислот, вызывающую

сильную секрецию при введении рег оз, но не под кожу. Из отдельных

аминокислот, вводимых через рот, только ^-аланин, гликоколь и сузЫп-

сЫогусШуйгаг действуют на желудочные железы. Из различных аминов,

как возбудитель желудочной секреции через кровь, отмечается только

Ызитт.

' ') Доклад в Харьков, мед. о-ве: «О действии карнитина» (Протоколы заседания за

8/Х 1911 года Харьк. мед. ж., 1912 г., № 2).
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Между прочим, другая работа I V у с изолированным по способу пе

ресадки в грудную железу маленьким желудочком и с перекрестным крово

обращением у двух собак, также подвергает сомнению прежнюю теорию

Е с1 к 1 п 5'а о гастрине и останавливается на мнении о гормональном,

гематогенном возбуждении желудочных желез.

Таким образом, еще в 1915 году, на основании наших работ, высказан

ная Р. К р и м б е р г о м мысль о специфических гормонах, поступающих

в кровь из мышц в виде дипептида-карнозина и производного бетаина кар-

нитина, по своей химической природе близкого к холину, до сих пор

остается в силе.

Работа проф. К. Ш в а р ц а из Вены о действии ца жедудочную сек

рецию карнозина, вышедшая в 1924 году, как будто бы опровергает уста

новленный нами факт действия карнозина, как специфического, имеюще

гося в самом организме желудочного секретина. В ней можно прочесть

буквально следующее: «Мг 1т Кагпозт кетезтаПз с1еп сПе Ма^епзаЙзесге-

1шп аизШзепо'еп Кбгрег ипт.ег (1еп Мизке1ехт;гастЛу5т;огтеп г\х зисЬеп паЬеп».

Но это опровергается уже опубликованными мной раньше данными.

Проф. Р. П. Кримберг, в ответ на это положение, приводит

цифры только одного из целой серии поставленных мною опытов, где кар-

нозицв дозе 0,18 был введен интравенозно и дал обильное отделение желу

дочного сока.

Близко к карнозину по действию и другое азотистое основание, — карни-

тин, выделявшийся нами из мясного экстракта и вводившийся под кожу

и в кровь собаки с маленьким желудочком (по Павлову).

Карнитиновая фракция, получающаяся после обработки горячим алко

голем сгущенного до густоты сиропа мясного экстракта, обрабатываемого

по способу Гулевича и Кри'мберга, сама по себе в определен

ных дозах вызывает отделение желудочного сока при введении под кожу

и рег оз.

Из .моих же опытов видно не безразличное отношение к вводимым

в кровь карнозину, метилгуанидину и водному раствору спиртовой вытяжки

карнитиновой фракции — слюнных желез, желчеотделительной функции пе

чени и двигательного аппарата кишечника. При метилгуанидине, кроме

того, наряду с резким нервным возбуждением, наблюдалась резко выра

женная экспираторная одышка. Об этих побочных явлениях я упоминаю

только между прочим, т. к. они должны были дать толчек к специальным

исследованиям, которые в последние года были произведены (Р. Кримберг,

С. Комаров).

Приводимая ниже таблица иллюстрирует в некоторой степени суммар

ный результат всей проделанной в свое время работы.

Результаты эти здесь необходимо привести, т. к. настоящая работа

является естественным продолжением первой. Всех опытов было постав

лено 57. Опыты ставились на собаках с изолированным павловским же

лудочком и с простой желудочной фистулой. В приводимой таблице ука

заны результаты действия максимальных, средних и минимальных доз на

желудочную секрецию только у собак с павловским желудочком.

Зб1рнш; иам'ят! Т. ((попет,кого. 1.'



194 Проф. А. Корхов

ТАБЛИЦА I.

*

Количества ввод. интраЕенозно

в §г

Желудочний

сок в ст3

Продолжи

тельность

секреции

в минутах

Скрытый

период

в минутах

0,6 2.4 87 18

Карнитин 0,4 1.0 88 18

0,3 0.9 47,5 18

1.0 5,4 214 - 31

Карнозин

0,19 3,5 116 3

0,09 2,4 49 4,5

0.02 1.0 45 5

0,32 0.5 52 8

Метилгуанмдгн 0,12 ...... 0,3 53 17

0,06 45 15

Карнитиновая фракция — 5 ст3 . 0,8 46 1

В таблице II приводятся результаты действия веществ, вводимых

в большой желудок через зонд, а также контрольные опыты с водой,

и мясным экстрактом.

ТАБЛИЦА 11.

Через зонд

Колич.

желуд. с.

в ст3

Продолж. Скрыт, пер.

секо. |
в минут. 1 в минут.

К а р н и т и н о в. фракция:

5,0 ст3 + 95,0 ст3 воды .'. ■ . 1,5 105 14

2,5 ст3 + 97,5 ст3 воды .... 1,5 105 13

0,2 63 8

10,0 мясн. экстр. — 100,0 ст3 во; ы 2,1 95 12

0,7 45 7

0,2 30 —

100,0 конины + 100,0 ст3 в >ды . 2,7 122 7

Из этих двух таблиц ясно, что наибольшее действие на железы сли

зистой желудка оказывает карнозин. Даже средняя доза его, введенная

в вену, дает при раздражении желез через гематогенный путь большее

количестро сока (3,5) и более продолжительную секрецию, чем более слож
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ный и, казалось бы, более активный процесс, связанный с едой 100,0 моло

той конины, смешанной со 100 сш3 воды. По количеству НС1 карнози-

новый сок даже несколько кислее.

Случайная доза, взятая нами в первом опыте с карнозином 1,0, ока

залась очень токсичной и вызвала бурную перистальтику, многократный

жидкий стул, мочеиспускание и рвоту.

Минимальная активная доза — не ниже 0,02, т. к. дважды повторен

ный опыт с 0,01 отделения желудочного сока, не вызвал. На втором месте

по активности стоит карнитин. На третьем — вводимый в большой желу

док в определенных дозах растворенный в воде сухой спиртовый экстракт

карнитиновой фракции.

Таким образом; если алкогольные вытяжки из цельного мясного экс

тракта (Л о б а с о в) не были активны, то при определенной обработке

последнего в алкогольные вытяжки, несомненно, переходит вещество,

являющееся сильным желудочным секретином.

Почти инактивным по отношению к железам желудка оказался метил-

гуанидин. Но все-таки необходимо отметить, что незначительная секреция

из маленького желудочка с явлениями определенного раздражения желез

наблюдалась каждый раз. В ряде же опытов, поставленных на собаке

с простой фистулой, обращало на себя внимание большое количество желчи,

забрасываемой в желудок, чего не было при введении в кровь у той же

собаки карнитина, карнозина и спиртовой карнитиновой фракции. Рядом

с этим наблюдалось усиленное «жевание» и отделение большого количества

слюны. Как будто все железы пищеварительной трубки приходили в со

стояние раздражения. Это влияние на желчеотделение было подчеркнуто

мной в выводах из опытов.

В лаборатории проф. А. Б и к е л я мы попытались подойти к разре

шению и второго вопроса, поставленного нами в начале работы, каков

механизм действия на желудочный секреторный аппарат содержащихся

в мясном экстракте Л и б и х а, в свежем мясе быка и в мышцах человека

азотистых оснований.

Попутно мы хотели проверить действие на желудочную секрецию

некоторых фракций, получаемых при обработке мясного экстракта.

Опыты ставились нами параллельно на собаке с павловским малень

ким желудочком и с бикелевским, где маленький желудочек был соединен

с большим только через сосудистую систему. Последняя собака была про

оперирована нами 18 мая, а опыты начали ставиться 21-го июня. Предва

рительно собаку проверили и убедились в ее полном выздоровлении после

операции. За этот же период подверглись дегенерации дистальные во

локна перерезанных ветвей блуждающих нервов, доказательством чего прак

тически послужило прекращение «Коп1:т1пегПспе ЗесгеНоп» (А. Бикель).

В этот период железы желудочка могут возбуждаться только через

посредство химических веществ, поступающих в кровь. Таковыми являются

секретины, поступающие в кровь при пищеварении из пилорической части

желудка, а может быть и секретины, вырабатываемые мышцами и через

кровь непосредственно раздражающие железы (Б и к е л ь, К р и м б е р г).
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А может быть и самые пйлорические секретины, если проникнуть в их

химическую сущность, окажутся близкими или даже однотипными с азо

тистыми основаниями, вырабатываемыми мышцами.

Для наших целей мы взяли 450,0 мясного экстракта и подвергли их

последовательной обработке по методу Г у л е в и ч а и Кримберга.

Для физиологических опытов нами были взяты: 1) чистый мясной экстракт,

2) I карнозиновая фракция (до удаления аллоксуровых оснований), 3) II кар-

нозиновая фракция, взятая из общей массы, поставленной для кристал

лизации чистого азотно-кислого карнозина. Только взятая нами для опы

тов порция была нейтрализована 20°/0 НС1, и карнозин вводился собакам

в виде нейтрального раствора хлористого карнозина.

Количество вводимого вещества высчитывалось пропорционально актив

ному количеству мясного экстракта, вызывающего секрецию, а в карно-

зиновой и карнитиновой фракциях кроме того высчитывалось количество

чистых веществ, согласно теоретическим расчетам по средним цифрам

этих веществ, добытых из мясного экстракта. Так, например, активной

дозой мясного экстракта у нас были 2,5 г. По Кримбергу, в сред

нем 1 .000 г мясного экстракта Л и б и х а содержат 28 г чистого кар

нозина, т. е. 2,5 г содержат 0,07.

Из прежней нашей работы видно, что 0,07 являются активной дозой

карнозина.

Из 900 ст3 раствора карнозиновой фракции мы взяли для опытов у,0

часть. Остальное количество подвергли дальнейшей обработке. Взятая для

физиологических опытов часть была нейтрализована 20°/0 НС1, сгущена

вдвое и по соответствующему расчету употреблялась для опытов. 3 ст3

соответствовало 2,5 г мясного экстракта или 0,07 чистого карнозина.

Из 26,2 г сухого спиртового экстракта карнитина была взята 5-ая

часть — 5,2 г, соответствующая 90 г мясного экстракта, и растворена

в 25 ст3 воды, т. е. 25 ст3 нашего раствора соответствовали 90,0 г мясного

экстракта, а 1 ст3^3,5 г.

Если принять во внимание, что из 460,0 г мясного экстракта нам уда

лось в прежней работе добыть 22,0 г сулемового соединения карнитина, то,

22.3,5

исходя из расчета — 0,1 , можно сказать, что 1 ст3 нашего раствора

содержит 0,1 сулемового соединения карнитина, или, исходя из соответ

ствующих формул, 0,1 сулемовой соли его = 0,028 хлористого соединения

карнитина, которое мы и вводили в прежних своих работах в кровь опыт

ных собак. Значит в 2,5 г мясного экстракта содержится около 0,02 хло-

ристо-водородной соли его. Эта доза при интравенозном введении уже

в прежних опытах с чистым карнитином оказалась неактивной, поэтому

мы брали 5 ст3 у собаки в 13 кило и 9 ст3 у собаки в 23 кило.

Наконец, 3-я серия опытов была поставлена нами со II чистой карно

зиновой фракцией. После обработки азотно-кислым серебром и баритом,

после удаления серебра насыщением сероводородом й остатков барита

насыщением углекислотой, полученная жидкость с резко щелочной реакцией

была точно измерена, учтена взятая прежде 1/10 часть и вновь взята 10-ая же
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часть и нейтрализована 20°/0 НС1. (Детальная часть, нейтрализованная

20°/0 N0314, сгущена до минимума и после прибавления абсолютного

алкоголя поставлена на лед для кристаллизации азотно-кислого карнозина.

20 ст3, взятые для физиологических опытов, соответствовали 45,0 г

мясного экстракта, или 2,8 чистого карнозина. 1 ст3 содержал 0,14 чистого

карнозина и соответствовал 2,1 г мясного экстракта. Эта доза считалась

уже активной при опытах с интравенозным введением карнозина. Для

подкожного введения мы взяли 1,5 ст3 для павловской меньшей собаки

и 2,3 ст3 — для бикелевской.

Результаты опытов видны из следующих кривых.

время в минутах

Кривая № 1. Собака с павловским желудком. 13 кр;.
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Кривая № 2. Собака с бикелевским желудком. 23 к^.
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Рассматривая 1-ю кривую, можно сказать, что сильнее всего павлов

ский желудочек реагирует на введение под кожу раствора I карнозиновой

фракции.

Действие это резче, чем при подкожном введении гистамина (0,0005)

и мясного экстракта (2,5 г). Необходимо отметить отсутствие какой бы

то ни было местной и общей реакции при подкожных введениях карно-

зиновых фракций.

Почти такое же действие на желудочную секрецию у той же собаки

оказала и карнитиновая фракция, но при этом замечалось у собаки бес

покойство, визг, позывы на низ (приседания и поза, как при дефекации).

Несколько меньшую, чем карнитиновая, секрецию вызвала II карнозино-

вая фракция, но и она дала вдвое больший подъем кривой, чем гистамин

и мясной экстракт.

Введение через зонд в 100 ст3 воды вызывало несомненное,

но небольшое отделение ж. с. с резко выраженной реакцией на

конго. При чем в опыте со II карнозиновой фракцией секреция актив

ного сока с НС1 появилась только через час и*максимума достигла

в 5-й получас, т. е. в тот период, когда секреция обычно приходит

к концу. Надо думать, потребовалось определенное время для пере

хода раствора в йиойепит, там произошло всасывание, и тогда только

началось функционирование желез. Введение карнитиновой фракции

через рот тоже сопровождалось описанными выше побочными явлениями,

количество сока было несколько больше, чем при введении рег оз карно

зиновой фракции.

У собаки с бикелевским желудочком наиболее сильное, по сравнению

со всеми другими раздражителями, но одинаково большое, по сравнению

с гистамином (0,001), дали определенные дозы I и II карнозиновой

фракции. На втором месте стоит карнитиновая фракция, как и у первой

собаки, вызвавшая беспокойство, позывы [на низ и двукратную дефе

кацию.

Введение через рот I карнозиновой фракциитоже, без сомнения, вызвало

отделение желудочного сока, но незначительное.

Переходя к объяснению механизма действия данных веществ, можно

сделать заключение, что на железы маленького желудочка они влияют

через гуморальный путь.

Действуют ли они непосредственно или способствуют выработке спе

цифических секретинов в пилорической части желудка, и уже эти секре

тины влияют на железистые клетки, — решить на основании наших опы

тов пока нельзя.

Вопрос о том, от чего зависит разница в секреторной работе павлов

ского и бикелевского желудочков под влиянием тех или других раздра

жителей, может быть решен пока только предположительно. В наших

опытах с подкожным введением карнозиновых и карнитиновой фракций

замечалась более обильная секреция у собаки с павловским желудочком

не только по получасам, но и суммарная. Первое ясно из 1-й и 2-й кривой,

последнее — из сопоставления следующих цифр:
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ТАБЛИЦА III.

Под кожу

доза в ст1

Какому

колич. ве

ществ соот-

ветств.

Колич. жел.

сока в ст-1

Время про-

долж. сек

реции в мин.

СоЗака с павловским же!удочком, 13 кг

I карнозиновая фракция .... СО 0,14 24,7
91/
~ч/1

П „ „ ... 1.5 0,21 14,9 27,

Карнитиновая фракция 5.0 0,14 21,6 2'Л

Мясной экстракт --- 100 ст" воды

2,5 0.07

+ 0,02

86 * 2'

Гистамин (под кожу) 0,5 0.0005 5,6 —

Собака с бикелевским жетудочком, 23 кг

I карнозиновая фракция .... 12,0 0,28 9,6 —

.0 0,8 10,9

9.0 , 0,25 10,2 —

Мясной экстракт (через зонд) . . 100,0 0.28

+ 0,08

8,4 —

1 0,00(11 10,4 —

Из наших кривых видно, что количество желудочного сока у одной

и той же собаки прямо пропорционально количеству вводимого раздражи

теля. У собаки с бикелевским желудочком в 1-м, 2-м и 4-м опытах (на кри

вой слева направо, крив. 2) удвоение с 3-х до б ст3, а затем до 12 дало

приблизительно и удвоение подъема кривой 1,4—2,5—6,0. Повышение дозы

П карнозиновой фракции с 2.3 ст3 до б дало повышение кривой с 1,8 до

5,6. Но на разных собаках, несмотря на удвоение карнитиновой и I кар

нозиновой и даже увеличение вчетверо количества II карнозиновой фрак

ции, т. е. увеличение даже больше, чем следует соответственно разнице

веса собак, на бикелевском желудочке наблюдается менее . интенсивная

секреция, как в смысле высоты подъема кривой, так и общего количества

желудочного сока.

Такое отношение мы видим при применении карнозиновой и карнити

новой фракций, а между тем опыты с гистамином показали на тех же со

баках, что повышение количества вводимого под кожу гистамина у бике-

левской собаки с 0,5 до 1 ,0 ст3 сравнительно с павловским желудочком

дало в первом случае повышение кривой с 3 до 6,1 ст3, а общего количества

с 5,6 до 10,4. ~#

Если думать, что бикелевский желудочек по площади меньше, чем пав

ловский, и этим объяснять большую разницу в секреторной работе при

наших специфических раздражителях, то сразу же наталкиваешься на

противоречащее этому положению явление с гистаминовой секрецией.
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Проф. А. Корхов

Надо думать все-таки, что полная изоляция от экстрамуральной нерв

ной системы бикелевского желудочка в известной степени сказывается на

его работе. Кроме того, карнозин, несомненно, влияет на сосудистую

нервную систему и на другие секреторные аппараты кишечной трубки,

отношение которых к изолированному бикелевскому желудочку еще под

лежит выяснению.

Токсические свойства карнитиновой фракции, несомненно, не зависят

от входящего в нее карнитина, который даже в больших дозах, будучи

введен под кожу в чистом виде, как показали наши прежние опыты, ядо

витого действия не оказывает. Скорее всего их надо отнести за счет метил-

гуанидина, имеющегося в данной фракции, а может быть и за счет еще

каких-либо нам неизвестных веществ.

На основании всего вышесказанного можно сделать следующие выводы.

I. Карнозиновая фракция, как и входящий в нее карнозин, будучи

введены под кожу или непосредственно в кровь, являются сильными раз

дражителями желудочных желез.

II. Карнитииовая фракция действует на железы через кровь, соответ

ственно количеству содержащегося в ней карнитина.

III. Вводимые через зонд в определенных количествах та и другая

фракции вызывают небольшое, сравнительно с подкожным введением, от

деление желудочного сока, при чем максимум повышения кривой прихо

дится на 3-й и 5-Й получас, а не на 1-й, как наблюдается при интраве-

нозном и подкожном введении.

IV. Действие на железы производится гуморальным путем через

систему кровообращения. Исключение действия эксцитосекреторной и де-

прессосекреторной нервной системы в бикелевском желудочке (п. уа^и&

и п. зутпраНнсиз) понижает раздражимость желез.

ЛИТЕРАТУРА.

1)Р, Кримберг ъ. Къ вопросу о механизм^ желудочной секрецш. Харькова

1915 г. — 2) [А. Корхов. Материалы к вопросу о желудочных секреторных гог-

монах мышечной ткани. Диссертация, 1922 г. —3) С. 5 с п * а г г. Агсп. 202, 435,

1924. —4) А. В 1 с к е I. НПегпа*. Векгав. г. Ра*по1ов1е и. Тпегар1е йег Егпапгип^с-

П1П8. Вй. 5, Н. 1.— 5) А. В I с к е 1. ЕгееЬЫвзе йег РпузЫо^е. Во". XXIV, 1925.—

6) Р. К г 1 пт Ь е г е- ВшспеггНзспе геИзсппП. 157—187, 1925. — 7) А. С. IV у, Тсигп. оГ

1пе Атепс. тес!. Аззос. Уо1.85, № 12, р. 877—880, 1925. —8) А. С. 1уу ала1 А. I. ^ г-

V о I з, Тпе Атепс. >игп. о^ РпузЫоеу. Уо1. 73, № 3, р. 583—590, 1925. — 9) РДПш-

Ьеге и. 5- А- К о т а г о ч/. ВтсНегшзспе 2еИзсНпЙ. 176. 73, 1926 — 10) Они же. 1Ыа\

184, 442, 1927.

ОВЕР Э1Е >У1КК1ЖС Е1ШОЕК NАСН ЭЕМ УЕКРАН!^ У(Ж (Ш-

ЬЕ\УГГ5СН ККШВЕКО СЕ\УОШЕЫЕК РКАКТIОNЕN ИЕ5 ЫЕ-

ВI05СНЕN РЬЕ15СНЕХТКАКТЕ5 АЦР Э!Е МАСЕ^ЕККЕТКЖ.

А. КОПСНО\У (Отак).

Аит Огипс! ипзегег АгЬеЦ кбппеп то^епск 5сп1и5$то1§егип§еп §е20§сп

№егс!еп:



О действии на желудочную секрецию мясного экстракта 201

1. Э1е Сагпо51п?гак{10п (1ез Р1е1зспех*гак1ез зошоЫ а1з аисп <3аз дяпп

егкпакепе Сагпозш з(е11еп, \\'епп 81е нпЧег с!1е Наи* ос!ег ипшИ1е1Ьаг ш с1аа

В1и* ет^йгнЧ мепЗеп, з1агке Ке128*оЯе Ш (Не Ма^епйгйзеп баг.

2. 01е СагпКЫгакИоп йез Р1е1зспех{гак1:е5 тгк\ ац{ сНе Огйзеп йигсп

(1аз В1и<: ]е пасЬ Шгет ОепаКе ап Сагпкт.

3. ВеИе РгакИопеп ги^еп, шепп зде т ЪсзИпигкеп Меп§еп с1игсЬ сИе

бопск ет§е*йпг1: ^епкп, ете 1т Уег§1е1сп гп1<; с1ег зиЬки1:апеп Ет^иНгип^

&епп§е Ма^епзайаЬзопйегипй пегуог, №0Ье1 (1аз Мах1тит дез Кигуепап-

з*1'е§ез аш* сНе дгШе ипй ТйпТСе На1Ьз(ип(1е, шсп* аЬег аиТ сИе егз*е 51ипс1е,

ше ез Ье1 ёег т*гауепбзеп ипс1 зиЬкькапеп ЕЫйпгип^ ЪеоЪасгке* мго1,

епШП*.

4. 0.1е \\%кип§ аи! (Не Огйзеп ег^о1§4; аиг питога1ет ^'е§е йигсп да&

Кге1з1аиГ5уз1ет. 01е АиззспаНип^ Иег \^1гкип§ дез ех!гатига1еп еххко-

зекге*опзспеп ипй аергеззозекге^опзспеп №гуепзу51ет5 (Уа^из ипс! 8ут-

раШ'си*) ат В 1 ске Гзспеп Ма§еп зеШ (Не Ке12ЬагкеН скг Огйзеп пегап.



РЕНТҐЕН0Д1ЯҐН0СТИКА ХРОНІЧНОГО АПЕНДИЦИТУ.

(З 12-ма рентгенограмами й 9-ма скіяграмами).

Прив.-доц. Ю. Ю. КРАМАРЕНКО (Київ).

Ще не так давно, щоб діяґнозувати хронічний апендицит, досить було

мати від хорого відповідні' анамнестичні вказівки та знайти болючу М а с-

Вигпе у-єву точку — і діяґноза хронічного апендициту була готова-

Проте дальше перевіряння діяґнози операцією та патолого-анатомічним

дослідженням, а також нові спостереження довели, щоМас-Віігпе у-єва

точка не завжди відповідає положенню хробакового паростка й іноді зо

всім не залежить від апендициту.

Тимчасом далі було запропоновано нові болючі точки М о г і 5-а, Кііт-

тп е 1-я, І. а п 2-а, Абражановай інших, а також багато інших чис

ленних ознак та симптомів, як напр.: «рзоаз-зутріот» Р а у г-а, симптом

К о о-5 і п §-а, Руткевича, С и т к о в с ь к о г о, Пржеваль-

ського, Волковичай інших. І все ж, хоч є так багато допомічних

точок та симптомів, клініцистові інколи доводиться перебувати в дуже

прикрому, скрутному становищі, коли трапляються атипові та неяскраві

випадки, і тоді йому доводиться виходити з цих труднощів з допомогою

діяґнози «рзеїкіоаррепаМсігіз» що справді нічого не каже...

Хоч діяґнозувати хронічний апендицит стали вже досить часто, а сама

операція аррепсіесіоті-ї дуже поширилася, проте питання про діяґностику

хронічного апендициту майже не сходить з порядку денного останніх хі

рургічних з'їздів, звертаючи на себе увагу хірурґів. Ось і на III все

українському з'їзді хірурґів, що відбувся в вересні місяці м. р. в Дніпро

петровському, це питання знову дебатувалося.

Щодо терапевтів, то багато з них дуже обережно ставляться до дія

ґнози хронічного апендициту. Вони так формулюють своє ставлення до цього

питання: «аж тоді, як можна виключити захорування суміжних органів —

Срамника, дванадцятипалої кишки, жовчника, нирки, сечоводу, додатків

У жінок — аж тоді, тобто методом виключення, можна спинитися на дія-

ґнозі хронічного апендициту, і тільки після довгочасного спостереження

хорого його можна надіслати до хірурґа на операцію». Останніми часами

деякі інтерністи додають до цього: «після вживання паравертебральної

іньєкції», і нарешті, останній додаток: «після дослідження кишкового тракту

рентґенівським промінням».

Треба відзначити, що порівнюючи недавнє користування рентґенівським

промінням у діяґностиці хронічного апендициту, або певніше — мале
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поширення й невелике використовувапня цьою методу залежить почасти

В1д самих же рентгенолопв, бо серйозно надцимпитаннял1, як каже С о I

Н е I т е г, працювали Т1льки поодиною рентгенологи, решта ж в1дзна-

чали наповнений бар!ем паросток, як випадкове спостереження, 1 не нада

вали йому н1якого значшня. Нав1ть за кордоном радш-д1я гностика

хрошчного апендициту вв1йшла в життя зовам недавно: уапр.,

французи т1льки з р. 1925 стали говорити, що, диференщюючи захору-

вання так звано! «саггегоиг зоизпёраИяие», вони не уявляють соб1

д1ягнози хрошчного апендициту без попереднього рентгешвського до

ел 1дження...

Коли ж саме стали наповнювати хробаковий паросток контрастною

речовиною, щоб дослщжуватн Х-промшням? На це запитання ми з задо-

воленням можемо вщповкти, що одним з перших став систематично пра-

шовати над д1ягностикою хрошчного апендициту харювський рентгенолог

Григориев (за кордоном — В е с I ё г е та Ь 1 е г * г). Вш, починаючи

з 1911 року, виробив свою методику досл1дження й здобув позитивш на

ел 1дки. Пого методика трохи незручна й незграбна, бо, за Григор'е-

в и м, рентгенологов!, щоб досл1джувати паростка, треба шдлазити гид

ст!л | зв1дти спостер1гати, як вш н'аповнюеться. Поступово цю методику

спрощували, 1 тепер вона мало чим р1зниться В1д звичайного досл^дження

шлунково-кищкового тракту. Проте вона мае деяю особливост!, що треба

знати, щоб мати добр1 насгидки.

Техтка дошдження. Хорому шеля попереднього звичайного шдготов-

лепня шлунково-кишкового тракту (напередодш проносне та дв1 кл»зми)

дають дв1 порщ! каин з контрастною речовиною, звичайно таршку манно!'

канн й 50,0—80,0 ВаЗО^ на порцио1). Другу порц1ю хорий з' 1дае за 4—5 годин

теля першо!. Такий споаб дае чаепше позитивш насл1дки щодо напов-

нення паростка бар1евою мшаниною 1 робить шлком зайвим масаж сл'пюТ

кишки, що практикували Г р и г о р'е в та його учш. Саме доопдження

провадять стовма I Т1льки школи бувае потреба в трохоскош, себто в до-

сл1дженн1 лежма або ще р1дше — в рентгенограф|! з шднесеною мискою.

Щодо знятк1в, то, здаеться, Ух найкраще робити, коли хорий лежить на жи

вот! або на спин). Можна, правда, рентгенографувати ! стовма, але тод1

часом треба шматком люфи шдняти слшу кишку, щоб вона не прикривала

паростка, стежачи разом за тнм, щоб люфа не занадто натискала та не де-

формувала елто! кишки.

Перш шж перейти до рентгешвськоТ симптоматологп хрошчного апен

дициту, вважаю за потр1бне трохи спинитися на питанш про наповнення

здорового паростка. Не так ще давно це питания викликало велик1 супе-

речки. а В1ДПОВ1Д1 були дуже р13номан1тш: Аззтапп каже, що апен-

дикс наповнюеться «досить часто», Сазе — в 50°/,,, ОегЬег — в 70° '„;

американш дають ще б1льший вщеоток наповнення, а Оо*т.пе1тег

у 93"/0 досл1джених випадшв мав наповнення паростка. Але тепер уже

встановлено досить твердо, що хробаковий паросток, як усякий жший

') Сгера додае до цього 2—3 кавов! ложечки пркоТ соли.
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В1ДД1Л або в!дтинок кишковоТ трубки, здебшьшого в!льно наповнюеться

бар1евою лишаниною, коли иемае будь-яко! перепоин б1ля його отвору.

Звичайно здоровий паросток наповнюеться мЬк 5—7 годинами шсля вжи

вания першоТ бар1ево1 каин. ГПд екраном у таких випадках видно частково

наповнену слшу кишку, а поруч з нею наповнений паросток, як вузька

смужка, завдовжки 8—10—12 см 1 завширки 0,3—0,5 см. Звичайно вш

бувае'шд час пальпашТ неболючий 1 нерухомий. 1нколи яскраво почува-

еться, як паросток шд пальцями напружуеться 1 тод1 промацуеться,

як Щ1'льний жмутик, а школи нав1ть видко, як паросток скорочуеться як

штопор, 1 нарешп спорожнюеться (див. К-граму 1). Але в деяких ви

падках вш не наповнюеться; у такому раз1 гадають, що причина нена-

повнення е позаочеревинне положения

У^>^ паростка, бо тод! досить часто паросток

паросток може лежати не на його типовому М1СЦ!, а в малШ мисш,

в Л1В1Й здуховиншй ямин! (сюяграма 1) або ж у правому шдребер'Т,

як це меш доводилося спостер1гати в одному випадков!, коли ниж-

н!й сегмент соеа дивився вгору 1 вщ нього догори йшов паросток

(К-грама 2). • '

Хорий паросток чаепше наповнюеться тзно — за 24—36—48 г, а то

й шзш'ше, так званим ретроградним транспортом. Це, зв1сно, не означае,

%що й хорий паросток не може школи наповнитися за 6 г. У всякому раз1

властив1сть хорого паростка — тзне його наповнення та шзне його спо-

рожнення або, як назвав це Ргаппе! — «аррепо!о51:а5е». Щодо частоти

наповнення хорого паростка, то тепер деяк1 автори вважають, що воно

бувае до 90°/0. Мо! спостереження доводять, що за два остант роки на

250 досшджень слшо! кишки припадае на 1926—27 р1К 46,7°/ц наповнення

паростка, а на 1927—28 рп< — 72,8%. У деяких (небагатьох) випадках,

де паросток не наповнився, на операцП' ствердилося, що вш був або обль

терований, абож дуже набитий каловими камшцями.

^Щ^^ЩьУь' -< кишковий тракт.

Найкраще можна бачити нормальний

хробаковий паросток М1Ж 6 та 10 годи

нами теля вживания каш!. Як вийня-

ток, цей момент може настати й близько

24 години, коли саме слша кишка по-

чинае спорожиюватися в!д свогом1стива.

Отже робити висновок, що е патолопч-

ний процес у паростков!, що вш (паро-

перегинаеться, що перешкоджае йому

наповнюватися. В шших випадках па

росток не наповнюеться, можгиво, через

те, що не спорожнився вщ льстива:

слизу або калу, коли подготовляли
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Яка ж рентгенолопчна симптоматолопя хрошчного апендициту? Щоб

зручнше було, описуватиму П в т1й посшдовносп, як вона виявляеться

в процеа самого рентгешвського достижения.

Але насамперед треба шдкреслити, що остантми часами в рентгеноло

ги щораз бшьше усталюеться погляд, що досгиджувати шлунково-киш-

ковий тракт щоразу треба щлком, а не частково, себто коли бажають

Д0СЛ1ДИТИ шлунок, шдозрюючи в ньому якийсь патолопчний пронес, то

треба досл1дитий кишки, боце мои<едатиц1нн1Д1яГностичн1 вказ1вки. I нав-

паки — якщо надсилають хорого на доондження кишкового тракту, то

тоеба досл1Дити шлунок. Це, власне кажучи. шлком зрозум1ло, коли пам'я-

тати, що пом1ж окремичи частинами шлунково-кишкового тракту е по-

спйний жтимний зв'язок, бо, справд1, це е одне щле. Я вже дешлька

роюв у рентгеь-кабжет1 КШвсько! центрально! роб1Тничо! пол1кл1шки

частково додержував такоТ методики досгпдження, 1 наоидки И, а та-

кож неспод1ван1 знахЦки щлком стверджували правильшсть такого

погляду.

Нещодавно я в Кисловодську В1дв1дав кардюлопчну клш'п<у \ тут меш

було дуже приемно довщатися про те, що в шй клшшд, як правило, до-

слщжують разом 13 шлунком 1 кишковий тракт, у дослщженн1 ж окремих

частин шлунково-кишкового тракту хорим одмовляють.

Отже, достижения хробакового паростка та слто! кишки треба по-

минати з доспдження шлунку. ПЧд час достижения шлунку наявшсть

двох синдром1в примушуе нас подумати про можливкть змш у паростков!:

це — апендико-шльорччний та апендико-дуоденальний синдроми.

Здебьтьшого, доспджуючи шлунок 1 маючи шдозру на апендицит,

не знаходять ознак оргашчного захорування шлунку, але можна одно-

часно спостер!гати невелик! передбрамнцков! рештки за 3—4 години з шдви-

щеним брамниковим рефлексом. Лальпац!я шлунково! тМ неболюча, проте

пальпац1я <1иос1еп1, особлипотого М1сця, де друга порфя йиойеш переходить

у третю, може бути дуже болюча. Явища перш! — у брамниковь що св!д-

чать про деякий його спазм,— можуть стосуватися шльорично-апендику-

лярного синдрому, або, як називас його Лемберг — апендико-шлун-

кового рефлексу, болючкть згаданого висе М1сця скюскт — апендико-

дуоденального (К р а м а р е н к о) синдрому. У своТй допов1д1 на II Все- '

украТнському з'1зд1 Х1рург1в, у верест 1927 року, я В1дзначив, що в 47,5°/0

болюч1сть с1иос!еш супроводилася одночасними змшами паростка й сл1-

по1 кишки: або паросток був частково наповнений 1 болючий, абож болю-

чий був Пео-соеса1-ний кут. Тод1 ж таки в своТй допов1Д1 я завважив, що

анатом1чним субстратом цього больового апендико-дуоденального синдрому

мусить бути зв'язок л1мфогенного характеру м1ж апендиксом та органами,

розташованими в т. зв. сагге^оиг зоизпёра^цие — брамником, дванадцяти-

палою кишкою, шдшлунковою залозою й жовчником. Цей зв'язок дове

дено анатом1чними достижениями Моста, Ба^тельса, Кюнео-

Делямер, а також працями Оап-ВегсеапитаВга1*пт.а1*п,

що доспдами на трупах 1 експериментами на тваринах та на хорих шд час

операц1й ствердили його. Аналопчш ствердження знайшли на оперованих
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Сю'яграма 2. Полкональна конф1

гурац1я СЛ1П01 кишки.

хорих ^ е а п Байте!, В а 5 5 е 1, Греков 1 жил; такого самого по-

гляду додержуе й Голяницький.

Огже шфекшя, що вийшла з обширу хробакового паростка та слтоТ

кишки, може дати л1мфангоТти в обшир1 дванадцятипало! кишки та шлунку,

що загалом може дати пперемпо в обшир1 брамника, спазм його та зрощення

навколо нього. Дал1, як це добре описуе Ш а м а р I н, глибше поширення'

процесу через Л1мфатичн1 шляхи може

спричинитися, иоперше, до ероз1й слизовоТ

оболонки шлунку та нав!ть до виразок на

шй, а подруге — до явищ перидуодешту,

що може набрати, як це спостер1гав В а 5-

5 е I, стенозливого характеру; школи

в процес захоплюеться 1 жовчник.

Усе це св1дчить, що доондження шлун-

ковоТ Т1Н1 та Т1Н1 с1иос1еп1 може школи

дати таю дат, яю примушують нас поду-

мати про можлив1сть змш у паростков'1 —

а саме: 1) невеличк1 передбрамников1

рештки на Грунт1 спазму, 1 2) «с1иос1епа1-

атгесиоп» у вигляд1 спйкого, болючого

Ьи1Ьиз-у й часпше—болючо! рагЫз иопгопт..

с1нос1ет шгепоп'з, що може школи супро-

водитцсь антиперистальтикою в скюйеш, перегишв, звужень тощо, як

насл1док репйиойепШз.

Звичайно, коли ми даемо другу кашу хорому,

перша вже д1йшла до Пе1 гепшпаПз або нав-1ть

частково наповнила слшу кишку.

Тут, власне кажучи, може постати така сама

картина, що ми спостер1гали, доапджуючи шлу-

нок та дванадцятипалу кишку, до того ж при

чиною цього буде спазм БавпшевоГ заслшки та,

як наомдок цього спазму, доситьдовгий 11ео-5га515;

1нод1 «Пешп-гезГ» можна спостер1гати через 9— 10

годин, а школи й через 12 г. шсля другоТ каии

(Н-грама 3). В основ1 спазму заслшки може бути

мезентерюл1Т абож запалення самого хробакового

паростка. Разом 13 цим, через поширення процесу

з паростка на слшу кишку, вона набувае р1зних змш свосТ конфи'урацп:

форма И стае школи полигональною або схожа на р1г (сюяграми 2 — 3),

або мед!яльний край контур!в слшоТ кишки вгинаеться, абож, нареигп,

слша кишка зморщуеться, як слимак (сюяграми 4—5). Ус1 Ц1 ознаки

з боку слшо'Г кишки св1дчать про перв1сне захорувапня паростка 1 зна-

ходять Тх шд час дальшого доел иження через 18—24—36 г. — нов! докази.

Тут звичайно виступае на передт'й план так звана асинерпя товстих

кишок, себто те, що р1зш сегменти цих кишок втрачають, як про це

влучно каже В а и т е I, св1й функшональний синохрошзм, вони напов-

Сюяграма 3. (За ОоИ-

пег-ом). Слта кишка,

як Р1Г.
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Сюяграма 4. Конфигурация соесГ

та со1оп18 азсепс1еп15 через зро-

щення.

нюються не однаково й не р1вном1рно; тому то ми бачимо разом як слту

кишку, так 1 просту абож 1 таку картину, що товст1 кишки спорожнилися

в!д бар1ю, кр1м сл1поТ, де е рештки каин (К-грама 4). Можна припу-

стити, що шдо впливом запалення хроба-

кового паростка утворюються «рефлекторш

рухи», як 1х називае той самий В а и ш е 1,

1 через те в уах таких випадках через

стазу слта кишка бувае виповнена разом

13 простою кишкою. До цього треба додати,

що стаза в слшШ кицщ.1, на яку звернув

увагу ще Р 1 е гг е Э и V а 1, може три-

вати дуже довго 1 навкь не зникае

шсля призначення кл1зми, що також е па-

тогномошчне явище для запалення апен-

дикса. Ця стаза може залежати або в1д

запально! шф1льтрацм стш'ок слто! кишки,

абож В1д довгочасного спазму Н 1 г 5 с п-

евого сфжктера (схем. мал. 6). За О о 1 *-

Н е 1 т е г-ом, бували випадки, що рештки

канн залишалися в слЫй кишщ до 10

день. При вах них явищах у сммй кишщ бувае болючкть шд час

пальпацИ т. зван. Иеосоеса1-ного кута й само! слто! кишки.

Отже, зараз ми познайомилися з деякими

небезпосередн1ми ознаками апендициту, абож,

слушшше, екстраапендикулярними симпто

мами, як !х називають французы^ автори.

Тепер переходимо до розгляду симптом1в

самого апендикса або безпосередшх симпто-

М1в; Н1МЦ1 Тх звуть «ВезгапаЧ^е пюгрпо1о§15сЬе

5ушр1оте».

Насамперед треба тут вщзначити постшш

змши форми та положения самого паростка.

Як я вже казав, здоровий паросток мае

завади р!вн! й .гладенью контури 1 форму

вузького хробака або жмутика мотузка

(К-грама 5), до того ж проз1р його може ддсить широко хитатися; напри-

клад, в одному випадков! меш довелося спостерн'ати паросток з прозором

завтовшки, як сурова нитка (К-грама 6). Хорий паросток школи напов-

нюеться, як гомогенна р1вном1рна тшь, а часпше можна бачити пере

тяжки в ТШ1 паростка або звуження, загини, окрем1 сегмента, поширення

чи дефекти наповнеНня, що залежать в1д стороншх т1л або калових

камшщв (К-грами 7, 8 1 9).

В1дом1 випадки, коли в паростков! сторонш т1ла перебували досить

довго: описано, наприклад, випадок, де шротийа була в паросткови 6 м1-

сяц1в, в другому випадков1 бкмутовий кампгець лежаву паростков! 2 роки.

С о п п подае випадок, де 2 шротиии лежало в [наростков! юлька

Сюяграма 5. (За ОбЬпег-ом).

Конф|'гурац1Я слшо! кишки

схожа на слимака.



208 Прив.-доц. Ю. Ю. Крамаренко

Схемат. мал. 6. Сфшктер Шг8сН-а

за Обппег-ом.

тижшв. 5 е № I 8 знайшов у паростковП 22 шротини, а Мезке1 — 36.

5оппепГе1с1 у дочки л1сничого шд час Гшеколопчно! операцм

вир!зав паростка з 95 шротинами, а Н е 1 т и т п знайшов у вир1заному

паростков! в1дламок ключа завдовжки зо 3 см. Досить часто трап-

ляеться певна позиция паростка, властива

для апендикопат1Т. Н1мш' дали цьому по

ложению назву «Р05епкгап251е11ип§» (СК1Я-

грама 7). Французи описують його так:

спочатку паросток простуе в перпендику

лярному В1Д СЛ1П01 КИШКИ НаПрЯМКу, а ПОТ1М

круто повертае або донизу, або догори, так

що юнчик самого паростка лягае р1вно-

б1жно до сл1по1 кишки; аналопчне поло

жения описуе Л е м б е р г, даючи йому назву

«II» (К-грама 10). Не менш важливе зна-

Ч1ння мае поспйшсть цих змш форми та

положения паростка, колишд часпальпащ!

не вдаеться зрушити з М1сця паростка чи його частини; це св1дчить, що е

зрощення. 1нколи можна констатувати шд екраном ретроцекальне (для

чого треба К-скошювати навюсно), б1чне, шдпечшкове або л1воб1чне

положения паростка. Уа Ц1 ознаки мають кр1м

того ще одну сшльну властивкть, що пэросток

спорожнюеться в1д канн досить шзно: часто ми

бачимо шд екраном рештки барто в паростков1

1 через 48—54 г., а то й 72—96 год. 1 б1льш.

Отже ця властив1сть шзнього спорожнейня

€ почасти доказ порушення його функшТ. Сюди

також треба зал!чити Т1 випадки, де е екстр-

апендикулярш симптоми, — в1'дсутшсть напов-

нення паростка, як наопдок його обл1терашТ

або перегину в основ1 його В1д зрощень чи,

нарешл, великого наповнення паростка кало-

вими камшцями. Останню групу ознак утво-

рюють суб'ективш льокал1зоваш симптоми, що

спостер1'гаються шд контролем екрану: болю-

ч1сть в1д натискування точно в1дпов1дае д1лянш, наповнешй бар1ем,

1 симптом Обппег-Вп^з-а шд час роздимання слшоТ кишки пов1трям.

Якщо перша ознака болючости наповненого паростка шд час пальпаци

його шд екраном зрозум1ла без зайвих пояснень, то про другий симптом —

ОбИпег-Вп^з-а — треба сказати декиька ств. Спочатку коротенько про

техшку самого цього симптому: хорому стовма в апиз встромляють кгп-

стирний наконечник (або жшочий катетер) з гумовою трубкою, на кшш

якоТ е ПОДВ1Й1ШЙ Р1чардсон1вський бальон.

Потихеньку та потроху напомповують пов1тря, вичасу до часу контро-

люючи його рух шд екраном. На темному тл1 бар1евоТ маси надзвичайно

яскраво видко, як пов1тряний пухир досить швндко проб1гае в товстих

Сюяграма 7. Положения па

ростка в<|Ко8епкгаг5*е11ип§».
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кишках у лівій половині живота, а потім — як загайно переходить у праву

половину соїопіз ігапзуегзі та с. азсепсіепііз, де, поступово розбиваючи

грудки каші та калу, доходить до сліпої кишки. І ось тут, тільки но по

вітря починає розтягати сліпу кишку, одразу ж хорий починає гостро

відчувати біль, часто правильно льокалізуючи його тут же під екраном,

показуючи пальцем на сліпу кишку. Іноді болючість відчувається раніш,

ще в той момент, як повітря проходить через 8-готапшп. У таких випадках

доводилося подибувати вказівки на перисиґмоідальний процес, а інколи

доводилося відзначати, що 5-готапит утворює петлю дуже близько роз

ташовану від сліпої кишки, трудно відділяється від неї або зовсім не

відділяється, так що можна гадати, що 8-готапит охоплена тим самим

процесом, що й сліпа кишка. Інколи, досліджуючи цим способом, паростка

краще видко (К-грама 11). ,

Якщо і далі помпувати повітря, то можна в хорого викликати стан,

дуже схожий на напад апендикулярноГ коліки: гострі болі, піт, поблід-

ніння, похолодніння кінцівок, нудоту та навіть інколи сильну надху.

Усі ці явища досить хутко зникають, як тільки зняти з катетера бальон,

випустити повітря й покласти хорого на канапу.

Моє завдання — дати короткий огляд сучасного стану питання про

рентґено-дія Гностику хронічного апендициту, на мою думку, буде цілком

виконано, якщо я наприкінці спинюся ще на двох моментах. Перший —

це значіння та оцінка рентгенівського методу діяґнозувати хронічний

апендицит, другий момент — це наслідки перевіряння радіо-дія Гностики

оперативним способом.

Щодо першого моменту, то тут значіння радіо-дія Гностики залишається

таке саме, як і значіння кожного іншого рентгенівського методу дослі

дження, себто я хочу сказати, що цілком згоджуюсь з Пбішег-ом у тому,

що кожна К-діяГноза є продукт, як рентгенівського, так і клінічного до

слідження. Такий самий висновок цілком ясно зформулював В і е <: І е п

на конгресі німецьких рентгенологів 1926 р. Ось через що я гадаю, що рент

генівське дослідження повинно стверджувати клінічну діяґнозу; в заплу

таних атипових випадках воно повинно допомогти вийти на правильний

шлях.

Щодо другого моменту, то тут, на жаль, ще немає великого статистич

ного матеріялу. Я можу тільки навести твердження Э б п п е г-а, який

каже, що всі його радіо-дія ґнози цілком ствердилися під час операції. Те

саме доводить і Л е м б е р Г про свої випадки, де на 62 вип. в 49 роблено

аррепсіесіоті-ю. Нарешті, можу навести свій, правда, невеликий ще ма-

теріял, що я одержав, як через анкети серед хорих, так і на операційному

столі.

З анкетного матеріялу в 20 випадках зроблено операцію в різних лі

карнях м. Києва; у всіх випадках знайдено явища більшогв або меншого

запального процесу — здебільшого геморагічний фолікуліт, калові ка

мінці, інколи залежні від таких камінців зрощення тощо.

У тих небагатьох випадках — десяток чи півтора, — де мені дове

лося оперувати хорих, яких я сам Г?-скопіював, — мені також доводи-

Збірник пам'яті Т. Японського. 14
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лося стверджувати К-Д1яГнозу, знаходячи Т1 чи Т1 запальш злпни або Ух

нападки — шрами, поширення тощо. Як шострацга, можу подати килька

приклад1в з тих випадюв, де меш довелося 1 робити К-досл1дження, I са

мому ж оперувати цих хорих.

Випадок1. МиколаШ. 35 роюв, одружений, зав. л1сового складу, вступив 22/11 28 р.

до фак. х1рурГ. КЛШ1КИ К. М. I. (директор клЫки — проф. 6. Г. Черня-

х 1 в с ъ к и й) 13 скаргами на р1з! та бол! шд грудь^и за 2 години шсля поТдки. Також

скарЖиться частенько на надху та печш, що зникае вщ соди. Перии ознаки хороби

почалися 1914 р. 1918 р. у хорого був напад жорстоких бол1в, що тривали деякий час

1 заспокоТлися тшьки шсля вживання тепла. Року 1921 з приводу захорування печшки

(припускалося камшц1) хорого надклали до Есентуюв. Тут одиаче визнали виразку

дванадцятипало! кишки. Хорий знов довго вживав соду 1 працював, не зважаючи на

першдичш загострення недуги. У листопад! 1927 р. К-доандження виявило аррепсН-

сораШ-ю та шдозру на и1сиз йиойеш.

Коли хорому було 12 роюв, вш переслабував наякусь кишкову недугу; р. 1912 —

допоггпоеа, р. 1917 — поранения л1в. стегна. Спадков1сть чиста.

8 I а I и з ргаезепз. Положения активне. Зркт — 170 см, вага — 59 шло. Обв1д

огруддя — 90 см. Будова тша правильна. М'ясш розвинеш середньо; шдшкурна клп"-

ковина — задов1льно. Шкура смуглястого кольору, нормально! пружности та вогкости;

слизов1 — бл!до-рожев1. .Шмфатичш залози — в межах норми. Голова мезоцефал1чюго

типу, шия середня, праве плече стоТть вище зал1ве. Над-та шддужков! ямки невиразнк

Огруддя цилшдрично! форми. Ап^иШБ ерйзазтгаНз з 80°. Жив1т мешаного типу. Показ-

ник Пенье + 21 (нормостешя заЧерноруцьким). У легенях в1дхилень вщ норми

не знайдено. Меж1 серця — N. На другому тош акцент на верх1вц1. Пульс 90, ритм1ч-

ний, добре наповнений, Жив1т, що рясно обр1с волоссям, р1вном1рно опуклий; на дотик

чутливий. 8-готапит трохи болючий. Со1оп {гапзуегзшп не промацусться. Соесит

завширшки 1г/г—2 пальц!, болючий. Шд час пальпацп соеп б1ль вщчувасться в л1вому

шдребер'1. Точки Маск-Вигпеу+, К й т т е 1-я +, К о с Н е г-а'+ , Ьапг-а-,

симптом В о л к о в и ч а\+ , С и т к о в с ь к о г о + , К о V 8 1 п {»-а + , В 1 и т.

Ь е г §-а +• Верхня частина ш-М гесН аехгг. болюча. Яскраво виявлена точка Воаз-г..

Шлункове м1Стиво: 80—68—10 — молочна кислота — аЬз; реакщя \УеЬег-а позитивна;

крохмаль погано перетравлений.

Рентгеноскоп1Я 2/Х1 1927 р.: перистола задов1льна; шсля наповнення шлу_

нок набирае форму Я1ейег-а. Нижнямежа шлунково! тЫ на 3 палый нижча вщ пупця.

Дефект1в наповнення та обмеження рухливости немае. Перистальтика нормотошчного

типу. Брамниковий рефлекс у перил хвилини небагато знижений, а пот1м навпъ шд-

вищений. Моторна функщя шлунку: за 4 г. залишаються] передбрамников1 рещткн,

блнзько '/А- Ви1Ьи$ скюйеЩ спйкий, трохи поширений, болючий. 6 Оаиег-Р1еск в буль-

буа. Дуже болюча рагз попзопт. йио^еш Ш. ОН: невеликий ру1огозразтиз, Оиос1епа1-

агГесИоп з тдозрою на и1сиз с1иос1еп1. Через 18 г. шсля першо! кайл елта кишка добре

внповнилася. Паросток частково наповнився, дуже болючий шд час пальпацп. ОН:

аррепоМсора*т'а спг.

23/11 1929. Кровотиск 111—80. Операшю (Ю. 10. Крамаренко), роз-

почату шд мкцевим знечуленням новокашом, закончено (зрощення) шд загальною

етеровою иаркозою. Параректальний розр1з уздовж зовшшнього краю т-М гесИ <1ех{п,

завдовжки 14—15 см, щоб оглянути як ру1огиз та Лиойепшп, так 1 слшу кишку. У ёио-

йепит на початку рагНз уеЖсаНз на задн!й епнц-1 знайдено круглий твердячок, зав*

б1лыш<и з невелику квасолнну. Шлунок — норма. В отеп(шп тшиз впорснуто в двох

м1сцях впродовж сигуаипае пипопз по 0,5 ст3 зртгиз У1Ш гесНЛса^из (за Наза

ров и м). Дал1 знайдено хробакового паростка, що лежав шд слшою кишкою, ввесь

у зрощеннях, з1гнутий у середн!й частит шд кутом. Завдовжки вш 13 ст, з потовщен-

ням на кпщ1; Гюго одпечено пакеленом, культю паростка швагшовано. На рану —

пошарове шво. В пооперащйному пер1од1 затримкасеч1, що припинилася шсля впорску-

вания шльокаршну. Рана_— рег рптат. Хорий виписався на 9-й день в доброму стат.
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Сюяграма 8. Слта кишка розташо-

вана досить низько, рухлива, паро-

сток не наповнився.

По операцН хори» себе почував дуже добре М1СЯЩВ зо 3'/г—4. Але дал1 його зв]'ль-

нили з посади. Вт незмп'д1ететично харчуватися 1 потроху бол1 знов з'явилися, правда

з досить великими пере.\пжками. У ачт 1629р.хорнй в1дв1дав Р-кабшет з приводу

бол18 1 потовщення право? стуши. Загальннн вигляд задовЬпьний; м1сяць я.к бол1в у жи

вот! не було.

Випадок 2. Зша Г. 24 роки. Два роки тому одружнлася 1 швидко по тому захорьта

Ьллька раз1в з початку хоробн булн напади гострих бол1в у правШ здухвиш, що В1ддавали

в шдребер'я. Бол! були таю велик), що доводи-

лося впорскуватн морфШ або пантопон. 1нколи

Ц1 бол1 тривали 2—3 дт I {° тдвищувалася до

37,4°. Часп закрепи. Але згодом картина змь

нилася — з'явилася б1гунка з слизом 1 хора

дуже схудла. У пей час терапевта, що огля-

дали хору, знайшли прочее у верх!вках (один

терапевт нав!ть внзнав II стадш (Ьс). У цей

же час 4° в хоро! раз-у-раз бува ла 37,3—37,4°.

Одночасно бували бол1 в правы здухвиш, але

не так1 гостр1 1 не так довго тривали. Через

невизначену остаточно Д1ягнэзу хора нервува-

лася 1 виснажувалася. Так тягнулася недуга

останш 6—7 М1сяц1в 1 вЗ такому стаж хора

потрапнла до К-кабжету 1 1 /V 1928 р.

4 Згатия ргаезепз. Середня на зр1ст, будова ткпа правильна, живлення зни-

жене. На верх1вках здовжений видих. У серц1 тони числ, меж1 серцев1 нормально Жи-

В1т р1вном!рно опуклий, м'який. У правы

здухвиш яскраво промацуються бшя елто!"

кишки два жмутики, дуже болюч1. Болюч1

точки: М ас к-В и г п е у-ева + , М о г 1 8-а + ,

Ь а п г-а г , К й т т е 1-я + , ознака В о л-

ковича+. Рег уа§тат: додатки трохи

збшьшеш, чутлив1 — рештки хрошчно запаль

ного пронесу.

1 1— 12/У 1928 р. РентГеноскошя: перистола

задов1льна;.до наповнення перистальтики нема;

шеля наповнення форма шлунковоТ тш! як га-

чок. Нижня межа шлунково! т\н\ на 3 пальщ

нижча В1д пупа. Льокал1зашя тЫ правильна.

Дефекту наповнення, шип та обмеження рух-

ливостн шлунку немае. Пальпашя т!н1 небо-

люча. Перистальтика ортотон"1чного типу.

Брамниковий рефлекс нормальний. Моторна

функшя шлунку в межах норми. Ви1Ьиз йиойеп

ст1йкий, непоширений. Болюча точка в рагз

]юг18оп4аП8 йиойеп! т!епог. За 9 г. каша ви-

повнила слшу кишку, розташовану досить

низько (сюя. рама 8). .Вона (слта кишка) рухлива 1 трохи болюча вщ пальпацП.

Паросток не наповнився.

За 16—26 г. головний кшець каш1 в 5-готапшп, рештки — в слшж кишш. Парс-

сток частково наповнився, мае Ко8епкгаП281е11ип§1 рухливин 1 дуже болючий в)д паль-

пацИ. Симптом ОбЬпег-ВМеез-а яскраво иознтивний (сюяграма 9). ОК: аррепсЯ-

сораИпа елгошеа.

13/У 1028 р. хора вступила до лжарш Укр. червоного хреста. !4/У 1928 р. операшя

(Ю. Ю. Крамаренко). Розр13 нараректа1ьний за Ь е п а п с1 е г-ом. Типов3

аррепс1ес1огта. Паросток вюышй, кшчик його шь^кований; оточина паростка в се

реджй частит зморщена через зрощенпя. В середин! паростка е три стар!

хн

Сюяграма 9. Слша кишка шд час

роздимання повгтряле змктилася тро-

догори 1 випростала паростка з

Ра8спкгеп28те11ип§;.

калов!
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-

камшщ. Слизова паростка дуже ппертрофована. В кшчику його е крапля гшйного

плину. Пооперащйний переб1г без ускладнень; рана загоТлася рег рптат; хора ви-

писалася з л|'карн! на 8 день.

М1сяц1в зо три по операцп вона почувала себе дуже добре I за цен час придбала

1 1 фунпвваги. Але попм через недогляд у1ж1 знов розвинулися явища колпу. ПоТхала

до Криму, 1тут знов усе пройшло. Купалася в мор1, грГлася на сонш 1 добре поправи-

лася. Зараз хора мае добрий вигляд, стан здоров 'я задовшьний, бол!в немае, але вря-

ди-годи зненацька бувае р1дке випорожнення з слизом 1 почуття тягару в живот! ; днс-

пептичних явищ з боку щлунку нема.

Випадок 3. Карпо Ч. 28 рошв, студент К1НГ-у. Хор1е роюв з чотири. Скаржиться.

що йому шдпирае тд грудьми та болить по всьому животь 1нод1 почувае незручн!сть

1 шдпирання в прав!й половин! живота, особливо, коли лежить на правому боцк Як

хорому було роюв з десять, його вдарила коняка копитом у праву половину живота.

ГПсля забою та рани пролежав мкяц!в з чотири. Зараз скаржиться на згагу, надху, не

може Тети кисло! Ък\, шод1 бувають досить гостр1 бол1 в живет за 20 хв. теля поТдки.

Закрепи, школи б1гунка. 31/.Х1 25 р. дослщ шлункового м1стива: 90,0—72,0—12,0:

пепсин — норма, крови немае.

3 * а I и $ ргае$еп$. Живп- м'який, р1вном1рно опуклий.| 5-готапит прома

нусться, завгрубшки як великий палець. Слта кишка на два палый завширшки, болюча;

коло не! промацуеться дуже болючий жмутик. Вище пупа — Ирота ргореп1опеа1е.

Болюч! точки: Мс-Вигпе у-я + , К 0 т т е 1-я + , Ь а п г-я + , ознака К о х-

5 1 п 8-а + , Волковича+. Меж^ шлунков! нормальт. 7/1 26 р. К-скотя: пери-

сгола задов1льна; до наповнення легка перистальтика. ГПсля наповнення шлунок на-

був форми середньо! М1Ж гачком 1 рогом. Нижня межа шлунковоТ тш1 на 3 палып вшца

В1д пупа. Дефекпв наповнення, ншп та обмеження рухливости нема. Пальпащя тип

неболюча. Перистальтика ппертотчного типу. Моторна функтя: за 3 години шлунок

порожтй. Ви1Ьи$ аиоает спйкий, не поширений, але болючий. За 33 год. головами

шаецькаан в со1. тгапзуегкит. У оппШ кишщ—рештки каин. Хробаковий паростокчаст-

ково наповнився, утворюе пнь, завбшьшки 3,0 х 1,5 ст, то нагадуе фЫк (К-грама 12).

Пальпащя ц1еТ тМ надзвичайно болюча. ЭК пуреНота V. аррепсПсорагЫа сНгоп. 9/1 26 р.

хорий вступив до фак. х1рург. КЛ1Н1КИ КМ1. •

1 1/1 1926 р. операщя (Ю. Ю. Крамаренко). Розргз параректальний за Ье-

папйег-ом тд мкцсвим занечуленням. Паросток разташований ретро-шфра-цекально;

кр1м верх!вки, ввесь у зрощеннях, шф1льтрований, завдовжки 15—16 ст. ГПсля опе

рацН першд 4 дн! 1° трималася близько 38,0, на 5-ий день знизилася до норми. За-

гоення рег рптат. На 9-ий день виписався. ЦЧлий рж почував себе гаразд, а дал!

став скаржитися на диспептичш явища. 1928 року знов був на К-досл1Д1, але шчого

особливого не знайдено.

Випадок 4. Олександер Б., 31 року. Одружений, зав. школи фаб-завуч. Скаржиться

на б!ль у правШ здухвиш. Роюв зо три тому став в1дчувати бол! в нижиш частин! (пра

во! половини) живота з непевною ль0кал1защею. Найбыьше бол1 вщчувалися вранш.

6/1 1927 р. теля того як попоТв несв1жо! страви та проКхав на во31 по трусьюй дороз1, раи

том вщчув гострии б(ль у правШ здухвит й став часто блювати. Напал гострнх бол1в

з блювотою трнвав 4 г., теля чого бол1 стихли, але жив1т роздуло 1 <° тдвищилася

до 39,0. Була тдозра на отруТння несв1жою Тжею 1 тому призначено о1. г1с1п1. Бол!

скоро знов загострилися \ 1° тднялася до 40,0, але пот!м бол1 ступнево стали зменшу-

ватися п!до впливом гршки, д1ети та лежаиня. За юлька дтв напад минув 1 1/11 27 р.

хорий вступив до фак. х1р. КЛШ1КИ.

$ I а I и $ ргаезепз. Хорий високнй, будова т1ла правильна, з добре розвине-

ними м'яснями та тдшкурною кл!тковиною. Кол1р шкури та слизових блщо-рожевий.

У легенях н1чого ненормального ке знайдено. Меж! серцев1 нормальт, тони — чисть

Шлунок на один палець вище в'щ пупа. Печтка та коса не промацуються. 8-готапит

завгрубшки з палець, неболючий. Слта кишка бурчпть; межм II контурують неясно

В1д пальпацм обшир елто! та Мео-соеса1-ного кута болючий. Точка I* а п г-г +, ознака

Пржевальського+, ознака В о л к о в и ч а слабо позитивна. 28—29/1 27 р.
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рентгеноскошя. За 6 г. каша в Пешп 1епгппа1е, слша кишка не наповннлася — 1 1ео51а-

41». За 20 г. слша кишка добре' виповнилася, рештки каин в Не) *епгипа1|8. Слша кишка

мало рухлива. Паросток не наповнився. Дужеболючий шд час пальпацп Пео-соеса1-ний

кут. За 30 г. картина залишаеться така сама. ОН: аррежИсораНна спготса.

2/ II 27 р. операщя (Ю. Ю. К р а м а р е и к о); розпочато шд мкцевим зане-

чуленням новокаТном 1 закшчено (через зрощення) шд загальною етеровою наркозою.

Розр1з параректальний за 1елап<1е г-ом. Паросток лежить у глибин!, позаду ан-

поТ кишки I в зрощеннях. Вш маленький, верх!вка його зрощена з задньою черевною

ст1Нкою. Основу його перер!зано, В1дд1лнвши В1Д оточини, а культю перигошзовано.

Також перигошзовано рештки паросгка з залишеною верх)вкою. Рану зашито щлко.м-

Пооперацшний период без ускладнень. ЗагоТлася рана рег рптат;- виписався з кл1.

н1ки на 8 день. ГПсля операцп до цього часу хорий почував себе добре.

Отже, закшчуючи свою працю, я можу подати так1 висновки.

1 . Апендикс, як 1 всяка шша частина кишкового тракту, в норм1 на-

повнюеться контрастною масою приблизно лпж 5— 8— 11 годинами шсля

першоТ кайл.

2. Технжа К-скопИ апендикса досить проста й не потребуе шяких спе-

ц1яльних прилад1в. ч

3. Властив1сть хорого паростка е здеб^льшого шзне часткове його на-

повнення за 24—48—72—96 год., поруч з багатьма посереджми й безпо-

середшми ознаками, як з боку паростка, так 1 з боку \Ы {егпппаПз, сл1-

поТ кишки, почасти дванадцятипалоТ та шлунку.

4. Досить трудно виявити шд екраном зрощення. Якщо е ждозра на

зрощення б1ля паростка, то треба кгчька раз1в перев1рити постгёжсть по

ложения або фжсажу паростка як К-скошею так 1 К-гра<}иею, мшяючи

кр1м того стан хорого 13 стоячого в лежачий або з жднятою мискою.

5. На своему матер1ял1, що складаеться з 250 доопджень слшо! кишки,

я .мав наповнення паростка В1д 42°/0 до 72,5°/0. У тих випадках, де па

росток наповнився, здебшьшого знаходили шип ознаки патологичного про

несу, що дало змогу висловити ждозру на аррепсПсораШагп спгошс.

6. У небагатьох випадках на операцп знайдено було причину ненапов-

неНйя паростка, а саме — обл1терац1ю, зрощення, що доводили доперегину

або, нарецгп, ццльне наповнення каловими кам'шцями прозору паростка.

7. На моему матер1ял1 та за Л1тературними даними не вщзначено жя-

ких ускладнень теля наповнення бар1ем паростка та взагал1 шсля до-

слщження слшо! кишки й паростка рентгежвським промшням.

8. В атипових заплутаних випадках з шдозрою на хрожчний апен-

дицит рентгешвський метод дае змогу визначити правильну ;мягнозу або

дати Ц1НН1 вказ1вки щодо того напрямку, в якому треба шукати правиль

но! Д1ЯГН03И.

9. Остаточне цшування вартости К-Д1Я гностики хрожчного апендициту

иожливе тшьки на великому стацюнарному матер1ял1 з перев1рянням

даних цього засобу оперативним способом.
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01Е К01МТОЕШ1АСЖ05Е ВЕ1 СНКОЖБНЕК АРРЕ№1С1Т15 •

иоп РНиа1-Оохеп1 3. КПАМАЯЕХКО (КуЦю).

2и5аттеп(а5зип§,

Оег Аит.ог уеггекпепг, йазз сПе Рга§е иЬег сПе О1а§позе с1ег спгошзспеп

АррегкИс!*!», 1го*2 с1ег §гоззеп УегЬгеПип^; с!ег КгапкпеК ипс! ёег НаиЯд-

кек с!ег ОрегатЛоп аисп пеит,е посп 1Ьге АктлтПШ пкпт. уег1огеп На*; ег ип-

т.егзг.гекпт., с!азз сПе КПшкег ш сПезег Рга^е зепг уогзкптлд зтс! ипс! згеИг.

тезг., с1а53 сПе 1!пг.егзиспип2 тШе1з с!ег Кбпт.§епзг.гап1еп Ъе1 с!ег 01а^поз-

5*е11ип§ с!ег спгошзспеп АррспйкШз уоп Ьепапс!е1пс!еп Аггкп, ше аисп

уоп г?6п1§епо1о§еп зепг зе11еп ап§е\\'епс!ег. шгсГ. Ыо. 1]гзас1!е Не§1 Йапп,

Йазз <1 1е Кбп1:§епо1о§еп зе1Ьзг. Ыз гиг 1ет.2Т.еп 7.еИ зкп адешд тк сПезег Рга§е

Ьезспагтл^г паЬеп. Бег Аиг.ог уеггекппе! сПе УегсИеп5Г,е т сНезег Нтзкпт,

без Спагко\уег Кбпг|;епо1о§еп О .г 1 § о г } е \у, Ъпп§1 еше кигге Ызт-оп-

зспе ОЬегзкЬт. ипс! §епт. гиг Везспге1Ьип§ с1ег Мегпоск йЬег.

Ме1пос!е сНе уот Аит.ог деЬгаисН! л»1Гс1: пасп етег УогЬегекипо; без Ма-

§егк1аппкапа15: АЪтипгтШе1 ипс! 2 Юузглеге егпМк <3ег Кгапке ете Рог-

Иоп МаппаЬге1 тН Ва504 (50,0—80,0 §г). N8011 4—5 5*ипс!еп шгс! ипгег-

зиспт. оЬ Кез1е посп 1т Ма§еп уегЫе1Ьеп ипс! с!ег Кгапке егпаЧг. посН ете

РогИоп Вге1 гиг Ма^епипкгзиспипд. 2и§1екп \У1Гб баз ОеЫе! с!ез Неит

1егттаПз ипс! с!ез ВПпсМагтз ип1егзисп<:. Ве1 сИезет УегГа11геп ШН 51сЬ

с1ег \\г11гт10г1за1г пасН б—8—1 1 51 дих. аиз ипс! баз Маз51егеп без ВНп(1-

с1агшз пасп О г 1 д о г ] е \\' егйЬп§1: з1сп. Ант с!ет ЗсЫгт 51епт. тап даЬе5

беп г. Т. §етй11г.еп Оапп ипс! йапеЬеп Йеп деШШеп \Уигттог1:5а<:2, с!ег.с!аз

Аиззепеп е1пез зсптакп ВапйсНепз гп1<: §1аЙеп Коп*игеп уоп 0,5—0,1 ст

Вгеке ипс! 8—10—12 ст Ьа^е Ые1ет.. !Чогта1ег\\'е15е 131 с!ег 'уУигттоггзагг

Ье: с!ег Ра1ра1!оп Ье^е^ПсН ипс! зсЬтег21оз. 2и№е11еп ШЫЬ тап йеиШсп

лче ег ип^ег с!еп Р1п2;егп 51сп зрапп! ипс! с!апп 51с!1 \ч\е с\пе ЗсИпиг ра!р1ег!.

1п зеКепеп РаПеп копп1е с!ег Аи1ог гйЫеп №1е ег 51с11 когкепг1е11егагПЕ;

2и$аттепго§ ипс! З1с1т епИеегк. 1п е1пеп ТеИ с!ег РаНе гй111е з1сп с!ег ВПпс!-

с1аг1птог1за12 П1СМ: ет Н1пс!егп155 §аЬ аЬ: сПе гет.горепг.опеа1е Ьа§е с!ез Рог!-

за^гез, с!егеп АЬЫе§ип§еп, 2и5аттеп\уас!1зип§еп, АизтйНипд пп1 Кот-

51е1пеп, ОЬПгега^оп, ос!ег епсИЁсЬ с!ег 1]п151апс!, с!азз с!ег Рог!за12 зкп уоп

зетет !п!1а!к, Ко! ос!. 5сп1е1т гпсЫ гесЫ'геШд епИеегк. Лисп 13Т с!1е Мо^
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НсЬкеК етег аЬпогтеп ЬокаПзаНоп с!ез ВПпсШагтз ой. зетез Рог{за12ез

Л1СН1: ги уег§еззеп: 1т к1е!пеп Вескеп, ш йег Ппкеп Розза Шаса ой. 1т

гесЫеп Ер1&аз1пит.

Э1е кгапке АррепсПх ШИ зкп г. Т. зепг зра* ап: пасп 24—36—48—72

51. ипй епИеег* зкп еЬеп^аНз зепг зраЧ, гии'еПеп егзЬ пасп 96 31. 01е 1_1п1:ег-

зиспипе; йез Шигт^ойза^гез §езсЫе]11; ш (1егзе1Ьеп \\'е13е, вде с11е]еп1§е без

Ма§епз ипс1 тизз иптег пи* сПезет Ье^тпеп. РПег кбппеп тке\ 5упс1готе

йеп ВеоЬасЫег ъх\\ с!еп Оейапкеп ап АррепсНхегкгапкип^; Шпгеп, с!аз зт<1:

с1ег аррепсПсо-^азМзсМе КеПех (Ь е т Ь е г §) ипс! йаз аррепсПсо-с1иос1епа1е

5упс1гот ( ]. К г а т а г е п к о). \Уепп (Зег Вге1 йаз Пеит 1егпппа1е ипс!

с!еп ВПпсШгт еггекМ па4 капп тап сИезеШе Егзспетип^еп \у1е 1т Ма^еп

ЬеоЬасЫеп: 11ео-з*аз15, а1з Ро1§е етез Зразтиз с!ег Уа1уи1а ВаипЫ ипс!

ЗсптеггЬаГН^кеК с!ег Пео-соеса1-Ое§епс1.

2и§1е1сН шегс!еп б^егз уегзсЫейепе УегЗпс1егип§еп т <1ег КопП§игаЫоп

<1ез ВПпсМапш ЬеоЬасМе!: ро1удопа1е Рогт, Ногп^огт, АизЬиспйт^еп

с!ег тесНа1еп \Уапс1 без ВПпсШгтз ос1ег зсппескепаг{!§е 2изаттеп\У1пс1ип§.

Ое$\уеИ:егеп 1гШ Негуог сПе Азупег§1е йез Оккбагтз, й. п., пасп В а и-

т е Гз Егк1агип§, ет2е1пе 5е§теп1е с1ез 01ск(1агтз уегПегеп сПе Рап^-

~ке1* <1ез ^ипк^опеПеп Зупспгошзтиз: з1е шегскп уоп Вш ип§1е1сптазз1§

§е1ч11и ипс1 а1з Ро1§е без КгатрГез без Н 1 гз сН'еп ЗрптМегз ЫИ ип

ВПпсМагш еше 5*аиип§ е.т. АНез Ызпег егааТтк §епбг1: ги с1еп тсИгек-

*еп Шп^е^зеп. Оег Аи1;ог Ьгт§1: посп ете КеШе сНгек{ег 8утр1:оте зеНепз

с!ея уУипп^огЧза^гез зеШз*. Ап егз*ег 51е11е з!:епеп УегЗпс1егип8еп т Йег Рогт,

с!ег КопК^игаНоп, йег Ьа§е бег АррепсПх. РПег шегс!еп т \уеИ:еп Огепгеп

5сп\\апкип§еп т с1ег ВгеИе с1ез Ьшпепз ЬеоЬасМе!:: з!агке Уегепе;ип§еп,

ЬеЛеи^епск ЕГ\\'екегип§еп. Оапп аисп ЫтЫе^йп^еп, Зе^тетМегип^, Аиз-

•ГйНипдзск^екк, мекпе уоп Ргетйкбгрегп уегигзасМ: шегскп, Козепкгапг-

з!:е11ип§ ипс! Уегкйг2ип§еп — а11ез с11ез депбг! т сИе Огирре с1ег сПгес1еп

1псИс13. 01е 1е^2<:е 5утр1;отеп§гирре таспеп зиЬ]ек(:1уе, 1окаПз1ег1:е Зутр-

1оте, \\'е1спе ат ЗсЫгт ЬеоЬасЫ;е1: шег».1еп: 1) ЗсптеггетрТтйип^ Ье'пп

Огиск §епаи аи? с!еп \У"игт^ог1за125с11а1:1:еп ипс1 2) ЗсптеггпаШ^кеИ: 1т Ое-

Ые1е йез ВПпсМагтз Ье1 Йегеп АиЙге1Ьип§ тН 1л1Й-5ушр<:от уоп О б Н-

геп-Вг1§§з.

01е розШуеп ЕгаеЬп158е Й1езез ЗутрЪтз зтс1 апс(еге, №епп <3ег кгапке

етеп Зсптегг зо^огЬ Ье! Ве&тп о!ег Ап^иПип^ т'й ЪиИ уегзрйг! ипс! 1пп 1т

ОеЫек йез ВПпс1(1агт5 1окаПз1ег1.

Ше^ег зрг^сп! з'.сЬ йег Аи1ог аиз йЬег с!еп \Уегк Йег Рбп1§епте1Иос1е

1йт сНе 01а§позе с1ег спгоп1зспеп АррепсИгШз ип<3 Ьг1п§1 с5 1е Е1§еЬп155е

е^пег ^спргШчт^ с!ег Кбп^епсИа^позе Ье! ОрегаНопеп. \Уаз (Не егз!е Рга^е

Ье^г!^! зо {еШ с1ег Аи1ог уоПкоттеп (Не Ме1пипд уоп О б п п е г ипс!

О \ с И с п, йазз ]ес!е Рбп^епсИа^позе Йаз Ег§еЬп135 Йег гбп1§епо1о§1-

зс11еп ипй кПшзспеп ип1егзис1ит§ зе1П тизз. Ве^ге^з бег ги'еИеп Рга§е

2!НеП сЗег Аи1:ог Ап^аЬе О б II п е г'з, (Зазз а11е зе1пе Р-сИа^позеп

(са 200) Ье1 с1ег Орега110п у61И§ ЬезШШ^!: и'агеп, \У1е аис!1 сНе Ап§аЬеп I* е т-

Ь е г ^'5. Оаз Ма1ег1а1 с!ез Аи1:огз 1з1 шсМ ^гозз (^еИ йег Аи*ог 1т Кбп^-

§еп1аЬога1ог1ит еи1ег РоИкПтк агЬеНе!) ипс! Ьез1е11<: аиз 20 Ра11еп 1П \уе1
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спел Ье1 с!ег ОрегаНоп сНе Кбпт^епсНа^позе Ье51аИ1§1 шпчк ипд аиз е^епеп,

уоп АиЮг орепегкп РЗПеп, \уоЪе! ег агп ОрегаНопзИзсп (Не Мб§Пспкек

паке зеше К-сИа§позе паспгиргйкп. Оег Аи1ог Ьпп§4 а1з ВеПад; 4Кгапкеп-

^езспкпкп.

Оег Аи1ог коттт. 7.и То1§епс1еп ЗсЫйззеп.

1. Оет \№ипп!ог1за12, ше ]едгг апскге ОагтаЬзсЬтк лл,'1гс1 погтакг-

\уе!5е дигсп сИе Копказт^паззе ип§етйпг пасп 5—8—11 5ктс1еп §етй1К.

2. Теспшзсп 15г. (Не Рбпг^епозкорк с1ез уУипптогтзакез гктИсп еттасп

ипй еггогскН: кете зрегкПе Аррагакпч

3. Ез 151; ете Е1§еп1йтНсНке11: с1ез кгапкеп уУигтгоггзакез скзз сг зкк

те151епз зраг. ипй ипуоПкоттеп №114: пасп 24—48—72 им) 96 Зктскп;

(ЗапеЬеп Ьезкпеп апскге сПгекк ипб тсПгекк 2екпеп зе^епз дез \уигт-

кпЧзакез зеНэзг., име аисЬ зекепз скз Пеит кгттак, скз ВИпсМагтез ипс1

21шеНеп аисп йез Оиоскпитз ип<1 с1ез Ма^епз.

4. Ез 151 гкткп зс1шег ат Зспкт Уегшаспзип^еп кзггизкПеп. У7епп

ете зокНе Уеппикт^ Ьез1;еН1: зо тизз тап сПе Ьаде ипс! сНе Р1хкгип§ с1ег

АррепсНх зсмоЫ К-5кор1зсп а1з К-§гарЫзсп, ип!ег Ьадеапскгипд скз Кгап

кеп аиз зкпепскг т Перепек, об. ипкг НеЬип§ скз Вескепз кзккПеп.

5. Ап тешет аиз 250 11п1егз11с1шп§еп Ьезкпепскп Макпа1 паЬе кп (Не

Рй11ип§ скг АррепсНх пасп 42—46—72 34. егпакеп. • 1п РаПеп \уо зк зкп

П1сЫ: гйИк Ьезг.апскп те1з1епз апскге 5утр1оте етез ратНо1о§13спеп Рго-

гегзез, \\;аз сНе Уегтикт§ етег АррепсПсораггпа спгопка аиз2изргес11еп

егкиМе.

6. 1п е'т1^еп \\'еп1^еп РаНсп шпчк Ье5 скгОрегатлоп (Не 1)гзаспе скг К\сЫ-

ГиПип^ с1ез УУипптогтзакез аиг^ескекг.: ОЫкегаНоп. Уешаспзип^еп, гоекЬе

гиг итЫе^ип^ тйпгкп, ос1. епсШсп ете уб1П§е АизтйПипд тН Когзктеп.

7. Ап тешет Макпа1 и'игекп 1т Етк1ап& тк (кп Ькегаг.игап§аЬеп

кетег1е! КотрПка^опеп а 15 Ро1де (1ег Ри11ип§ тк Вапит уеггекппет.,

земк йпегИаирг. пасп Кбпт^епигкегзиспип^ с!ез ВПпсИаппз ипс! зетез Рогт-

за1гез кете Зспаскп еп!з1апс1еп.

8. 1п а1ур1зс11еп уег№1ске1геп РЗПеп тН УегйасМ аиг с!1гоп1зспе Арреп-

сИгШз зсИаГЙ с! 1 с К-те!1юс1е (Не Мб^НсЬкеК етег г1с1тИ§еп В^а^позезгеЬ

1ип§ Ье1 ос1. з1е ^1Г)Г \уег!уо11е Н1п\\'е1зе, т лекЬег РкМип§ сИе г'1сНи§е 0'1а-

^позе ги яисЬеп 151.

9. Пк еп^^ЛНде Ве\уег1ип§ г!ег Ье)511!п^5гаЫ§]<ек <3ег Кбп1§епЙ1а-

§позе (Зег спгошзспеп Арреп^гсШз 15Т Ыозз ап етет §гоззеп КгапкепЬаиз-

такг1а1 тк орега11\'ег КопкоПе тб^ПсН.
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ДО ПИТАНИЯ ПРО Л1КУВАННЯ ЕНДОКАРДИТ1В.

(3 6 температурнпми крнвими).

1з пшитально! терапевтичноТ клЫки Кишського Мед. шституту.

(Дир.—гроф. М. Д. Стражеско).

Асистент Е. Е КР1СТЕР.

Чималий розвиток септичних слабувань не .\пг не звернути на себе

уваги клшщиспв, I ми бачимо останшми роками силу-силенну праць як

у закордоннШ, так I в наний лтратур!, присвячених питаниям патоге-

нези, клшжи й терапп септичних слабувань взагал1 та ендокардиту зокрема.

Але коли тепер ми маемо велик! досягнення в д1лянц1 патоГенези

й усеб1чного вивчання клшши них тяжких слабувань, що дають великий

в1дсоток смертности, то терашя 1х, як \ ранше, не виробле^а, дарма що це

питания злободенне не тальки в науш, а й у лжарсьюй практиц!-

Ендокардити, як 1 ва септичш слабування з невиявленими огнищами

шфекцп чи знайденими, але неприступними своею льокал1зац1ею для хи

рурга, ми л1куемо тепер, намагаючись знищити чи ослабити збудника ш-

фекцп, вводячи в оргашзм стершпзашйш речовинц за принципом Ерль

х]'всько1 1пегар1а зт:епП8ап5 та^па, або шдвищити функцш захисного апа-

рату специфичною активною чи пасивною. 1мун1згц1ею. Септичщ слабу

вання з ясно виявленими огнищами шфекцП: ротов!, отогенн1, урогенн!,

пуерперальш й шип сепсиси, де огнище в1доме й приступив х1рургов1,

шдлягають х1рург1чному лщуванню 1 1х треба передавати для такого л'1ку-

вання якнайскорше, бо захисш властивосп организму шдо впливом шфек-

щТ, що довго тривае, занепадають 1 жфекц'.я, поширюючись, дае огнища

в р1зних органах. Виявивши септичне огнище,, з якого почалася шфекщя

при ендокардит1 (мигдалики, зуб, жовчевий пухир, мриродження), перше

Н1Ж узятися до лжування його, треба усунути це огнище 1 тод1 вже почати

тераппо на згаданих уже принципах.

Щоб знищити чи, певшше, ослабити збудниюв шфекцп, здавна вживали

препарат!в ср1бла в вигляд1 кольоТдального ср1бла — колярГолю, яке за-

пропонував К р е д е ще 1895 року, а дал1 електро-колярголю, електрар-

Голю й диспаргену. Терапевтичний вплив цих препаратов бактерицид-

ний, затримуе розвиток бактерШ 1 знешкоджуе отруту внасл1док адсорб-

цИ, а також шдсилюе захисш властивот тканин, шдвищуючи 1мунно-

бюлопчш процеси в них. Бактерицидш властивост1 колярГолю, що .мае

70% ср1бла, невелики Г'/0 розчин його вбивае стафшьо-стрепто-

кок1В титьки як довго впливае (до 10 годин), а в розведенш 1 : 5.000 впли
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вае тшьки бактершстатично. Електрарголь с кольоТдальне ср1бло в най-

дрхбнших частниках, добуте електричним способом 1 мае в соб1 0,40 г

ср1бла на 1.000, а диспарГен е препарат з найменшим розм1ром частинок

1 отже найактивтший з терапевтичного погляду. Вш'убивае стафшьо-

стрептокоюв у розведенш 1 : 5.000. Ьуоли кольо'1'дальне ср1бло вводити

в вену, то теля остуди, що настае через 1/,—1!/2 години теля шьекцп,

1 розпаду левкоцит1в 13 звшьненням антитоксинов, що мають дуже велику

вагу для терапевтичного впливу, температура трохи шдноситься й настае

велика левкоцит<)за.

За 30 роюв уживання кольоТдального ср1бла вл!тератур1 набралося ба-

гато праць, присвячених р1зним його препаратам, 1 поруч 13 палкими при-

хильниками та оборонцями його е й чимало завзятих супротивнишв, що

заперечують усяке значшня цих препарате. Саме те, що защкавлення до

ср1бла кл1Н1цист1в I практичних Л1кар1в не зменшусться протягом 30 роюв,

а остантми часами парентеральне введения препарате його знову дуже

поширюеться, промовляе вже на його користь. Дуже переконують пов1-

домлення таких досл1дник1в, як ШЧттенгельм, Йохман, Вольф,

Фогель, Ля н Г, Венкебах, Вайсман, В 1 р Г л е р, Швид

лер, Вернер (5стЧ1еппе1т, ^ептапп, \Уо1гг, Уо§е1, Ьап§, Мепске-

Ьасп, \Уе18зтапп, \\Чг§1ег, ЗсптсПег) та шип, 1 В1дкинути щ препарати, не

знаючи тимчасом кращих метод1в боротьби з цими тяжкими слабуваннями,

було о неращонально. Ми вживаемо Гху своТй клшш майжет1льки вливаючи

в вени: колярголь в 1—2°/0розчин1 1—10 ест, а електрарголь—по 5—10 ест

4— б дтв постль або через день протягом 2-х тижтв, 1 повинт в1д-

значити. що мали змогу не раз спостер1гати добр1 наоидки, вживаючи

цих препарат1в. Наприклад, уживаючи електрарГолю шд час лжування

септичних ендокардипв, ми мали в 5 випадках з 19, тобто в 2б,3°/0 добр!

наапдки, в 15,7°/0 ми мали Т1льки деяке полшшення, а в 58°/0 електрарголь

зовам не в.плинув на процес.

Не спиняючись докладтше на цих старих 1 вам в1домих препаратах,

скажемо Т1льки декшька сл1в про можлив1 ускладнення, як щ препарата

вводити в вену. 1925 року Лянгенмайстер (Ьап§епте151:ег) опуб-

лшував тяжкий випадок смерти теля впорскування в вену 2,5 ест елек-

троколярГолю. Упорскування зроблено було з приводу нуерперального

сепсису на 7 день хороби. Через 15 хвилип теля тьекци при добр1Мстан1,

що був до того, настав неспоюй, а дал1 остуда; хора В1дчула себе кепсько,

загальний стан чимраз пршав, настало несамовшьне видшення сеч! й де-

фекатя, блювота й холодний п'|т, наирикшт велике збудження, непри-

томтсть 1 ехкпз через 12 годин. На розтит не виявили будь-яких змж,

що могли б спричинитися до смерти. Цього року Кватер 1 Л е в 1-

т 1 н а з Москви опублп<ували два випадки анафшяктичного шоку теля

уведення електрарГолю в вену з почервоншням шкури на обличч'1 й гру

дях, частим 1* поверховим диханням, скаргами на задих 1 занепадом пульсу.

Уа Ц1 явища виникли зараз же теля шьекцИ 1, протримавшись близько

15 хвилин, щасливо закшчилися, давши проте через години новий шок,

але слабший.
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До цих трьох випадків ми можемо додати ще один, що ми спостерігали

в своїй клініці: електрарґоль вводили в вену хорій 26 років з приводу

епсіосагсі. І. До цього вливання їй ніколи й ніяких іньєкцій не робили.

Коли ми вводили перші краплі електрарголю, хора відчула себе кепсько; не

виймаючи з вени голки, ми припинили вливання, але велике почервоніння

спершу обличчя, а далі шиї й грудей, часте й поверхове дихання, занепа

дання пульсу, надзвичайна ціяноза, задих і загальний тяжкий стан хо-

рої примусили нас припинити вливання й узятися до штучного диханна

та препаратів, що збуджують серцеву діяльність. Через 20 хвилин хора

зовсім відійшла. Кричевський і Бірґер пояснюють цей стан

як шок у наслідок зміни дисперсности кольоїдів організму. Ці ускладнення,

що, на щастя, трапляються не так уже часто, примушують вливати кольоїдне

срібло в вени дуже повільно і з найбільшою обережністю, слідкуючи. за

станом хорих і припиняючи вливання при перших ознаках погіршання

стану, пам'ятаючи, що може бути шок.

Новкм препаратом срібла, що його запропонував Блюменталь

(ВІитепіпаІ) як бактерицидну речовину й успішно вжив Айзенберґ,

Гірш та Розенштайн (Еі$епЬег£, Нігзсп, Козепзіеіп) був агдо-

Іохуі (р-ашійо-р1іепу1аг5Іп-5аиге5-5і1Ьег). Це є органічна сполука й ужи

вають її, як і кольоїдальне срібло, вливаючи в вени 3—5 ест 3°/0 розчину

через 3—4 дні. Дальшим етапом у розвиткові хемотерапії септичних сла

бувань було заведення в практику сполуки срібла з аніліновими фарбами,

що мають сильні бактерицидні властивості. Першим таким препаратом

був аг§;осЬгот (Меіпу1епЬІаи-$і1Ьег), що його запропонували Е д е л ь-

ман та Мюллер (Есіеїтапп, Мііііег). Цей препарат є сполука срібла

з азотно-кислою метиленовою синькою, яка, на думку Вассермана,

здатна, як і інші анілінові фарби, проводити срібло, чим і посилює чимало

бактерицидність цього препарату.

Уживають ар ґохрому, вливаючи щодня в вени 0,05—0,2 г в 10—20 ест

дестильованої води. Розчин готують перед самим вливанням і проці

джують через стерильну вату. Про добрі наслідки від уживання аргохрому

в септичних хорих повідомляють Герф та Вальтгард, Арнштайн,

Кунельт, Шефер, Матвеев та інші (Негїг, \Уа1іпагс1, Агп-

зіеіп, Киппеїі, ЗсІїагег). Ми вживали його в 4-х випадках гострого се

псису з явним ушкодженням ендокардію і в усіх 4-х випадках мали дуже

добрі наслідки. З 17 випадків затяжного септичного ендокардиту добрий

ефект дав арґохром тільки в одного хорого, у трьох ми бачили деяке по

ліпшення, а в решти 13-ох вливання наслідків не дало (див. таблицю І

на стор. 220).

Школа Е р л і х а, що запропонував свій дуже добрий спосіб повної

стерилізації організму, вводячи тільки одну велику дозу, в особі його учня

Б е н д а (Вепсїа) знайшла для лікування трипанозомних слабувань дуже

бактерицидну фарбу акридинового ріяду Тгураііауіп або АсгіИауіп фран

цузьких авторів. Це хлорид 3—б даміно - 10-метіл - акридонін. Утвер

дім стані—дрібний порошок, буро-червоного кольору, добре розчиняється

в гарячій воді. За дослідженнями Л я к е р а, Б р а в н а, Б у р г а р д а.
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Дорна, Нойфельда, Ш1мана й БавмГартена (Ьаяиеиг,

Вгаип, ВигскНагс!, Вот, №иМй, ЗсЫтапп, Ваит^агкп), вш мае дуже

сильш бактерицидш властивост! 1 вбивае за 24 години стафшьокоюв у роз-

веденш 1 : 10.000—100.000, стрептокоюв — 1 : 200 000. Бактерициднкть

його не Т1льки не зменшуеться в кров1, як багатьох шших антисептичних

речовин, а навпаки, за достижениями Б р а вн 1 н Г а (Вптпшд), зб1ль-

шуеться в сумшщ з сироваткою. Його токсичнкть дуже мала 1 його можна

ввести в оргашзм без шяко! шкоди досить багато. Уживають його дозою

ТАБЛИЦЯ I.
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до 0,01 на к(ло ваги, тиьки вливаючи в вени 0,5— 1—20/„ розчин, що го-

туеться на св1жШ дестильоваьйй вод1 1 стеригпзуеться повторним шд1гр1-

ванням до 70°. Через 15—20 секунд теля введения його в оргашзм, хорому

стае прко в роп й пече, починае битися серпе, шод1 виникае невеликий

задих, кров ириливае до обличчя, а як уживають великих доз, — паморо-

читься голова, з'являеться нудота й блювота.

Через 12—15 годин нам доводилося не раз спостерГгати, нав1ть ужи-

ваючи пор1внюючи невеликих доз (до 0,2), жовтувате забарвлення шкури

й склер, що, як правило, настае, як зб1льшувати дозу до 0,4 й даль Че

рез невеликий час шеля вливания в1дзначаеться невеличке зменшення

юлькости еритроцит!в, але, за достижениями Б о л я н д а (ВоЫапс!)

1 нашими, навггь повторш шьекцП ясно виявлених анемШ не дають. Щодо

б1локр1вц1В, то ми не спостер!гали Н1 левкоцитози, аш змши левкоцитар-

но! формули, як 1 Л е ш к е (Ьекспке) 1 всупереч Б о л я н д о в 1 та С т е-

ф а н с о в I (51ерНап5), з яких перший виявляв чималу левкоцитозу

з ясно виявленою л1мфоцитозою, а другий — спершу зменшення бшокр1в-

Ц1В, а даль без змш числа л1мфоцит1в, чимале зб1льшення мононуклеар1в

та перех1дних форм. Вид'ляеться трипафлявш з оргашзму з сеччю, що

забарвлюеться на флюоресцентно-жовтий кол!р.
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Завдяки його бактерицидним властивостям, а також тому, що його

можна вводити без шкоди для оргашзму досить велию дози (до 0,8), його

устшно почали вживати проти багатьох шфекщйних та септичних слабу-

вань, 1 в л1тератур1 е вже досить праць з повиомленням про дуже добрий

вплив його — Лякер, Болянд, В I л л I ш, Ж о з 1 о н 1 Д 1 о (Ьа-

циеит, Воп1апс1, \\ЧШзсп, ^изюп, &ю1).

Ужнваючи трипофлявш у своТй КЛ1Н1Ц1 в випадках септичпого ендо-

кардиту, ми, як 1 Л е м 1 е р (Ьепиегге), добрих наопдюв не мали.

ГНсля того, як бактерицидш властивосп трцпофлявшу довели 1 його

з устхом ужили при шфекщйних та септичних слабуваннях, фабрика

ЬеороШ-а СаззеПа в РгапкшгИ выпустила св"|й останнШ 1 кращий препарат

ср1бла—Аг§от1аут, ТгураЛаут-зПЪег. Його виготували на спещяльну препо

зицию Ер1ха Лешке, що продемонстрував 1919 року блискучий терапев-

,тичний ефект в1д уживання його при септичтм ендокардип, пуерпераль-

Н1М сепсис! Я стрептококов1й пневмонм. Цьому мало ще випробуваному

препаратов! ср1бла в наипй клшпи надавалося особливо'1 уваги, бо за

останн! роки описано тКльки окрем1 випадки ефектного впливу його

(Лешке, М1нковський, Арнольд! — Ьезспке, Мткохузкь

Агпо1сН), а тимчасом практично дуже важливо знати, яка його терапев-

тична варт1сть 1 чи вартий вш того, щоб його ставити вище, шж шип пре

парата, вже випробуваш, яких уживають з хемотерапевтичною метою при

септичних слабуваннях.

Аг§от1аУ1П е сполука трипафлявшу з ср!блом. Це брунасто-червоний

порошок; вш добре розчиняеться в вод1 й дае темночервоний, що мае

в соб1 20°/0 сркхла, розчин. Його готують, розчиняючи потр1бну юлыость

аргофлявшу в 1/3 призначено'Г для нього св1жо1 дестильовано!' й нагрпчм

до кипшня води. Шсля того як вш розчиниться (розчиняеться легко),

розчин ф1льтрують через фшьтрувальний пашр 1 до прозорого фьпьтрату

додають решту */3 води. Виготовлений розчин псуеться на свти, через

що його треба вживати по змоз1 св1жий 1 тримати в темшй посудит. Його

можна прокип'ятитийпростерил1зувати в автоклав! при 100°, 1 вш нерозкла-

деться. В1д збер1гання в ньому утворюеться невеличкий, шод! ледве ло

маний осад аргофлявшу, що вив'язався в1д охолодження. Цей осад знову

зникае, як розчин тд1гр1ти. Отже, розчин перед уживанням завжди треба

трохи шд1гргги, що легко зробити, коли вш розлитий в ампул1, ставлячи

Тх у гарячу воду. Уживати треба ттьки шлком прозорого розчину. Ужи

вають аргофлявшу тальки вливаючи в вену 20—40 ест 0,5°/„ розчину

або 10— 20 ест 1п/0 розчину, тобто близько 0,2 г на один раз. Уливають

щодня протягом 5—б дн1в, I коли ефекту немае, то в1д дальшого вживання

препарату треба в1дмовитися. Аргофлявш мае великий бактерицидний та

бактершетатичний вплив на стрепто-стафшьокоюв (Н о й ф е л ь д, Ш 1-

ман, Б р а в н 1 н г, Фюрстена в— №ите1с!, ЗсЫетапп, Впмшп§,

Рйг51епаи) 1, як показали Е р 1 х Лешке та Макс Б е р л 1 н е р

{Е. ЬезсЬке, М. ВегПпег), займае з цього погляду перше м1сце серед пре

парате ср1бла, фарб акридинового ряду та сполук Ъсшх 13 ср1блом.

Ц1]автори пояснюють тдвищення бактерицидних властивостей його
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поеднанням впливу ср1бла й акридинових фарб, що мають велику бакте-

рИЦИДШСТЬ.

Кр1м Лешке, що опублшував сво! ефектш випадки уживання арГо

флявшу при септичшм ендокардип, пуерперальтм сепсиа й стрептоко-

ков1й пневмонп', Пойман (№итапп) пов1домив про добр1 наондки

вживания арГофлявшу при трошчшй малярй', М у н к (Мипс) лжував

ним шфекщйш артрити.й мав шсля 2—4 вливань 10—20 ест 0,5°/0 роз-

чину зниження температури й полшшення М1сцевих явищ. Такий самий

уешх, лжуючи пол1артрити й ендокардити, мав 1 Матвеев. Г о л ь-

в е Г (НопКуе^) пов1домив про добр1 насл1дки лшування аргофлявшом

сузШ-1в 1 суз1оруе1М;-1В, а Вассерман, Шснфельд 1 Пачке

(\Уаз$егтапп, ЗсЬбптеШ, Раиске)— Гонорейних слабувань у ж1нок та

ЧОЛОВШВ.

Ми мали змогу вжити арГофлявшу в 69 випадках затяжного сеп-

тичного ендокардиту в р^зних стад1ях хороби.

Розчин готували ми сами 1 вливали тшьки в вени. Вливали звичайним

способом рекорд1вським шприцом згаданими вже дозами. Уа вливання

наш1 хор1 перенесли дуже добре; зробивши понад 250 вливань, ми

не бачили ан1 коляпав, ан\ будь-яких ускладнень, кр1м болючих, що

досить повшьно проходять, 1нф1льтрат1в на М1СЦ1 вливання, коли розчин

проходив у кштковину через пошкодження вени. Некрози тканини ми

н1коли не мали, але в цю руку не могли вже робити дальших вливань.

Остуди теля вливання ми В1дзначали тшьки в поодиноких випадках 1,най-

певнше, вони не мали зв'язку з впливом препарату. Так само й шдвищення

температури в величезнШ б1льшост1 випадкмв ми не мали. Звичайно'Г для

кольоТдальних препарат1в ср1бла левкоцитози аргофлявш не дае I тшьки

в поодиноких випадках ми мали невеличке й дуже недовгочасне збшьшення

юлькости б1локр1вц1вХ(до 10—12 тисяч) 13 збшьшенням в1дсотку моно-

нуклеар1в та перех1дних форм. В шших випадках левкоцитарна формула

лишалася без^будь-яких-характерних 1 певних змш. Щодо червонокр1в-

ц'т, то ми бачили ткчьки -невеличке зменшення юлькости Ух без будь-яких

морфолопчних змш Ух. Не впливае вливання арГофлявшу на швидюсть

оадання еритроципв 1 вона лишалася незмшеною через 4 1 24 години.

Кровотиск В1д вливання арГофлявшу також не змшюеться. В1д великих

доз препарату жовкне шкура й склери, що настас тшьки через 4—5 дшв.

Це нам доводилося бачити, вливаючи 0,4 \ б1льше за один раз. Вид1ля-

еться аргофлявш з оргашзму з сеччю. Сеч забарвлена протягом 4—5

дн1в шеля вливання в флюоресцентно-жовтий юшр, а аргофлявш можна

В1дкрити в Н1Й 10°/0 В1тр10лем М1Д1 в вигляд1 зелено-жовтого осаду. Н1Я-

ких змш у мирках аргофлявш не спричиняе 1 при звичайшй альбумшурм

В1д гарячки чи навкь поширеного нефрозо-нефриту нам Н1 разу не дово

дилося бачити пом1тного попршання процесу.

Уживавши арГофлявшу в 69 випадках септичного ендокардиту, ми мали,

як видно з подано! дал1 таблиц1, в 26 випадках безперечний устх 1 цшко-

вите одужання, у 6 — тьльки деяке полшшення 1 в 37 — аргофлявш шяких

насшдюв не дав. 3 вилшуванчх К. належалиТдо групи гострих септичних
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ендокардипв а 16 — догрупихро!Шних(затяжнихпотайних (форма 1)1 субфе-

брильних (форма II) — епйосагсИиз 1епга 1агуа1а Ьеш^па е1 зиЬгеЬпПз т?аи5<:а.

У випадках затяжного ендокардиту з гостро септичними насшдками (форма

III епс!осаг(1. 1егн;а таНдпа) аргофлявш ш в одтм випадку ефекту не дав

(див. таблищ II й III). В 11 вшикуваних збудником хороби був 51г. паетпо-

1Шсиз, у 7 — з1г. ушс1ап5, у 1 збудника не знайдено 1 гемокультура лиши-

лася стерильною, а в 7 — анал1зи крови зовам не вдалося зробити. Майже

вс1 випадки були св1ж! й аргофлявшу вживали на початку хороби (в1д

1 до 8 тижн1в) 1 тшьки в 1 випадков! хороба тривала вже близько року-

ТАБЛИЦЯ II.
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ТАБЛИЦЯ III.
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Надзвичайно суперечлив1 наеллдки мали р1зш автори, лжуючи сеп-

тичн! слабування риванолем, що його ув1в у практику Морген рот

(Мог§епго111). Про уешшне вживания його, вливаючи в вену 50— 100 ест

розчину 1 : 1.000, пов!домляють С т р е б е л ь, М ю з а м, П л л е я н,
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К а в ш, Айзенберг, Дельбрюк, Бльок та шип (51ге1ЬеЬ

Мйпзат, НШеуап, Каизсп, Е1зепЪег§, ОеИЬгйск, В1ок). Мал1 насшдки

мали, лжуючи ним сепсис, Л е ш к е, Гаммсршляг Маер, Келлер,

Р 1 т т е р, Г а р т в 1 г та шин (Ьезспке, НаттегзсЫа^, Меуег, КеПег,

Ки*ег, Наг1^1сЬ). За нашими спостереженнями, в випадках септичного

ендокардиту риваноль шякого ефекту не дае.

Не бачили ми усшху I В1д уливання в вени генщян-вюлету, що його.

як 1 жил барвники, почали вживати в тераш! септичних слабувань 1 вжи-

вають по 1 ест 2—5°/0 розчину на юло ваги хорого.

Меркурохром, що його вживають у розчиш 1 : 100 дозою 5 мг на к1ло

ваги, е, як пов1домляють американсью автори (Юнг, Байт, Шварц

^оип§, \\^П11е, Зспшагг), також дуже бактерицидний препарат. Це е ком-

бжащя сПоготоЯиогезсж-у з живим ср1блом. Живого ср1бла в цШ

комбжащ! 26 частин на 100. ГПсля введения його настае остуда й тд-

вищусться температура, а дал! — дуже часто альбумжур1я й стоматит.

Септицимж (диформж йодобензометил) с жтенсивний протимжробний

препарат з дуже малою токсичнктю. Його вводить в вену 4—20 ест Ю°/0

розчину. '$

Похщних хжжу— ор!осЫп (аету1пус1госиргет) та епсирт (18оату1-

пуйгосиргет), що 1х ув1в у практику МорГенрот та його школа,

уживають— першого в ВИГЛЯД1 оргоспжит Ьаз1сит по 0,25 4—5 раз1в на

день П1сля поТдки, ввесь час спостер1гаючи за зором 1 слухсГм, бо вш дае

сл'шоту й глухоту, а другого — юлька раз1в на день по 0,5.

Власного досв1ду в уживанн1 останшх чотирьох препарат1в, на жаль,

у нас немае, за л^тературними ж даними насшдки вживання Гх супе-

речлив! й, очевидно, в випадках септичного ендокардиту вони негативш

У о и п е;. ВигекЬап§, Н 1 1 !, Р 1 р е г, Н о р к 1 п з).

Мал1 насл!дки в терапп септичних слабувань дала й протежотератя.

Уживши в випадках ендокардиту молоко, аолян, ]а!геп сазет, ми не мали

ломаного терапевтичного ефекту 1 тшьки лжуючи комбжовано аргофля-

в1ном чи електрарголем з протеТновими препаратами бачили деяю насгидки.

АнтистрептококовоТ сироватки ми вжили в 7 випадках септичного ендо

кардиту I в 2-х з них мали безперечний уешх. Автовакцина й поль

вакцина щораз б1льшими дозами, яку ми вживали в 10 випадках, шяких

насл1дк1в не дала. Не бачили ми добрих насгпдюв 1 в1д неосальварсану.

Спос1б лжувати сепсис, вводячи в вену велику юльюсть нормально! люд-

ськоТ сироватки (200—480 ест), що запропонував Б е н н е к к 1 (Веппекк!),

а також 'шутзащя кров'ю чи сироваткою здорових людей, шдготовлених

автогенного вакциною, дуже складш для виконання, а насидки Тх дуже

проблематичш. Спленектшя, що II запропонував Мюнцер 1 Завад-

с ь к и й, теж насгидюв не дала 1 цю небезпечну операцмо треба облишити.

Ми не спинятимемося на таких методах лжування, як уведення в вену

500—600 ест дестильованоУ води за Я ко в ич ем, уведення в вену 50 ест

формалжу в розчиш 1 : 800 за Барровим (Вагго^) 1 впорскування

I—5 тт суб.шмату за Б а ц е л л 1 (ВасеШ), бо вс> вони також не виправ-

дали себе.
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Ми не маємо власного досвіду в лікуванні ендокардитів припіканням

вїдсепарованого шкурного клаптя згідно з пропозицією Б і р а, але, як

далі повідомляє його клініка, і цей метод мало помічний (В і е г, В га

лі ап п).

Отже, не маючи певного й цілком надійного засобу для боротьби з кри-

птоґенетичним сепсисом взагалі та септичним ендокардитом зокрема й не

.маючи змоги усунути інфекційне вогнище з збудниками інфекції в самім

серці, ми повинні, коли є первісне огнище, з якого поширилася інфекція

(мигдалики, зуби, жовчевий пухир, природження) насамперед усунути

його, а далі намагатися створити несприятливі обставини для зростання

й розплодження мікробів, ослабити вірулентність їх і підсилити захисні

сили організму.

Щоб створити дуже потрібний для хорого серця спокій, у всіх випад

ках септичного ендокардиту потрібний суворий режим щодо перебування

в ліжку протягом усього періоду підвищення температури. Аж після того,

як температура стане на мірі і триматиметься в межах норми не менше

як 2—3 тижні, ми можемо, коли нема серцебиття, при загальнім добрім

самопочутті, дозволити хорому підводитися в ліжку, а далі встати чі, як

температура від цього не підвищиться та не погіршає діяльність серця

й загальний стан, поступово й з великою обережністю перейти до звичай

ного життя, систематично проте перевіряючи температуру й спостерігаючи

за діяльністю серця. Роздратування серця й підвищення температури

примушує нас знову вкладати таких хорих у ліжку. «Проте, — каже

М. Д. Стражеско, — пам'ятаючи, що хороба триває місяцями й ро

ками і що в хорих поступово розвивається свідомість, що вони безна

дійні, а це дає привід хвилюватися й отже підсилює роботу серця, у дея

ких випадках, навіть тяжким хорим, доводиться дозволити вставати на 2—3

години і провадити розумову працю, звісно, уникаючи всякого фізичного

напруження. Велике питання, як довго треба тримати в ліжку хорих пер

шої групи (епсіосагсІШз Іепіа Ьепі^па), що в багатьох випадках почувають

себе цілком здоровими. Довге перебування в ліжку робить з таких хорих

тяжких неврастеніків, якщо вони й не були такими до слабування. їм

починає битися серце й виникають перебої тільки в наслідок нервового

стану, і перебування в ліжку тоді є вже не спокій для серця, а, навпаки,

джерело для збільшеної роботи його. Такому хорому, мабуть, корисніше,

на підставі висловлених міркувань, почати вставати». Отже, намагаючись

втримати хорого в ліжку доти, поки температура не стане в межах норми,

ми змушені проте в деяких, особливо впертих, що довго тривають, випад

ках підводити хорих, як тільки температура спаде, бо, лишаючи їх у ліжку,

ми не можемо створити потрібного їм спокою.

На харчування ендокардитиків треба звертати особливу увагу і воно

завжди повинне бути достатнє, не менше як 35 кальорій на кіло ваги хо

рого. Обмежене харчування гарячкових хорих, що часто практикується,

тільки зменшує відпорність організму і через це цього не можна робити

при септичних слабуваннях. Треба всіма способами боротися з тим, що

часто не буває охоти до їжі, а також нудотою та блювотою, що залежить

Збірник пнм'нті Т. Пнопського. 15
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I

В1д загально! штоксикацИ й зменшення травно! здатности. Тут цшну по-

слугу робить готування р1зномаштноТ й смачно! 1ж1, чаете годування хо

рях невеличкими порциями, призначання соляно! кислота, шлункового

соку й зЬотасЫса, а також ретельний догляд ротово! дуплини. 3 закрепами

треба боротися, призначаючи хорим садовину, городину, а також юизмами,

а проти проноав, що виснажують хорих, призначати 1м Ызтитшп, 1:аппа1-

Ып, ОрШШ, В1ДПОВ1ДНО ЗМШЯЮЧИ Д1вту.

Непотр^бне й шюдливе призначання ендокардитикам дигшшеу, ща

часто практикуеться, а також шших препарате, що збуджують серцеву

д|яльн1сть, треба облишити. Серцева Д1яльн1сть, 1 так досить збуджена,

не тшьки тяжка для хорого, а й часто сприяе виниканню емболШ у насгидок

в1дривання нашаровань на заслшках. Щоб створити потр1бний для хорого

серця спок1й, дають препарата валер1яни, конвалИ й брому, призначають

Л1Д на серце. Л1Д треба вживати першдично, по годин 1, дв1Ч1-трич1 на день,

уникаючи зайвого охолодження серцево! дшшки, що може попршити

процес у серщ й спричинитись до ускладиень у легенях, плевра сугло-

бах та 1Яших органах.

Щоб зменшити в1рулентн!сть мжроб1В \ попршити обставини для Кх

зростання й розплодження, а також щоб роздратувати ретикульо-ендо-

тел1яльну систему, що безперечно мае значшня в 1мун1тет1 й витворенн»

антипл [Б 1 л \ н г (В«еНп§)] призначають салщиловий натр 1 вживають

препарат1в ср1бла та барвниюв: аг§от1аут, аг^оспгот, со11аг§о1, е1ес1гаг-

§о1. Салщиловий натр, який дае блискучий ефект, коли призначати його

великими дозами при ревматичшм пол1артрит1, що власне е септичне сла-

бування з стрептококами в кровг, на жаль, не дае таких добрих наощюв

при септичжм ендокардип. А проте, не маючи кращих препаралв, ми

змушеш вживати його й призначаемо по 3— б— 8 грам^в на добу.

Думка про небезпечшеть призиачення його хорим на серце здеб1льшого

цшком безшдставна, а ускладнення з шлунком, що часто бувае вщ сали

цилового натру, легко усунути, даючи препарат не на порожнШ шлунок-

У крайшм раз1 салщилового натру можна ввести в вену 0,5 в 10 ест води,

що д1е ще 1нтенсивн1ше, н1ж уживання рег оз, а коли оргашзм особливо

чутливий до нього, його можна замшити азртп-ом, ап1:1рупп-ом, руга-

пис1оп-ом чи комбшащею цих препарате.

Отже, хоч Ерл1Х1вська 1пегар1а з1епН$ап8 та^па в застосуванш проти

септичного ендокардиту себе не виправдала 1 хоч, уживаючи II, ми, очевидно,

вбити м1кроб1в у сам1м септичшм огнищ1 не можемо, проте уважати на

цШ П1дстав1, що вона не досягае мети й остаточно в1дмовитися В1Д не! тим-

часом ще передчасно, бо безперечно в багатьох випадках вона дала справд1

сприятлив1 насл1дки. Найкращий ефект за нашими сиостереженнями дають

аг^ог1ау1п та аг§оспгот, а кращий метод уживати 1х — це комб1'новане

л1кузапня, наприклад, уживання протягом 3—4 дшв иосшль по 0,1 арго-

флявшу в 1°/0 розчиш, а дал1 шлька дшв по 10—15 ест електрарголю

чи арГохрому з електрарголем чи аргофлявшу з протеТнотерашею тощо.

Коли ефект невеликий, ми повннш ще вжити антистрептококово! сироватки.

Треба також в1дзначити, що чим ран'пие почато енергШие лжування, тим
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устх бувае частше. Ось чому аргофлявшу, аргохрому, електрарголю

треба вживати якнайранше, поки ще не дуже зруйнований ендокардШ,

нема великих змш у жильнш систем1 й органах, не виснажилися захисш

сили оргашзму. Коли ж таке енергШне лжування бажаних наслЦюв не

дае, лишаеться тьпьки тримати хорого в л^жку, спок^й, добре харчу-

вання й перюдичне призначання салщилового натру та препарате, що

заспокоюють серцеву д1яльшсть. У випадках епс!осагс!Ш5 1еп1а 1агуа*а

(Ьешдпа) шсля багатьох мкящв лежання й повного спокою оргашзм усе ж

часто поборюе шфекщю й одужуе, що ми спостер1гаемо також 1 при за-

тяжн1М субфебрильшм ендокардит1 (епс1осагс1. 1еп<:а т1аи8*а), проте

ця форма часто переходить у групу лихих ендокардипв з гостро

септичними явищами (епйосапНШ 1еп1а таН§па), що завжди юнча-

ються летально. |!

.В и с н о в к и.',

1. Септичш ендокардити, як 1 шип септичш слабування, не завжди

юнчаються летально й дають чималий вщсоток одужання.

2. Енерййне Л1кування треба почати якнайрашше, поки оргашзм не

знесилився й запасн1 сили його не виснажилися. Для цього потр1бна рання

Д1я Гностика ендокардиту.

3. Септичш слабування з виявленими й приступними своею льокал!-

за1н'ею огнищами шфекцп шдлягають оперативному лнсуванню.

4. Правильне л1кування великими дозами салщилових препарат!в

гострого «ревматичного» пол1артриту запоб1гае розвитков1 ендокардиту

й переходов! гострого, так званого «ревматичного», в затяжний хрошчний

ендокардит.

5. КолярГоль та електрарГоль, що 1х уживають з хемотерапевтичною

метою при сепсису шод1 дають добр1 наслцщи, як уливати !х у вени, че

рез що !х тимчасом не треба облишати.

6. Уводити в вену електрарГоль треба дуже обережно, бо може бути

шок.

7. 3 групи нових препарат1в, запропоноваких для боротьби з септич

ними слабуваннями за методом 1пегар1а 51ег1П5ап5 та§па— пуапо1, *гу-

раЯаут, тегсигоспгот, аг^оспгот, аг^оЛаут, — останнШ е найкращий

як сво!м бактерицидним та бактерюстатичним, так I загальним впливом

на оргашзм.

8. Аргофлявш дае позитивна насшдки при гострих септичних ендокар-

дитах у 90°/0 випадюв, якщо вживати його в перил дн1 хороби; при затяж-

них септичних ендокардитах — Т1'льки в 35,5°/0. Вш зовам нешюдливий

для организму, коли його вводити в вену, 1 едине ускладнення його — не

можлив1 флеб!ти на м1оп" впорскування й болюч1, що помалу проходять,

шфшьтрати, коли розчин попадае в юитковину через пошкодження

вени.

9. Найкраии насшдки дае комбшована тераш'я аг{*от1аут + е 1ес!гаг

§о1, аг^осНгот'-г соПаг^о! та шин.
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10. Уа препарата, що. Ух уживають для нутршньоУ дезинфекцп, не

дають позитивних насшдюв у випадках, де немае в!льного доступу крови

до огнища шфекщТ.

11. Моно- й пол'талентн! сироватки при септичних ендокардитах ефект

дають дуже р1дко, а автовакцина шяких наслщав не дае.

12. Сучасна терашя септичних слабувань взагал1 й ендокардит1в зо-

крема, коли не можна оперативно усунути огнище жфекщТ, мало опра-

цьована 1 в багатьох випадках не дае шяких нааплюв.
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Крива № 1.

Г. М., 14 р., № 3133. У С1ЧН1 хора переслабувала на псшартрит, одужала, а в по

ловин! березня з'явнлося серцебиття, бол! в суглобах й шдвищилась температура.

У кров| 8тг. паешоМНсиз. ЕпйосагйШв 1еп1а (ао1Чо-гшггаПз). Два вливания аргофля-

вшу дали позитивн! наспдки (крива № I).
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Крива № 2.

Г. Л., 13 р., № 1168. Два роки тому хора переслабувала на полиартрит, а задватижш

до вступу в шишку на анГшу. 20/ XII виникли бол! в суглобах, шдвищилась тем

пература,- з'явилися бол1 в обшнр1 серия, серцебиття. 24/ХП вступила до клнпки

втяжюм стат. У кров» згг. паетоНМсиз. ЕпаосагсИНз $ер{1са(тйгаП5).4вливанняарго-

фляв!ну дали знижечня температури до норми К одужання (крива № 2).
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Крива № 3.

У.М., 1брок1в, №886. Переслабував на шкарлятину, що ускладнилася запалення.м

середш.ого вуха, а дал! септичним ендокардитом. 4 вливания аргохрому: 0,05; 0,1;

0,05 I 0,1. Одужання (крива № 3).
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Крива № 4.

Б. М., 23 р., № 14447. У жовтш хорнй слабував на стрситококову ли г1 ну , п1сля

чого почала Ыдвищуватися температура, внникло серцебиття й бол1 в обшнрй серця.

Незабаром внникли ще бол! в суглобах, температура т'двищувалася дал! й хорого

в тяжю.ч стаж приставлено до клЫкн. У кров! в{г. утс!ап8. РепсагаШ?, епйосагоМИв

верИса (аог1о-ггм1гаП8). Тератя: агеоИаут ■; со11аг§о1. Одужання (крива № 4).
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Крива № 5.

О. В., № 4011. 2 М1сящ шдвпщення температури, квол1Сть, серцебиття й бол1 в об.

шир1 серця. 4 роки слабуе на оргаш'чну ваду серця. Тепершне слабування почалося

шсля грнпу. У кров) 8гг. паето1Шси8. Епа"осагс1Ш8 1еп(а (тИгаПя). 7 вливань арго-

флявшу по 0,1. Одужання (крива № 5).

Крива № 6.

Г. М., 21 р., № 2)32. За 6 тижтв до вступу в клЫку почала гпдвищуватися темпе

ратура. Назабаром з'явнлися бол1 в суглобах, серцебиття. У суглобах змш нема.

8ер818, епйосагсИНз (пШгаМв). У кров! 8(т. паешоННсиз. Терашя: 4 вливання аргохрому

по 0,1 1 однт вливання колярголю 20'0 — 1 гст. Одужання (крива № 6).

Кшчаючи цю працю, прошу вчителя мого, професора Миколу

Дмитровича Стражеска, прийняти щиру подяку за поспйне кер1вництво

1 ласкаве давания хорих для ще! пращ.
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1ЫЙ. 1923, № 9. — 43) К е 1 с п т а п п. Мйпсп. тей. \Уосп. 1915, № 50. — 44) К о-

8еп8те1П. 1ЫЙ. 1925, № 14. — 46) Той самий. ОеШ. тей. \Уосп. 1912,1914.—

46) Стражеско. Труды 9-го съезда терапевт. — 47) 5сп1(1еппе1т. Тпег. й.

Ое§еп\у. 1914. № 7. — 48) Т а р е е в. Вести, совр. мед. 1926, № 5.-49) Смирнов,

Ловский, Бондаренко. Труды II М. Г. У. т. I. — 50) Флеров. Труды

9-го съезда терапевтов. —51) V а 1 1 е г. Тпе ,]оигп. оГ атепсап МеЙ!са1. 1926, № 14. —

52) V а и с п ег е (: II К г I %. Рапе Мей. 1927, № 49. —53) V е г п е г ипй 2 и-
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ЪШ РКАОЕ йвЕК Э1Е ВЕНАШШМО ЭЕК ЕШОСАК01Т13.

Аиз Йег ШегареиМзспеп Но5рКа1-КПгпк Йез МеЙ121Ш8спеп 1пзЫ1и1ез ги КуЛе\у.

О1гек1ог— Рго!. N. О. 51га8Спезко.

Коп АвзШсп1 йег КИтк Е. Е. КВ.18ТЕК.

5 с Ь 1 и 5 5 1" о I § е г и п ^ е п.

1. Э1е 5ер41зс|1еп ЕпйосагсПШеп, \\ме аисй апскге зерИзсПе Егкгапкип-

%еп епс1еп шсЬг. йптег 1еЫ, зопскгп §еЬеп ешеп Ьес1еит.епс1еп Ргогепхза^г

уоп НеПипдеп.

2. Ете епег§15спе ВеНапс11ип§ тизз тб^ПсЬз! тгйН етзе1:2еп, 5о1ап§е

бег Когрег посЬ тсЬг аЬ§езс1п\'асЫ: 15Г., — Х'огЬесИп^ипо; 184 ет тб^Псйз):

ггййез О1айпоз21егеп.

3. ЗертлзсЬе Егкгапкип^еп пи! аЬ§езопс!ег(:еп ипс! орегаНу егге1с11Ьагеп

Непкп тйззеп сгмгиг^зсЬ ЬейапскИ \уегс!еп.

4. Ете г1сН1:1§ с1игсг1§е^иНг*е ВеЬапЛип^ Йег «гкеитагЛзсНеп Ро1уаг-

1г1Г11;1&» пи! §гоззеп Оозеп уоп ЗаПсу1ргаерагатеп уегНйк* сЛе Ёп^'1ск1ипс;

дет ЕпйосагсПИз ипс! с!еп 0Ьег§ап^ с!ег аси!еп, зо ^епаппкп, гЬеитаизсНеп

Епс1осагсНг*!5 1П спгоп15сЬег Ропп.
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5. Эаз Ко11аг§о1 ипй <1аз Н1ек1гаг§о1, \уе1с11е а1з сМсгшзсМпегареиШсИе

миы уетепйе! \\'ег<1еп §еЬеп Ье1 5ер518 гижеНеп &и{е Ег1о1§е, \\гез11а1Ь

51е уог12и^ глсМ У.'е^е1а55еп дуегйеп зоПеп.

6. 1п1гауепбзе Е1ек1гаг2оНп]екиопеп зоНеп и'е^еп с1ег ЗНок^аИг зеЬг

уогз'1сЫ!§ аиздеШЬг! шепЗеп.

7. 1Ыег йеп пеиеп Ргаерага*еп \уе1сНе гиг ВеЬап!ип§ (1ег зерИзсЬеп

Егкгапкип^еп пасЬ йетРпгшр с!ег<<Т11егар1а та§па з1епПзап5>> уог^езсМа^еп

ичичкп — К1Уапо1, ТгураШут, МегсигосЬгот, Аг^осЬгот, Аг^оШуш — ег-

ичез 51сН сПезег 1еШе а1з Ьез*ез МШе!, зожоЫ зетег Ьак4ег1С1с1еп - ипс!

ЬаМегш-з^аИзсНеп, ме аисН зетег аИ^ететеп \уЧгкип§ пасЬ.

8. Оаз Аг§ог1аут %\Ы Ье1 зерИзсЬег ЕпйосагсНИз розШуе ЕгШ%е ш

90°/0^ег РЗНе, Ье1 Апшепс1ип§ 1П <1еп егз1еп КгапкЬеИз1а§еп; Ье1 сЬготзсЬег

зерИзсЬел ЕпйосагсНИз — Ыозз т 35,5°/0-

Ве1 йигауепбзеп ЕтгйЬгип^ 18* ез %апг ипзсЬаЧШсЬ ипс! сПе етг^еп

КотрЦкаМопеп зтс1 РЫеЬШс1еп ап «Лег Етз^спз^еПе ипс! зсптеггпайе,

1ап§зат з!сп Ъеззегпс1е, 1пЯКга1е (Не Ъет1 гиШПдеп Етйппдеп т с!аз

зиЬки1;апе 2е11§е\уеЬе Ье1 УепепзспаЧИ^ип^ епШепеп.

9. Э1е Ьез*еп Егго1§е %\Ы (Ие котЫтейе Тпегар1е: Аг§ог1аут + Е1ес(г-

аг§о1, Аг^оспгот + Со11аг§о1 ипс! дещ\. т.

10. АПе гиг тпегПспеп ОезтТек^оп ап^ешепск^еп Ргаерага<:е ^еЬеп

кете розШуе Кези1Ые т раИеп, с!ег 2и1пМ <1ез В1и*ез гит 1птёк{10пз-

(югй егзспмег!: 151.

11. Мопо-ип(1 ро1ууа1еп!е Зегае те1еп зеИеп Ье1 зерИзспег Епйосаг-

сМНз ди1е ЕгГо1§е. 0\е Аи{оуакгте %\Ы %аг кетеп ЕТСек!:.

12. 0\е пеи1е йЪНспе ВеЬагкНип§ с1ег зерИзспеп Егкгапкип^еп ипй йег

ЕпйосагсИШеп йЪегпаир! ипс1 зрех^еП Ье1 иптб^ПсЬкеИ: (1еп 1т*ек110пзпегс1

аих сЫгиге^зспет \\'е§е ги еп^гегпеп, 131 посп \уеп!§ ЬеагЬеке! ипс! оЙ »ап2

€г1:о1§1о5.



СПРОЩЕНИЙ АПАРАТ ПЕРЕЛИВАТИ КРОВ.

3 Акушерсько-Гшеколопчно! шишки КиТвського медшституту

(дир. — проф. Г. Ф. Писемський).

Прив.-доц. д-р мед. КРУПСЬКИГ1 ОЛЕКСАНДЕР.

Спрощення кожного апарату (а так само й медичного) е корисне й до-

щльне, бо цим ми наближаемо його до масового вжитку, приступ-

Н1шою стае маншулящя з ним, дешевшае самий апарат та ж.

У зас1данн1 КиТвського акушерсько-гшеколопчного т-ва 30 листопада

1928 р. ми продемонстрували модель апарату, яку ми сконструювали для

переливания крови людиш В1д людини.

Апарати для ще1 операщ! запропонували багато автор1в (Оеп1екег,

Вальтер, Бравн-П е р с I, Бек, Э а п 1 8, ^ и о ё, Т 2 а п к,

Криницький, Б р у с к 1 н). Кожний з них мае свог вдашносп та

переваги, але мае й певш хиби. Найуживашнп тепер — апарати О е п-

I е к е г'а та ^ и Ь ё. Обидва вони досить дорог! , а головне — 1х треба

виписувати з-за кордону, що за наших чаав зробити не так легко. Апарати

перелива™ кров мусимо виготовляти в нас 1 мусимо робити !х так,

щоб, збер1гаючи вс1 переваги найкращих апарат1В, спростити останшй

ао! тах1тшп.

3 запропонованих дос1 в радянському Союз1 в1дом1 нам дв1 модел! —

апарат Криницького та апарат Б р у с к 1 н а.

Апаратом Криницького не можна користуватися без полпчника.

До того ж В1н мае на гумових з'еднальних трубочках затиски («зажими»)

Мора, як! занво травматизують тканину. Велико! м1сткости шприц

(200,0) легко може спричннитися до того, що кров скипиться й утворить

загустки в систем1. Отже, велика М1стк1сть шприца не не е його плюс,

а навпаки — тшьки мшус, особливо ж коли треба перелита крови бкпьш,

нЬк один цей шприц. До того ж, велико! меткости шприц тепер не легко

дктати. Гостри.ми голками, що мають перебувати досить довго у венах,

при кожному необережному рухов1 можна поранити венозну ст1ику, ба

й проколоти !! наскр1зь.

В апарат! Б р у с к 1 н а маемо так само велико! мкткости (100,0)

шприц, який не просто вставляють у кран, а вкручують, використовуючи

цля цього особливий стрижень. Тобто, коли будь-що трапиться шд час

операц!! (загустки в шприц), роз1б'еться В1н чи що), шший шприц сюди

не П1д1йде. Неодм1нно треба мати завжди два однаков] шприци. 3 венами
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цей апарат сполучаеться скляними трубочками, потовщеними на кшщ,

що завжди потребуе венесекцп як у рецитента, так 1 в донсра.

Наш апарат переливати цьтьну кров сконструйовано так: в основу його

покладено (як 1 в шших автор1в) трШчастий металевий кран, з ручкою

для повороту (за типом Д е л я ф у а). Треба лише пам'ятати, що про-

Х1ДН1 канали в краш мають бути не дуже вузью — що ширшь то краще.

Один з отвор1в крану щ1льно приишфовують до носика гесогсИвського

шприца. Ц1 шприци мають однаков! завтовшки к'шчики. Щоб переливати

кров можна користуватися гесогс!-1Вським шприцом на 5— 10- 20 куб. см—

однаково. Досв1д показуе, що найкраще брати п'ятиграмовий ге-

согй-1всъкий шприц. У нього швидко можна набрати кров 1 швидко

перелити рецитентовЬ не встигають у систем1 утворитися кров'яш загустки.

До апарату ще додають металевий сполучник, який сам вставляеться

у кран (бо сполучник мае такий юнець, як носик у гесогсМвському шприц)).

Другий кшець сполучника зроблено так, щоб до нього добре можна було

припасувати 5,0—10,0-грамов1 склян1 люер!всью шприци (рекорд1всью

та люер1вськ1 шприци е в продаж1, I, безперечно, може мати 1х 1 мае кожна

дшьнична Л1карня, навить амбулятор1я).

На два 1нш1 отвори крану над1вають гумов1 трубочки, завдовжки сан-

ДИМСТР1В з 15 кожна. ВГльни.й к1нець ГумовоК трубочки к1нчаеться добре

припасованою до голки (троакара) металевою втулочкою. Заметь гострих

голок, для проколюванНя вени користуемося, як у .) и Ь ё, тоненькими

металевими троакарчиками (тупа на кшщ голка, з загостреним мандре-

ном, гострий край якого виходить поза край голки). Ва частини апарату

добре можна бачити на поданому тут малюнку.

Апарат переливати кроп.
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Техніка користуватися цим апаратом дуже проста. Коли кров'яні групи

перевірено1), донера й реципієнта кладуть рядом на двоє ліжок чи на дві

канапи; між ними ставлять звичайну табуретку. На табуретці подушка,

застелена стерильним рушником. Руки обох кладуть на подушку, ліктями

донизу. Ліктьові згини обох добре витирають бензиною, спиртом, етером.

Вище ліктя на кожну руку, не дуже натискуючи, накладають Гумовий

джгут, щоб набрякли ліктьові вени. Апарат, виварений в цитратному роз

чині (5°/0 №іг. сіігісшп), ставлять на табуретку, поблизу від оператора.

Одним з металевих троакарчиків проколюють у напрямку до серця реїш-

пієнтову вену (венепункція). В окремих випадках, де реципієнтові вени

дуже тонкі і не ясно просвічують крізь шкуру, все ж доводиться робити

венесекцію, за належними правилами хірургії. Увійшовши троакаром

у вену, неодмінно треба на мить витягнути мандрен троакарчика, щоб

перевірити, чи справді він у вені. А далі троакарчик реципієнта у вені

знову затуляють мандреном і здіймають з руки Гумовий джгут.

Таку саму маніпуляцію роблять з веною в донера (венепункція в на

прямку від серця). Тепер апарат, з'єднаний з добре припасованим п'яти-

грамовим (чи іншим) шприцом, змащують стерильною вазеліновою олією

(01. уазеїіпі тесіісіпаїе). Олію слід припасти заздалегідь. Доцільно мати

напоготові ампулі (5,0 з 01. уазеїіп. тесНс. зт.єгіі.). Через втулочку в гу

мовій трубочці, що спрямовується до донерової вени, набирають грамів

зо два 01. уазеїіпі в шприц. Після цього цю втулочку щільно вдягають

у донерів троакарчик на місце витягнутого мандрена. Потягаючи далі

за шпиндель (поршень) у шприц, де вже є 01. уазеїіпі, набирають повний

шприц "донерової 'крови. Кран апарату тримають знизу пальцями лівої

руки, щоб великий палець лежав зверху коло ручки крану. Далі великим

пальцем лівої руки повертають кран, у бік реципієнта і, натискуючи на

шпиндель шприца, виливають геть крізь реципієнтову гумову трубочку

01. уазеїіпі з першою порцією крови. Коли з реципієнтової Гумової тру

бочки після олії почала вже виливатися чиста донерова кров, виймають

мандрена з реципієнтового троакарчика і з'єднують його щільно з мета

левою втулкою, що на кінці Гумової трубочки. Тепер систему закрито.

Натискаючи далі на шпиндель шприца, переганяють з нього у вену хо-

рого решту (що залишилась у шприці) взятої від донера крови і вичікують

З—5 хвилин, спостерігаючи хорого (біологічна спроба). Коли все гаразд,

кров переливають далі. Великий палець лівої руки повертає ручку крана

до донера. Правою рукою, витягуючи шпиндель, набирають повний шприц

донерової крови. Великий палець лівої руки повертає ручку крана до

хорого, права рука перепомповус з шприца у вену хорого донерову кров.

') Коли немає під руками стандартних строваток, то можна користуватися в наг

лих випадках видозміною Нюренберґової проби: краплю крови від хорого на об'єкт

ному склі розводять одною-двома краплями дестильованої води, щоб розчинились

червонокрівці (і утворилася сироватка; до цього додають одну краплю 5°/о Наггіі сіїтісі,

а потім краплю донерової крови. Потім стежать (мікро- чи макроскопічно) хвилин з 5

а'о 10, чи не виникне аглютинація донерових червонокрівців; коли аглютинації немає,

то донерова кров для переливання в даному випадкові підходить.
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Дал1 знову Л1ВИЙ вегикий палець повертае ручку до донера, а права рука

насмоктуе шприц здорово! крови, I т. д.

Нашим апаратом можна перелити 500 куб. см крови протягом 10—12

хвилин.

Добре припасований 1 злагоджений у ва'х свои частинах апарат пра-

цюе без перебоТв, бо швидюсть переливания по 5 куб. см крови не створюе

умов, щоб могли утворитися загустки. Едина склянаю частина в апа

рат! е шприц, що може розбитись чи тркнути шд час виварювання. Ба-

жано мати напоготов1 завжди В1дразу два будь-яких шприци, щоб можна

було швидко зам 1нити один одним.

Переваги нашоТ модел1 перед шшими апаратами таю:

1) Апарат не потребуе спешяльного до себе шприца, бо приходиться

до будь-якого рекорд1вського чи люер1вського шприца.

2) Завдяки невелиюй м1Сткосп шприца, операция не затягуеться; коли

кров перепомповують малими поршями, вона не встигае скиштися 1 не

дае загустюв.

3) Не треба щоразу робити венесекцш; здебшыного . можна об1й-

тися венепункшею (троакарчики, не товсппп за звичайш голки для

венепункцИ, а що мандрени гоптя, то легко робити венепункцш).

4) Негосттл голки по тому, як витягли мандрен (шд час самого пере

ливания крови) не ранять 1 не проколюють венозноТ стшки.

5) Апарат може виготовити кожна шструментальна майстерня.

6) Приблизна варт1сть апарату на сьогодш — з червшець.

7) Простота 1 дешевина апарату, а разом з тим ще й те, що його легко

придбати, роблять операцш переливания крови приступною кожному

Л1карев1 1 кожн1й (нав1ть д1льничн1й) Л1карн1, а так само 1 в домашшх

умовах.

ЕШ УЕКЕ1ЫРАСНТЕК АРРАКАТ 2.ИК ВШТТ1Ш^5Ри51(Ж

ооп Ргш.-По:. Бг. А. КВПР8КУ.

0\е аизШпсПзспеп Аррага1е (О е п 1 с к е г, ] и Ь ё ипс1 апйеге) зтс!

ко518р1еН§ ипс! Ье1 ипз п\сЫ \т Уегкаит ги НаЬеп. 01е Ыез^еп Мос1е11е уоп

К г 1 п 1 1 2 к у иле! В г и з к I п паЪеп е'т'ще М2п§е1. Оег Аррага* уоп

КппНгку капп оппе ешеп ОепИТеп шсМ ^еЬгаисЫ \уегс!еп; сПе К1еттеп

с!ег Оитппгбпгспеп 1гаита1151егеп с1аз В1и1§е\уеЬе; (Не ЗргНге уоп §гоззег

Уо1итеп 1га§1 гиг В1и1§ег1ппип§ Ъе\; сПе зспагте Ыас1е1 капп к\сЫ сПе Уе-

пепи/апс! дигепз^еспеп.

В г и з к 1 п'з Аррага! На! ете Зргкге уоп §гоззеп Уо1итеп; §еЬгаисп!

тап сПезеп Аррагах, зо 181 ше Уепезес1лоп ипепШепгПсЬ.

ВезсНге1Ьип§ йез Аррага1ез йез Аи1огз: ет теЫИзспег йге^асЬег Напп

гаН §епй§епс1 меНет Капй1еп ипс1 етет ОгШ гит Эгепеп (пасп Э е 1 а-

10 15); с!ег Напп капп тЛ НШе етез зре21е11еп МеЬПгбпгспепз тН ^еекг

ЗргЙге (Кесогс!, Ьиег), уоп 5—;10 Огт Раззип§ ип<1 тепг, уегЬипйеп мегйеп;

Оитппгбпгспеп тН 5рипс!еп; апз1а14 №с1е1п — тегаШзспе Ваисп$1есНег

йегзеНэеп ^\ске.
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Уоггй§;е: йег Аррага! Ъгаисп! кете Ьезопдеге Вргкге; §1Ы; кете В1и1>

§епппип§, ^аз сПе 2еи с1ег ОрегаИоп уегкйгг!; сИе Уепезес^оп 15! тсЫ

по1луепсП(2;; ез йгоЫ кете Се?апг сНе Уепепмапс! йигспгизкспеп; т ]ейег

1п51титеп*егшегк5*аи капп ег пегцез1е111: жегёеп, коз!е1: ип§е13пг 10 КЫ.;

сНе ЕшГаспкеН ипс1 ВПН§кеН <1ез Аррага1ез таспеп <Ие ОрегаИоп т ]ес!ег

Кгапкепапз1а11; ип(1 зо§аг ги Наизе тб^Исп.



ОЬАШІЛА ТНУМІ'8 ТА БЛЛЯСТОМНА ХОРОВА.

Проф. д-р мед. П. КУЧЕРЕНКО та ас. М. КУЧЕРЕНКО.

(Патолого-анатомічний Інститут. Київ).

Щодо підгрудинної залози (§1. їігутиз), як такої, то цей орган, очевидно,

слід уважати за один з найбільш загадкових органів ще з не цілком з'я

сованою нутрішньою секрецією. Власне і вказівки анатомів щодо ваги, ч

розміру та походження цієї залози на трупах досить різні.

Нагадаємо, що по суті ще не так давно дехто з учених надавав оцій

залозі навіть шкідливого значіння для організму і, зокрема, для організму

дорослої людини. Пригадаємо випадок N о г (і т а п п-а, опублікований

р. 1889, у якому справа йшла про раптову смерть молодого чоловіка після

купання в морі; на секції автор знайшов тимус, чим і пояснив раптову

смерть суб'єкта. Згадаймо про міркування 5 е у сі е 1-я проте, що буцім то,

«коли нахиляти голову назад, то через те тимус може раптом набрякнути

і так може настати смерть».

Очевидно, що тепер усі подібні висновки та думки мусять відійти в ми

нуле і, в усякому разі, вони підлягають суворій критиці та ґрунтовному

переглядові. Тут ми не будемо зупинятися на дуже цікавому, але ще неяс

ному питанні про існування такзв. «зіагиз іпутісо-іутрпаїісиз»; зазначимо

лише, що, очевидно, той ніби патологічний стан, якого звуть «зтаїик тпу-

тісиз», не існує, бо тимус, як такий, мусить бути і в немовляти, і в юнака,

і в старої літньої людини.

Вже у V і е г о г сі і-а (1893) можна знайти вказівки на те, що тимус

у народженця пересічно важить 8,15 г (тобто 0,26% ваги тіла), а в дорос

лої людини — 26,9 г (тобто 0,04°/0 ваги тіла). К г а її 5 е для тимуса

у дорослих людей подав досить значні цифри; він уважав, що вага тимуса

у дорослих у нормі хитається від 4,0 до 34,0 (!) грамів.

Таким чином, власне уже 1893 року питання про існування тимуса

в дорослих людей розв'язано було позитивно.

Коли тепер звернутися до сучасних даних, то можна мати категоричне

твердження, а саме, що тимус у дорослих мусить існувати і мусить мати

певний розмір та певну вагу (див. таблицю на стор. 238).

Отже, коли вивчати оцю таблицю, то видно, що всі наведені автори

вважають, що тимус у людини є не тільки в молодому віці, але і в стиглому,

і в старому. Правда, про цифри Н а т т а г-а (див. таблицю) 8 с И г і сі сі е

завважує, що вони зависокі і що їх треба було б зменшити на 6,0—8,0 г;
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Н. Е 1 5 п е г у своТй монографИ (1926) звертае увагу на те, що: «Оег

аПтапНспе Зспмипс? <1ег Тпутиз Ьес1еи1е1 — гет геНИсН — с1еп Ве§!пп дез

«КгеЬз1аЫ§еп АКегз». I дШсно,' згадане явище мае лисце в житп; коли

взяти криву частоти захорування та смерти на лих! опухи за в1ком 1 криву

'1нволюц'11 ваги тимуса за вжом теж, то справд! оц1 крив! переачуться

приблизно у вщ| м1ж 20 та 30 рр.

Але, на жаль, цей таемничий зв'язок пом1ж шволкнцею тимуса та по-

ставанням лихих опух1в ще неясний: чи це зв'язок лише в чаа, чи оц!

явища пов'язаш м1ж собю причинно — це ще далеке в'1д остаточного

розв'язання. Все ж е деяш вказ1вки, що заслуговують на певну увагу;

уже давно Р г е и п д та О. К а т I п е г твердо встановили явище кар-

цино.пзи у сироватщ молодих людей у той час, коли з в1ком оця власти-

в1сть сироватки падае. Дал1, Ц1 сам1 автори та Мог§еп51егп пока

зали, що якраз екстракти з тимуса мають найвиявлешип карцинол1тичж

властивосп, коли пор1внювати з екстрактами з шших оргашв та з сиро-

ваткою крови.

3 другого боку, Рои1ег1оп так само вважае, що тимус в орга-

Н13М1 людини е нос1й особливих речовин — тип, що, за автором, е «буфер»

проти атипового росту еп1тел1ю взагал1 (Ап{1ер1гпеПа1когрег); але завва-

жимо, що тимчасом кнування таких речовин прямими доЫдами (Р 1 п-

с и з) очевидно не доведено. .

Завважимо ще, що М. Р г а е п к е I та 5 е п г 1 вбачають у тимус!

«регулювальний апарат» для злучноТ тканини взагал1 1 регресивн1 змши

в ньому (тимус!) вважають за «дзеркало» л1тшх, регресивних змш в ор-

ган13М1.

Як видно з наведеного, питания про взаемов1дносини М1ж тимусом та

лихими опухами стоггь ще далеко в1д свого остаточного розв'язання; тут,

очевидно, потр1бн1 чимал1 сшльш зусилля 1 кл1нщист1в 1 морфолопв; але

завважимо, що «факти лишаються» I на них треба вважати; додамо, що

окрем1 спроби л"1кувати лих1 опухи пересадкою тимуса були (Т п е 1 1-

п а Ь е г, 1926) \ дали, бушм то, результати, що шдбадьорюють досгпдниюв

у цШ галузк

ГПдсумовуючи все згадане вище, можна визначити, що факт ппо- та

атимН— хоч би морфолопчно! — у канкрозних хорих справд1 мае м1сце.

Чи можна поставити оце явище у зв'язок *1 залежн'юъ В1д того чи того

опуху — це ще не досить ясно 1 треба це питания вивчати даль

Нам здаеться, що навряд чи етакий безпосереднШ зв'язок. На нашу

думку, в даному раз1 на ранню й передчасну шволющю та атрофш тимусу

сл1д дивитися так, що це е лише мажфесташя передчасного постаршня

оргажзму в шлому (рго§;епа) у зв'язку з пстерезою (1п51еге515) тканин

та сок1в оргашзму (V. Н и ъ \ с к а). Як видно з наших попередшх спо-

стережень, у блястоматозних хорих бшьцпсть ендокринних залоз пере-

буваевстан'| атроф!Т (ппопляз11) 1 тьтьки шкреторний апарат шдшлун-

ковоТ залози — остр1вц1 ЛянГерганса — часто е виключення 1 пе-

ребувае в стаж ппертроф11 та пперпляз11.

м. КпТв, 1923.
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ВИСЦЕРАЛЬНЫЙ СИФИЛИС И ЗРАЧКОВЫЙ

СИНДРОМ.

Проф. Р. А. ЛУРИЯ (Казань).

| «Поближе к больному человеку».

(Из речи акая- Ф. Г. Яновского).

I.

Распознать своевременно и правильно сифилитическое заболевание внут

ренних органов в целом ряде случаев — значить, если не излечить боль,

ного, то быстро и верно получит значительное улучшение болезни

а иногда и спасти самую жизнь или на долгое время продлить ее. Всем

хорошо известно, какие большие препятствия лежат, однако, на пути

к этому правильному и, главное, своевременному распознаванию висце

рального сифилиса. Отсутствие патогномонической для сифилиса клини

ческой картины болезни, часто целиком совпадающей с заболеванием ор

гана другой этиологии, как это бывает, например, при сифилисе легких,

сифилисе желудка, сифилисе почек, цирротических процессах различных

органов и их систем, ставит нередко врача в совершенно безвыходное по

ложение и заставляет его итти по пути наименьшего сопротивления, на

значая иногда противосифилитическое лечение ех з'иуапЫЬиз и прибегая

к ретроспективному диагнозу уже на основании результатов лечения,

превращаемого в диагностический метод. Если несколько десятков лет тому

назад при подозрении на висцеральный сифилис мы старались подкрепить

эти подозрения, тщательно исследуя кожу, слизистые оболочки и костную

систему больного, чтобы найти здесь маленький, но предательский рубец

бывшей гуммы, то ежедневный опыт учит нас, что в весьма значительном

числе случаев доказанного висцерального сифилиса никаких следов по

ражения кожи и слизистых оболочек не имеется. Как известно, многие

авторитетные сифилидологи (Р 1 п § е г и друг.) считают, что сифилис

в цивилизованных странах потерял свой характер кожной болезни и даже

основание лечить его в «кожной» клинике специалистами-дерматологами.

Взгляд этот основан, как известно, на значительном наростании заболе

вания сифилисом нервной системы, сердца и особенно сосудов, отмечаемом

врачами всех стран при явном исчезании третичных проявлений сифи

лиса на коже и видимых слизистых оболочках. Целый ряд авторов (Н о Н-

тапп, 5 е 2 а г у, Визспке, Р 1 п § е г, Оо1ау и 5 I а г о Ъ I п-

8 к 1 и мног. друг.) полагают, что такое наростание нервного и висцераль
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ного сифилиса надо объяснять тем, что рано и слишком энергично про

веденное специфическое лечение препятствует проявлению кожных форм

сифилиса, способствующих образованию в коже защитных тел, иммунизи

рующих внутренние органы от сифилитической инфекции. Таким образом,

в результате устранения этой кожной эзофилаксии, по терминологии НоН-

т а п п'а, заболевают чаще внутренние органы и прежде всего центральная

нервная система и сосуды.

Так или иначе, врач теперь гораздо меньше, чем прежде, получает

подкрепление своего диагноза в кожных рубцах, периоститах, и значи

тельный опыт моей клиники учит, что при висцеральном сифилисе поражения

кожи и костей надо считать скорее исключением, чем правилом.

Едва ли стоит долго останавливаться на значении анамнеза для распо

знавания висцерального сифилиса. Все авторы, изучавшие заболевания сифи

лисом внутренних органов, отмечают, что значительная часть этих больных,

и особенно женщины, не знают о том, что они перенесли сифилис (Ь \ е р-

т а п п и др.). На 34 случая сифилиса у женщин у 22-х Г а у с м а н

не мог установить его в анамнезе. N б 1 п е из 40 случаев висцерального

сифилиса в 29 имел отрицательные данные анамнеза. По данным 5 1: о к е 8

и Вго\Уп'а, у 200 сифилитиков с жалобами на желудок больше чем

в половине случаев в аНа/мнезе не было сифилиса. «50°/0 моего мужского

и 70°/0 женского материала» — говорит Плетнев — «не знали о том,

что у них был сифилис» и приводит данные Магзспа1ко из клиники

N е 1 5 5 е г'а, где 26,2°/0 мужчин и 57,4°/0 женщин не знали об имею

щемся у них ран'ее сифилисе. На основании своего материала, я могу

только полностью присоединиться к весьма относительному значению

анамнеза для диагноза висцерального сифилиса.

Надо всегда помнить, что не только женщины, но и больные в более зрелом

возрасте нередко очень неохотно говорят о перенесенном сифилисе, даже

когда и знают о нем. Так, больная Ц. с сифилитической лихорадкой, про

должавшейся 17 месяцев и прекратившейся после первых же вливаний

сальварсана, у меня в клинике «течение 8-ми месяцев упорно отрицала

1иез и только впоследствии уже созналась, что два года тому назад в кли

нике нервных болезней института под другой фамилией лечилась от

нейролюэса.

Даже реакция ^аззегтапп 'а, как мы хорошо знаем, не имеет решаю

щего значения для распознавания висцерального сифилиса, особенно

когда дело идет о наследственном позднем сифилисе или о третичных формах

его. Это общепринятое теперь мнение ярко иллюстрируется, например,,

случаями Р1ск'а, где у больного с резецированной сифилитической

язвой желудка и у больной с изъязвленной гуммой тонкой кишки реакция

ХУаззегтапп 'а оказалась отрицательной. Еще более любопытно наблюде

ние \УМе-\Уаг4п1п'а, где при отрицательной в стенке желудка

была обнаружена зр1госпае1:а раПИа. На целом ряде случаев я убедился,

что при специфическом лечении, назначенном на основании анализа всей

клинической картины, говорившей о висцеральном сифилисе, отрицательная

реакция Шаззегтапп'а переходила скоро в положительную.
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Не отрицая большого значения положительной реакции Ша, являю

щейся всегда тетеп*о и для больного, и для врача, мы на ней одной не

можем, конечно, базировать своего диагноза висцерального сифилиса.

Это значило бы просмотреть очень большое число сифилитических заболе

ваний внутренних органов или, в лучшем случае, значительно запоздать

с правильным диагнозом. С другой стороны, надо твердо помнить, что

и наличие положительной и даже резко выраженной еще далеко не

означает сифилитического происхождения данного заболевания, так как

ничто ведь не мешает сифилитику заболеть другой болезнью.

Мой опыт учит, что огромное значение для распознавания висцераль

ного сифилиса имеет наличие одновременного заболевания нескольких

органов или их систем. Изолированное заболевание одного органа, конечно,

далеко не исключает возможности заболевания его сифилисом, но нали

чие подозрительных на сифилис симптомов со стороны более, чем одного

органа, на мой взгляд, значительно укрепляет подозрение о сифилити

ческой природе болезни и облегчает распознавание висцерального сифилиса.

По Плетневу, отмечающему, так же как и другие авторы, хорошо

известный факт частого сочетания сифилитического аортита с {аЪез <1сг-

заНз и нейролюэсом, моновисцеральное заболевание сифилисом сердечно

сосудистой системы встречается почти так же часто, как и участие ее

в плюривисцеральных поражениях. Однако, замечает дальше Плетнев,

невропатологи за последнее время начинают чаще находить специфиче

ские изменения в других органах, помимо центральной нервной системы

и сердечйо-сосудистой, и цитирует N о п п ё, который все чаще и чаще

находит при вскрытии табетиков аортиты, гуммы печени, орхиты и т. д.

Я не могу дать точных статистических данных о частоте плюривисцераль

ных заболеваний при сифилисе потому, что, по мере накопления опыта,

я, все глубже и глубже изучая не только больной орган, но и все остальные,

включая и нервную систему, все чаще и чаще нахожу сочетания сифилити

ческих заболеваний многих органов. И чем дальше я ухожу от старой тра

диции искать перенесенный сифилис на коже, слизистых оболочках и ко

стях, тем более я ежедневно убеждаюсь в частоте плюривисцеральных

заболеваний при сифилисе. И если этот вопрос еще разрабатывается ста

тистически и находится в периоде дискуссии, то не потому, что сифилис,

как болезнь {огшз зиЬз^апНае (С \ 1 г о п), не поражает одновременно

несколько внутренних органов или их систем, а потому, что, вследствие

специализации в медицине й клинике — интернисты, невропатологи, си

филидологи, окулисты — не в одинаковой мере изучают одновременно все

органы и системы их. И еще потому, что при сифилитической инфекции

дело не всегда идет о легко распознаваемых грубо анатомических изме

нениях органов, а нередко о более тонких и трудно уловимых патофизио

логических, функциональных изменениях, ускользающих, разумеется, не

только от практического врача в амбулатории, но часто и при тщательном

клиническом исследовании больного. А между тем комбинированное за

болевание нескольких органов является сплошь и рядом решающим для

диагноза висцерального сифилиса и чашку весов, даже осторожного врача,
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может склонить в пользу сифилитической природы заболевания не только

наличие грубых изменений, как, например, аневризма, аортит, гуммы пе

чени, периостит теменной кости, но мелкий, незаметный, я бы сказал,

на первый взгляд даже ничего не значащий симптом. К числу таких симп

томов и относятся те явления со стороны зрачков при висцеральном сифи

лисе, которые я имею в виду.

II.

Речь идет не о таких явлениях со стороны глаз, как резко выраженный

.миоз с полной и абсолютной неподвижностью обоих зрачков, с арефлек-

сией их на свет и на конвергенцию, или атрофия зрительного нерва —

явлениях, которые заставят самого неопытного врача искать и найти симп

тому далеко зашедшего гаЬез'а. Говорить об этих случаях и отмечать

частое сочетание глубоких поражений нервной системы с заболеванием

внутренних органов совершенно излишне, это все хорошо и давно знают

и, хотя мне, как и всем другим исследователям, приходится чуть ли не

каждый день видеть это сочетание, но я из своего материала исключаю

здесь все эти случаи сочетания висцерального сифилиса с резко выраженным

таЬез йогзаМз, рага1у51'з рго^гезз^а или очевидным нейролюэсом.

Я хочу остановиться только на изолированных симптомах со стороны

глаз или, правильнее даже, только зрачков, наблюдающихся нередко при

висцеральном сифилисе, причем детальное исследование нервной системы не

открывает у этих больных никаких других видимых симптомов гаЬез'а или

нейролюэса. И именно благодаря своей изолированности симптомы эти оста

ются незамеченными и не принимаются в расчет врачем при оценке всей

клинической картины и постановке дифференциального диагноза. Речь

идет, главным образом, о неравенстве зрачков и аномалиях рефлекса

их на свет с сохранением на конвергенцию — о симптоме Аг§у1!-РоЬег15-

топ'а. К этим явлениям присоединяются , иногда также завуалирова-

ние или выцветание радужной оболочки, — симптом, отмечавшийся,

насколько я знаю, особенно Л. О. Даркшевичем, как ранний

признак гаЬез 1пс1р1еп$.

Анизокория встречается, конечно, не только у сифилитиков. По I) 1-

Н о Гу, она наблюдается и у здоровых людей в 1 ,8° 0, а по" Иванову—

в 9°/0; однако, большинство авторов полагает, что эта последняя цифра

частоты анизокории у здоровых людей чрезмерно велика и мой опыт го

ворит, что без всякой причины неравенство зрачков не бывает так часто.

«Отклонения от нормального состояния, неравенство зрачков — ашзо-

кола», — говорит В е п г, — «только в редчайших случаях представляет

невинный, врожденный симптом. Оно во всех случаях требует тщательного

изучения всех реакций». Не надо забывать, конечно, что неравенство зрач

ков отмечается многими авторами и при заболеваниях неси(}илитического

происхождения, например, при несифилитичесьих поражениях аорты,

при перикардите, заболеваниях плевры и легких. Так, СпаиНагс!

иЬоейеНсп, Р о с! а г и особенно Е. 8 е г § е п 1 описывают мно

гочисленные наблюдения над неравенством зрачков при туберкулезе
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у больных, не имевших сифилиса, и считают различные варианты анизо-

кории очень частым явлением, особенно при хронических формах тубер

кулеза верхушки, когда веточка шейного симпатического нерва втяги

вается в фиброзный процесс. 5-ег § еп т., в ряде сообщений разработав

ший семиологическое значение зрачкового синдрома при туберкулезе,

делает из своих Наблюдений интересные и далеко идущие выводы о диагно

стической ценности этого синдрома для распознавания плевро-пульмо-

нальных заболеваний. Вгип$-Е»1§ также останавливается на этом

симптоме туберкулеза верхушек. Н а п 5 е п, говоря о неравенстве зрач

ков при заболеваниях легких и плевры, описывает также расширение пра

вого зрачка, как симптом заболевания желчного пузыря и печени, а рас

ширение левого—при болезнях сердца и желудка.

Но несмотря на все эти указания, мы все же должны подчеркнуть, что

неравенство зрачков, по большей части с миозом одного зрачка, является

нередкой находкой при висцеральном сифилисе, при чем особенное зна

чение неравенство это приобретает, когда оно сочетается с Еторым, более

важным симптомом — отсутствием рефлекса на свет с сохранением ре

флекса при конвергенции глаз, т. е. с симптомом Аг^у11-КоЪег1$оп'а.

Правда, 3 е г § е п 1 описывает этот симптом и у туберкулезных

больных, не перенесших сифилитической инфекции, но я не имел пока

случая убедиться в правильности этого сообщения. Некоторые авторы ви

дели все же симптом Аг^уИ-КоЬег^зоп'а и при несифилитических забо

леваниях; так, N о п п е, Ш 1 I 1 с- Ь г а п с!, Маргулис, Сигзсп-

т а п п и многие другие описывают случаи тяжелого хронического

алкоголизма с этими симптомами, \\ге5{рпа1иВ1егтапп видели

его при диабете, Непзспеп — при никотинизме.

Недавно мне пришлось видеть у больного тяжелой формой диабета

(у крестьянина 27 лет) правосторонний Аг§у11-РоЬег1зоп без люэтической

инфекции.

Однако, все эти редкие наблюдения, имеющие больше теоретический

интерес, чем практическое значение, не умаляют нисколько значения

обоих симптомов — анизокории и арефлексии зрачков на свет с сохра

нением рефлекса при конвергенции глаз в случаях, где речь идет о висце

ральном сифилисе уже потому, что диабет, алкоголизм и никотинизм легко

исключаются анамнезом или самым поверхностным исследованием, а глав

ное потому, что дифференциальный диагноз реже всего идет по линии,

например, туберкулеза верхушек легких.

Прежде чем привести наиболее типичные клинические наблюдения,

сделанные мною в течение ряда лет, я хочу обратить внимание на то, что

не следует считать эрефлексию зрачка имеющейся налицо только тогда,

когда зрачек совершенно не реагирует на свет. При сохранении живой

реакции при конвергенции глаз имеет не меньшее диагностическое зна

чение уже и одна вял ость зрачков, т. н. «РирП1епз1агге» немецких авторов,

и особенно, когда дело идет как о прямой, так и о сочувственной с другого

глаза реакции на свет. Разумеется, говорит В е 1т г, описывая т. н.

РирШепзигге, что полный паралич рефлекса на свет развивается не вдруг
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от сегодняшнего до завтрашнего дня, а совершенно постепенно, переходя

через стадию более или менее ослабленной реакции, которая не только

становится менее яркой, но часто неравномерной и теряет свой физиоло

гический характер концентрического сужения зрачка. Отсюда известное

диагностическое значение приобретает не только неравномерность, но

и самое изменение строго округлой формы зрачков, если, конечно, для этого

нет видимых оснований (синехии и другие местные процессы).

Именно в этих случаях дело идет о регНез $утр*оте5, которые удается

уловить только тогда, когда врач на самом деле станет «поближе к больному

ч ел овеку».

Я не буду , останавливаться на технике исследования зрачков, отмечу

только, что больше, чем где-нибудь, надо здесь опасаться субъективизма

при оценке этого симптома, почему я нередко на своих обходах клиники,

находя анизокорию и особенно «з^агге РирШеп», прошу своих ассистентов

контрольно установить эти факты и особенно— какой зрачек больше

заинтересован, так как в целом ряде случаев мы видели односторонний

Аг§у11-КоЬег150п при висцеральном сифилисе.

Зрачковые симптомы в случаях висцерального сифилиса, где нельзя

обнаружить других симптомов гаоез'а или нейролюэса, встречаются, по-

видимому, не одинаково часто при заболеваниях различных органов. Так

Н. 3 с п 1 е з ! п § е г, приводя наблюдения Рагипа^ап-РиП-

50П и ЬеспеПе об арефлексии при сифилитических поражениях су

ставов, сомневается даже в правильности этих наблюдений, считая, что

здесь дело могло итти о табетических артропатиях, так как он никогда

не видел зрачковых симптомов при чисто сифилитических заболеваниях

суставов. С другой стороны, тот же Зсп1ез1п§ег отмечает (т. III,

стр. 57) особенную важность для диагноза сифилиса аорты наличия симп

тома Аг^уП-Рооейзоп'а, даже если он наблюдается на одной стороне.

Огепе^-Ьеуеп1-РеП551ег также отмечают анизокорию и аре-

флексию при сифилитическом аортите и напоминают, что аортит, симптом

АплуИ-КоЪеггзоп'а и лимфоцитоз в цереброспинальной жидкости

составляют классическую триаду ВаЫпзк^-Уаяиег'а. Вте-

чение ряда лет я убеждался, что сифилитический аортит очень часто соче

тается с этими зрачковыми симптомами, но, что особенно существенно,

не только тогда, когда имеются налицо и другие явления сифилитического

поражения центральной нервной системы, но и когда нет никаких при

знаков таЬез'а или 1иез сегеЬгозртаНз, т. е. когда симптомы эти совершенно

изолированы.

Вот вкратце один пример этого, заставивший меня недавно еще больше,

чем прежде, останавливать свое внимание на состоянии зрачков у моих

больных.

Больная Л., 39 лет, из Уральской области, явилась ко мне с жалобами на сердце

биение, бывающее временами, особенно при душевных волнениях. Никогда сердцем

не страдала. Кроме сыпного тифа, других инфекционных болезней не помнит. Ьиез кате

горически отрицает. Границы сердца нормальны, тоны чисты, на аорте немного звонки.

Других объективных симптомов нет. Больная направлена мною для анализа мочи с тем
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чтобы после этого закончить ее исследование. Велел за больной явился ее муж Л.,

46 лет, работник водного транспорта, с жалобами на ((ревматические» боли в конечностях.

Резко выраженный двусторонний миоз сразу заставил меня обратить внимание на

состояние нервной системы. Наличие двухстороннего Аг(*у11-КоЬег{80п'а, полное от

сутствие сухожильных коленных рефлексов, резко выраженный симптом Ротоег{» а

не оставляли сомнения в наличии у него (аЬея гёогзаП?. Больной направлен для иссле

дования крови, несмотря на абсолютное отрицание им бывшей сифилитической ннфсь^

ции. На другой день явилась жена с анализом мочи, в которой все оказалось в порядке.

Исследование ее зрачков показало: оба зрачка одинаковы, но очень ляло реагируют на

свет, нормально при конвергенции глаз. Рентгеновское исследование, произведенное

тотчас же, дало типичное для аогШ18 1ие*1са расширение аорты. Через три дня резуль

таты и'Р: у мужа +-г-г + , у жены 4- !-.

При расширении аорты не сифилитического происхождения я изредка

видел, особенно при аневризмах, неравенство зрачков, но никогда не

видел симптома Аг^у11-КоЬег180п'а. И, что особенно важно, эти явления

со стороны зрачков бывают именно в тех случаях, когда, как у нашей

больной Л., сифилитический аортит и расширение аорты выражены очень

неясно, а потому зрачковый синдром при аортитах и приобретает особенно

важное значение, как заставляющий врача подумать о висцеральном сифи

литическом заболевании.

Еще пример: бальной М., 36 лет, слесарь. Жалуется на общую слабость, боли в под

ложечной области, резкие, бывающие и до, и после еды, иногда во время работы. Без

результатно лечился от язвы желудка. Ьиез отрицает. При исследовании глаз: прагый

зрачек сужен, левый — нормальный, справа реакция на свет отсутствует, и непосред

ственная и сочувственная — Аг^у11-КоЬег1зоп; слева рефлексы нормальны и на свет,

и при конвергенции. На мои настоятельные утверждения, что он когда-то перенес ^е?^

больной сознается, что был болен в 1919 г. и показывает недавний анализ крови, где

\УР + + ; рентгенорское исследование обнаруживает аогтШз 1пе11са. Явления со стороны

желудка я должен был отнести к нейролюэтнческой форме $»аз*го1ие5'а, по моей клас

сификации.

Таким образом, каждый раз, когда мы имеем заболевание аорты, и не

только диффузное расширение, типичное для сифилитического ее пора

жения, но и недостаточность клапанов аорты, как я убеждался неодно

кратно, наличие анизокории, если она сопровождается симптомом Аг^уП-

КоЬег150п'а, хотя бы на одной стороне, в значительной мере укрепляет

распознавание висцерального сифилиса.

Сифилитические поражения желудка считаются, как известно, очень

редким заболеванием; однако, литература всех стран за последние годы

приводит к необходимости пересмотреть вопрос о частоте сифилитических

и сифилогениых заболеваний желудка, и прежний взгляд на сифилис же

лудка надо признать уже в значительной мере устаревшим ]). Ноипри^аз^го-

шез'е целый ряд авторов попутно в историях болезни упоминают об ано

малиях со стороны зрачков у этих больных. Так, изменения зрачков —

анизокорию итугоподвижность на свет— отмечают Рудницкий, в двух

случаях сифилитических опухолей желудка, Гаусман — в случае

сифилитической язвы желудка, Гальцева — в случае сифилитической

') Подробнее см. монографии: Р. Л у р и я, Сифилис и желудок. Москва, 192 ,;

и К. Ьипа, 8урпМШ$сНе ип<1 8урпПо§л1г Ма^'Пегкгапкип^еп, ВегПп, 1929.
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геморрагической эрозии желудка, В г а т 5 — в случае и1ак зурЫ-

Ш!сит пшнлтоггшз уеп*псиП, 51 гаи §5— в случае псевдокарциноматозной

опухоли желудка; Р и 1 1 и Р г 1 е й г 1 с Ь, М о п § е з, О о у е п а,

Тгетоп1-5т«1п иАуег подчеркивают частоту зрачковых симпто

мов у больных с сифилитическими поражениями желудка. О г а п с е осо

бенно настаивает на необходимости во всех неясных случаях хронических

заболеваний желудка тщательно исследовать зрачки, и, на наш взгляд,

говорит об этом не без основания. Несомненно, число случаев, где при

сифилогенных заболеваниях желудка, и анатомических и нейролюэти-

ческих, имеется анизокория и арефлексия зрачков значительно больше.

Авторы при подозрениях на §азгго1иез, исследуя всобенно тщательно пище

варительный аппарат, настолько акцентуируют свою находку сифилиса

жглудка, что не говорят о состоянии остальных органов, и особенно о та

ком мелком симптоме, как изменение зрачковой реакции. Так, в опубли

кованной недавно в американской прессе статье Воск из и Вап к'а,

где речь идет о 23 случаях §аз1Го1ие5"а, ни разу не отмечено состояние

зрачков у этих больных.

Особенное значение имеет исследование зрачков в тех нередких слу

чаях, где неясная клиническая картина представляет значительные

трудности для распознавания, и больной годами путешествует по

бесчисленным врачам и больницам с самыми различными диагнозами. .

Вкратце остановлюсь только на двух случаях такого порядка.

Больной Н., 40 лет, поступил в клинику для экспертизы по поводу холецисцита. Бо

лен с 1925 года, очень много лечился н разных амбулаториях и за последнее время, N

в виду полного отсутствия объективных явлений, соответствующих его жалобам, сильно

подозревается в симуляции. Жалуется на постоянные тянущие боли в верхней части

живота и в подложечной области, на пучение после еды; явления эти усиливаютег-

после грубой пищи. В 1910 году был 1пе§, но проделал только один курс лечения.

Объективно: со стороны грудных органов уклонении нет; рентгеноскопия — аогННз

1ие11са. Со стороны желудка — ахилия, пеи(га1го{ певыделплся и через 2 часа. Анизо- ,

корни. Других указаний на поражение центральной нервной системы нет. Чувстви

тельность при поколачивании 8—9 грудных позвонков и болезненные точки по пара-

вертебральной линии у этих позвонков. В крови \\7Р + + + + ; 8.-0. + -М- + .

По1ле энергичного специфического лечения боли исчезли, самочувствие хорошее.

Ахилия осталась, по пеи1га1го{ выделился уже через 33 минуты.

Мы имели случай сифилитического радикулита, форму р,аз1го1иез'а,

описанную В о и с п и г, Ь а т у, В о г у и др. авторами. Мы видели

несколько таких случаев и если бы на аНизокорию у нашего больного было

обращено внимание, понимание истинной природы этого заболевания изба

вило бы целый ряд врачей от ошибочных и необоснованных диагнозов,

а больного — и от болезни и от тяжелого подозрения в симуляции. Не об

ращено было никакого внимания на зрачки, и нить для диагноза ускольз

нула из рук врачей.

Как известно, нейролюэтические заболевания желудка нередко слу

жат причиной крупных диагностических ошибок. 5 * о к е з и В г о * п

из клиники Мауо описывают 200 случаев желудочных заболеваний

у сифилитиков, где в 18°/0 больные были подвергнуты ненужной операции.
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О таких случаях говорят Си накевич и Топорков. Конча

ло в с к и й и особенно Т г е т о п - 5 т I 1 И и Ауег настаивают на

более тщательном изучении этих больных, прежде чем их оперировать.

В моем распоряжении имеется совершенно исключительный случай

такого рода, на котором очень кратко остановлюсь.

Больная Г., 42 лет, домашняя хозяйка, поступила в клинику 9/ IX 1928 г. по по

воду болей в подложечной области и в левой п0ловине живота, наступающих после

приема пищи, особенно грубой и твердой, спустя 5—10 минут и продолжающихся

15 минут. Больна с 1915 года. По повод/ болей в животе была несколько раз оперирована.

В 1926 году была произведена спо1есу$*ес(о.п1а и арр:пс1ес*от!'а, при чем резких изме

нений в желчном пузыре и червеобразном отростке не было найдено; так как боли про

должались, то в 1927 году произведена частичная резекция желудка, наконец, в 1928

году была сделана нефропек<_ия справа. Однако, боли не исчезли н после этих операций.

При исследовании больной, со стороны внутренних органов заметных уклонений не

обнаружено. При надавливании на 8—9 грудные позвонки и поколачивании их — бо

лезненность. Анизокория, правый зрачек сужен, Агду11-В.эЬет1зоп на этой стороне.

Слева зрачек нормальный. При повторном исследовании \УГ? отрицательная. Энергич

ное протнвосифилитическое лечение избавило больную от ее болей. Явления со стороны

зрачков остались те же.

Мы имеем случай, где сифилитическое поражение нервной системы

симулировало самые различные заболевания органов брюшной полести

и привело к ряду таких серьезных оперативных вмешательств, как спо1е-

сузеес^ша и резекция желудка. И, что всего любопытнее, уже в первый

день пребывания больной в нашей клинике ассистент мой д-р Д а й-

х о в с к и й, именно на основании зрачковых симптомов, совершенно

правильно и быстро ориентировался в этой, казалось, исключительно

запутанной клинической картине и нашел верный путь к диагнозу, бле

стяще оправдавшемуся результатами терапии. Нужны ли еще лучшие до

казательства для оценки важности исследования зрачков у наших боль

ных с жалобами на заболевания органов брюшной полости?

Я не стану останавливаться на сифилитических заболеваниях печени,

где я неоднократно видел изолированные аномалии со стороны зрачков.

Но и при сифилитических заболеваниях других органов, еще реже

встречающихся, чем сифилис пищеварительного тракта, нами наблюда

лись симптомы со стороны зрачков. Так, у больной Ч., 38 лет, два раза

лежавшей в клинике по поводу нефроза сифилитического происхождения,

с резко выраженной XV К, обнаружена ашзосопа с вялой реакцией зрачка

на свет, причем, как и следовало ожидать, специфическое лечение, ока

завшее хорошее влияние на нефропатию, не повлияло на зрачковые

явления. Любопытно, что больная Ч., категорически отрицавшая сифилис

при поступлении в клинику в первый раз, перед самой выпиской зая

вила, что была' неискренна и созналась, что еще до войны, т. е. до 1914 г.,

была больна шез'ом и приняла курс ртутных инъекций.

В другом случае у больного С, 32 лет, гидротехника, с резкими болями

в правой половине грудной клетки, усиливающимися при дыхании, мы

вынуждены были говорить о фиброзном процессе в правом легком с ба-

зальным плевритом сифилитического происхождения; 10 лет тому назад
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заразился сифилисом, в настоящее время \УК + + 4- +. Специфическое

лечение избавило больного от болей. Имеется двухсторонняя вялая реак

ция зрачков (РирШеп&агге). Невропатолог симптомов пеигошез'а не

обнаружил.

Явления со стороны зрачков мы имели случай видеть и при еще более

редких проявлениях висцерального сифилиса.

Так. больной Ф., 43 лет, крестьянин, поступил в клинику 12/11 1927 г. по поводу

общей слабости, жажды и частого мочеиспускания. Пгренесряд инфекций, но 1ие$ отри

цает. Женат, имеет 8 здоровых детей. У больного установлен сИаЬе(е$ ш$1р1аиз, XVР

++ , 5асп5-Оеог§1 ++ ++ , атзосогга. Специфическое лечение значительно улучшило

состояние больного, количество мочи с 9.500 дошло до 1.700 куб. см в сутки, уд. вес

с 1,002 дошел до 1,008. Специальное исследование в направлении органического пора

жения нервной системы дало в этом случае отрицательный результат.

Еще больший интерес представляет следующий случай, на котором

остановлюсь вкратце.

' Больней Г., 49 лет, агент (ассистент д-р Рахлин), поступил 26 XI 27 г. по поводу

упорного фурункулеза, резкой слабости, похудания, жажды, постоянной сухости во

рту. Болен I1/» года, когда, несмотря на хорошее питание и аппетит, стал худеть

и чувствовать слабость. Вследствие обнаруженного диабета лечился инсулином, но ре

зультатами похвалиться не может: жажда и слабость продолжаются, абсцессы на

коже появляются беспрерывно; «ноги подкашиваются, боюсь упасть» — характеризует

свое состояние этот крепко сложенный человек. В моче — 5,6% сахара. Из 100,0 угле,

водов выделяет 39,0. Явления со стороны глаз. — аш$осопа с сужением левого зрачка —

заставили исследовать кровь. 1/Х11 27 года \УР ++++ ■ Инсулин на выделение

сахара и фурункулез действует слабо. Назначено специфическое лечение. Сахар исчез,

при 150 г белого хлеба фурункулез прекратился.

Таковы клинические факты, много раз проверенные и заставившие

меня ввести систематическое исследование зрачков, как ежедневный ме

тод изучения больного в клинике, — метод, давший мне возможность

распознавать висцеральный сифилис в ряде случаев, где это просматрива

лось другими и где на первый взгляд и не было основания, казалось, гово

рить о сифилитической инфекции.

III.

Особенную ценность появление анизокории и арефлексии зрачков на

свет имеет еще и потому, что симптом этот при сифилисе очень стабилен

и, раз появившись, он не исчезает под влиянием даже энергичного спе

цифического лечения б п п I е I п, В е п г). Насколько постоянен зрач

ковый симптом, учит, между прочим, исключительный по своему интересу

случай Р I е с к'а: у совершенно здорового, отлично сложенного молодого

человека 17 лет имеется неравномерность зрачков и рефлекторная на свет

неподвижность правого зрачка; это дает основание заподозрить конгени-

тальный 1ие$; и действительно, у матери имевшей первую беременность

мертвым плодом, в крови \УК положительная, у молодого человека —

в крови \УЯ отрицательная, в Пциог+ + +; через 3/« года после лечения

в крови и в Нциог отрицательная реакция.
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Таким образом, зрачковый симптом, отличаясь особенным постоян

ством, может дать основание для подозрений об инфекции не только при

приобретенном, но и при конгенитальном сифилисе, что, как известно,

далеко не безразлично для висцеральных проявлений сифилитической

инфекции, появляющихся иногда уже у взрослого человека.

Указания на изменения зрачков при заболеваниях различных внутрен

них органов часто встречаются, как незначительный штрих при описании

этих случаев, номне известна одна только работа N61116, посвященная спе

циально этому вопросу. Из 40 его больных висцеральным сифилисом только

1 1 знали о своем сифилисе и только 4 дали сведения о бывших у них яапе-

ниях вторичного стадия инфекции; в 3/4 случаев только аномалии со стороны

зрачков дали основание искать рисцеральяый сифилис у этих больных.

N б 1 Н е считает поэтому аномалии со стороны зрачков весьма частым

симптомом, сопутствующим висцеральному сифилису, и придает ему осо

бенно большое диагностическое значение.

Какие теоретические обоснования можно выдвинуть для объяснения

причинной связи между висцеральным сифилисом и зрачковым симп

томом?

Авторы, описывающие изменения зрачков при других заболеваниях

внутренних органов, склонны обосновать их, как результат поражения

симпатической нервной системы. Исходя из того, что расширяющие зра-

чек волокна, начинаясь в сеп1гпт сПшзртак (В и а! § е), через гапн сот-

тип1сап1:е5 попадают в шейные симпатические пути, авторы полагают,

что вовлечение этих нервов в сморщивающий, например, соединительно

тканный процесс при туберкулезе верхушки легкого дает анатомическое

обоснование для аномалии зрачков (5 е г д е п 1 и друг.). Однако ано

малии зрачков могут появляться и рефлекторно и, наконец, в резуль

тате токсемии центров, регулирующих движения радужной оболочки

в течение хронической, например, туберкулезной инфекпии (М а з $ о-

1 о п з о). Другие авторы безоговорочно считают всякую анизокорию

и особенно симптом Аг^уН-КопегЫоп 'а, ничем иным, как ранним призна

ком начинающегося {аЬез йогзаПз (В е п г Ь о Н п I е 1 п и мног. друг.).

«Арефлексия зрачка на свет часто встречается, как моносимптом за много

лет до развития других симптомов позднего сифилиса», — говорит Марту-

л и с. Однако, по мнению других авторов, изолированная арефлексия зрач

ков на свет не патогномонична для сифилиса нервной системы, как ран

него, так и позднего. N о п п е, XV о п 1 \у И 1 анатомически показали,

что рефлекторная неподвижность зрачков на свет у сифилитиков может

быть без табеса, прогрессивного паралича или вообще поражения централь

ной нервной системы. В этих данных М а р г у л и с видит основание,

косвенно подтверждающее периферическую локализацию симптома Аг^уИ-

КоЬеггзоп'а.

Р о г $ (; е г подчеркивает, что нельзя считать доказанным, что ре

флекторная вялость зрачков на свет всегда является симптомом табеса.

При затушеванных и неравных зрачках, говорит Р о г з т е г, надо всегда

думать о сифилисе. N 6 1 п е считает аномалии зрачков при висцераль
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ном сифилисе результатом менингита, перенесенного сифилитиком во вто

ричной стадии инфекции. Это предположение не лишено основания, если

вспомнить, как часто уже во вторичном стадии исследование люмбальной

жидкости дает плейоцитоз, если не положительную ^К, и сигнализирует

латентный менингеальный сифилис (Протопопов). Но мне кажется,

что имеется еще одна возможность подвести теоретическую базу под проч

ный клинический факт — частоту поражения зрачков при висцеральном

сифилисе. Путь, по которому идет рефлекс на свет со стороны зрачка, как

известно, очень сложен: сетчатка — зрительный нерв — сЫазта п. п. орп"-

согит — ттастиз оросив— переднее четверохолмие — парные мелкоклеточ

ные медиальные ядра (ЕсПп^ег-\Уезт:прпа1), как рефлектор

ный центр п. оаНотогогМ, — (?ап§1. сШаге, — короткие цилиарные нервы,

наконец, — тизсЫиз зрптст.ег рирШае. Мы еще не знаем деталей проис

хождения симптома АпзуП-КоЬегтзопа, но надо думать, что нарушение

той или иной части этой сложной рефлекторной дуги являются анатоми

ческой базой наблюдаемых нами в клинике аномалий зрачков. Так, Витке

думает, что дело идет о поражении ядра сфинктера вследствие, раз

ращения глии. Ьа1§пе1-Ьауаз11пе рассматривает симптом

Аг^уН-КоЪегг^оп' а, как вегетативный, но обнаружил изменения в реснич

ных ганглиях у субъектов, не имеющих этого симптома. Вопрос о про

исхождении и механизме симптома Ап*у11-РоЬег{зоп'а не может, как мы

видим, считаться разрешенным окончательно.

Могильницкий, исследовавший все отделы вегетативной нерв

ной системы в случаях раннего сифилиса, нашел как в периферическом,

так и в центральном вегетативных нервных аппаратах значительные пато

логические изменения воспалительного и дегенеративного атрофического

характера. Этим явлениям в симпатической и парасимпатической системе

Могильницкий правильно придает большое значение, как анато

мической базе, объясняющей раннее поражение при сифилисе таких, напри

мер, тонких патофизиологических процессов, как обмен веществ, регули

руемый центральными аппаратами, расположенными в межуточном мозгу.

Но если допустить эти ранние патологические изменения в симпатической

системе, в §ап§1. сШаге и друг, частях ее, входящих в состав дуги све

тового рефлекса зрачка, то становится ясным два обстоятельства: во-пер

вых, почему аномалии зрачков являются ранним симптомом и, во-вторых —

почему этот симптом стабилен.

Такое объяснение аномалий зрачков при сифилисе, может быть, и объяс

няет также и то, что мы видим этот симптом в случаях, где подробное иссле

дование не открывает других поражений нервной системы, характерных

для табеса и нейролюэса. Таким образом, зрачковые симптомы могут счи

таться только ге51с1иа латентно перенесенного, м. б. во вторичном стадии,

сифилитического поражения вегетативной нервной системы, и именно

в этом их большая ценность. Я ни в коем случае не намерен настаивать на

такого рода рабочей гипотезе. Предоставляю целиком решение вопроса

о патогенезе аномалий зрачков специалистам-невропатологам, так как

различные теории и рабочие гипотезы о самой природе симптома Ап>у!1
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КоЬеггзоп'а и механизме его происхождения свидетельствуют о необхо

димости дальнейшей разработки этого вопроса.

Для меня вполне достаточно подчеркнуть диагностическую важность

зрзчковых симптомов для раннего распознавания висцерального сифилиса.

Считать ли эти симптомы результатом начинающегося гаЪез'а, ранним и мо

носимптомом его, показывающим, что раньше или позже разовьется спинная

сухотка, считать ли их результатом раннего скрытого менингита во вто

ричном периоде, считать ли их, наконец, результатом раннего поражения

вегетативной нервной системы, — одно остается несомненным — зрачковые

симптомы сигнализируют перенесенную когда-то данным больным сифили

тическую инфекцию. Они являются стабильным и легко устанавливаемым

симптомом, требующим от врача только одного — умения внимательно

наблюдать больного и не пренебрегать в клинике и практике даже мелкими

уклонениями от нормы. Не отрицая возможности появления анизокории,

а, быть может, и симптома Аг§у11-КоЬег1$оп'а и при других хронических

инфекциях, например, при туберкулезе, мы должны однако считать, что,

как правило, эти аномалии зрачков говорят чаще всего о сифилисе

и являются маленьким, ускользающимот внимания штрихом его плюриеис-

церальной клинической картины. В этом и состоит их большая диагно

стическая ценность для распознавания висцерального сифилиса. Подме

тить аномалии зрачков у больного, значит подумать о возможности сифи

лиса и получить уверенность в том, что здесь была когда-то сифилити

ческая инфекция, а подумать о возможности сифилитического заболе-.

вания внутренних органов в каждом данном случае часто значит поста

вить правильный диагноз и, если не спасти жизнь, то значительно облег

чить страдания больного, а главное — предохранить его от развития но

вых и может быть грозных проявлений сифилиса, назначив своевременно

энергичное лечение. В этом смысле обращение внимания на аномалии

зрачков имеет значение и индивидуальной профилактики.

Для всего этого врачу всегда стоиуг внимательно посмотреть в глаза

своему больному.
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зез, сНе ет зеЬг шезепШспез Апхекпеп гиг сПе зурЫ ПИзсНе Егкгапкипд

<1ег тпегеп Огдапе йагз!еШ.



ПРО ВУЗЛУВАТИЙ ПЕРІАРТЕРІЇТ (КУСМАВЛЯ)

НА УКРАЇНІ І В СОЮЗІ.

З Українського патолого-анатомічного інституту Унрнауки в Харкові

(дир.— акад. М. Ф. Мельніков-Разведенков).

Академік М. Ф. МЕЛЬНІКОВ-РАЗВЕДЕНКОВ (Кигс-Харків)

■

І. Вступ.

На скликанім під головуванням Т. Г. Яновського на початку

1926 року в Харкові І українськім з'їзді терапевтів, серед програмових

доповідів стояла й моя доповідь, що не відбулася, про вузлуватий періар-

теріїт, який не переставав цікавити мене протягом останніх ЗО років. Ді

ставши запрошення взяти участь у збірникові пам'яті Т. Г. Янов

ського, смерть якого оплакують лікарські кола Союзу, я вибрав із свого

неопублікованого матеріялу, що зібрався за цей час, роботу про вузлуватий

періартеріїт, цікавий як з клінічного, так і патолого-анатомічного погляду.

З глибоким сумом присвячую цю свою працю незабутньому Т.Г.Янов-

с ь к о м у, як людині, лікареві й ученому, бажаючи своєю невеликою

вкладкою до спільної скарбниці безсмертної наукової медицини вплести

й свою галузку у літературний вінок, що за нього є академічний збір

ник пам'яті передчасно померлого Т. Г. Яновського.

Відому в патології людини й тварин анатомічну форму під назвою ре-

гіагіегііііз -подоба1) спостерігали безперечно вже задовго до того, як П

вперше описав у німецькій літературі фрайбурзький учений А. К и з з-

т а и 1 (1822 — 1902 рр.) (клініка) та К. М а і е г (патологічна анатомія).

Вони описали її 1866 року. Відтоді ця своєрідна і ще нез'ясована з клініч

ного, етіологічного, патогенетичного, й патогістологічного погляду форма

хороби веде своє літературне існування. Наукова батьківщина її є фрай

бурзький у Брайсгав (Баден) медичний факультет з його уславленим серед

учених тріюмвіратом патологів, що зміняли один одного послідовно:

К. М а і е г-ом, Егпзі 2 і е § 1 е г-ом (1889, 1905) і досі діяльним

І*. А з с п о ї ї-ом (з 1906 року). Роблячи висновок з літературних даних та

з слів сучасних фрайбурзькчх патологів (Н. А п сі е г з), які спостері

гають там на розтинях майже щороку кілька випадків р. п., південна про

вінція (Брайсгав) колишнього Баденського герцогства відносно багата

на р. п.

') У тексті регіагІегіШї пойоза скорочено позначається початковими буквами р. п-

Збірник пам'нті Т. Яновського. 17
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У дальшім своїм викладі ми не спинятимемося на розвиткові вчення

про р. п., гадаючи, що сучасні патологи й лікарі обізнані з клінічними та

анатомічними особливостями його. Ми не казатимемо про ґено-й паратипію

артеріяльної (жильної) стінки при р. п.; про суперечне ще питання про

причину й початкову льокалізацію та характер змін (альтерацію) в ній;

про назву, відповідно цьому процесу, періартеріїтом чи мезоперіартерії-

том або панартеріїтом; про порядок (чергу) участи в ньому кожного зо

крема артеріяльного шару; про характер клітинного інфільтрату; про

шрамування середньої оболонки та про наслідки запалення; про механізм

розвитку при р. п. аневризматичних поширень; про різні форми р. п.;

про порядок, частоту й інтенсивність ушкодження ним окремих органів;

про специфічність чи неспецифічність запалення при ньому та про багато

інших цікавих подробиць цього цікавого і все ще загадкового слабування,

що стали тепер абетковими в патології.

Ми тільки ясніше розмежуємо гострі запальні інфільтрати артеріяль

ної стінки при тифозних та інших інфекціях типу \\Мезпег-\¥еі-

5 е 1-я, якими цікавиться відомий своїми дослідженнями їх при плями

стім тифі московський патолог І. В. Д а в и д о в с ь к и й, від хроніч

них, 'зрідка підгострих, вузлуватих, часто аневризматичних множинних

періартеріїтів (А. Киззтаиі-Р. Маіе г-а), як в органах, де вони

особливо часто розвиваються — серці, нирках, печінці, оточині, так

і в інших — легенях, мозкові, яєчках, косі, шкурно-м'ясневім шарі тощо.

Можливо, що при р. п. артерії ушкоджуються убіквітарно, але це справа

дальших досліджень; звичайно ж і найчастіше бувають зміни в кардіоре-

нарній та травній системах (кишковий тракт, печінка), де вздовж дрібних

артерій та їхніх галузок утворюються чоткуваті твердуваті вузлики

й аневризми, які можна бачити голим оком, з дальшими тканинними змінами

(некрозами, інфарктами, виразками) в органах, яким вони постачають кров.

Ці органи іноді звертають найбільше уваги патологів, впадаючи насам

перед у вічі, особливо тоді, коли зміни в артеріях мало виявлені й непомітні

для голого ока. Іноді р. п. не можна діяґнозувати й на розтині трупа,

а тільки під мікроскопом, і тоді про можливість його можуть свідчити, ви

ключивши порушення артеріяльного кровообігу за життя: геморагії,

інфаркти тощо, як це було, наприклад, у випадкові віденського патолога

С. 5іеггіоег§-а із смертельною легеневою кровотечею. Така «потайність»

і ніби «лукавство», висловлюючись антропоцентрично, р. п. має зв'язок

з надзвичайною «хамелеонною» різноманітністю його клінічної картини

й великою мінливістю патолого-анатомічних знахідок, що комбінуються

іноді в несподіваній формі, яку трудно діяґнозувати, особливо в руках

обдуцента, що ще не бачив вузлуватого періартеріїту на секційнім столі. Цим

може пояснюється те, що р. п. трудно виявити, а звідси й неточності відо-

мостів про географічне поширення цього слабування. Тут більше ніж де

в патології вимагається від патолога подвійної уваги і коли не особистої,

то літературної обізнаности з р. п., думка про несподівану можливість

якого ніколи не повинна лишати обдуцента. Коли бувають вичерпані для

танатологічного висновку всі можливості й випадок з порушенням крово
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обігу, якого не можна з'ясувати, лишається загадковим, не треба тоді

забувати за р. п.

Беручи на увагу особливості клінічного перебігу р. п., що повільно

підкрадається, кінчаючись летально, крім невеличких вийнятків, та через

факультативну «потайність» його навіть на секційнім столі, де його зияв-

ляють далеко не завжди, особливо в країнах, де він відносно мало пошире

ний, ми пропонуємо до назви регіагіегііііз повоза додати ще «Іепіа». Цим

предикатом ми хотіли б підкреслити відмінність його від гострої інфекцій

ної (ХУіезпег-УУеізе 1-івської) форми періартеріїту, не торкаючись

Генетичного зв'язку між ними. Нам здається, що назва «Іепіа» виправдує,

коли не етіологічну, то клінічну подібність його до запального процесу

в групі лентозних ендокардитів, ангіохолітів і інших. Ми не обстоюємо

приналежносте р. п. до групи сНгопіозерзіз-у , зерзіз Іепіа, як це роблять

5іе§типатаОгиЬег, а пропонуємо цю назву, як робочу, щоб уточ

нити різницю між кусмавлівською формою й іншими формами періарте-

ріїтів та запобігти цим плутанині, що призводить, як показав досвід, до

небажаного непорозуміння. Відповідно додаткові, що ми пропонуємо до

назви р. п. терміну «Іепіа», р. п. починається непомітно, ніби нишком,

з важливих для життя органів і відриває від життя хорих, ховаючись

і далі від ока досвідченого патолога на секційнім столі, ховаючись далі

від дослідника, набираючи трудних для діягнозування анатомічних форм.

Із сказаного виходить, що ми не думаємо встрявати в дальші суперечки

про етіологію р. п., про специфічність його збудника, про механізм похо

дження його, про патоґенезу, гістогенезу та про інші, тимчасом ще нез'я-

совані питання в ученні про р. п. Нас тепер більше цікавить географічна

н національно-расова патологія р. п. переважно щодо СРСР та УСРР,

де за відомостями, що були досі, р. п. був рідким гостем, хоч тут лютували

й лютують різноманітні пошесті, незнайомі західньо-европейським краї

нам. Здавалося б навпаки, коли визнавати не специфічну інфекційно-то

ксичну гіпотезу Мах О г її Ь е г-а, то там, де поширена інфекція, участь

якої в походженні р. п. підозрюється, його треба шукати більше, і нав

паки — в країнах, де рідко бувають пошесті, він повинен траплятися рідше.

Наше завдання насамперед виявити цілком певні випадки р. п. на Укра

їні та в Союзі й зібрати казуїстику його, як з літературних, так і з осо

бисто перевірених джерел, щоб порівняти їх з закордонними державами,

а також щоб порівняти анатомічні особливості їх, якщо вони будуть. За

приклад для нас була маленька Швайцарія з її 4 мільйонами людности,

де є точно підраховане число випадків до 1926 року, а саме 6 випадків.

З них у німецькій Швайцарії описано 4, до того ж— перший у Цюріху

1913 року. Протягом дальшого п'ятиліття описано ще два випадки, з них

в останнім (1922 року) діяґноза була за життя і. нарешті, четвертий у Ба-

зелі в проф. К б 8 з 1 е 1923 року. У французькій Швайцарії два випадки

з Женеви описав асистент професора Азкапагу— Н. 6 1 о о г (Сепі-

гаІЬІ. т. а1І£. Раїпоі. 37, Всі. 1926).

Отже, південно-західній гірський кут Німеччини (Фрайбурґ у Брайс-

гав) та суміжна з ним Швайцарія, що вславилися своїми курортами,
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санітарією, добровпорядкуванням, кліматом, зразковою гігієною, такі багаті

на р. п., ніби він у цім земнім раї вимостив собі руйнацьке кубло. У той же

час, наша робітничо-селянська людність, живучи в антисанітарних обстави

нах, серед безупинних пошестів, які змінюють одна одну, терплячи від

житлової скрути й кепського харчування, ніби застрахована від р. п. При

наймні доктор П. А. Еліяшевич у своїй останній праці 1928 року

(('Днепропетровский медицинский журнал») налічує в велетенськім СРСР, що

дорівнює одній шостій земної кулі, трохи більше випадків, ніж у мінія-

тюрній Швайцарії, а саме тільки 10. Парадоксальність такої невідповід-

ности звертає на себе увагу й вимагає з'ясувати її. Звісно, ми не беремося

розв'язувати такого великого й важливого питання, але ми хотіли б до

дати до нього для дальшого опрацьовування свою лепту, свої матеріяли

й свої міркування, основані на особистім досвіді. Наш шлях сходить до скла

дання коротенького історичного нарису відомих у Союзі на протязі з 1885

(перший випадок) до 1928 року (останній випадок) — за 45 років 12 випад

ків, або пересічно один випадок на 4 роки, тоді як у самім Фрайбурзі що

року буває їх трохи не по чотири. Правда, останніми часами й у нас по

мітне деяке пожвавлення з цього погляду, та все ж далеко не в такім роз

мірі. Очевидно, ми чомусь відставали й відстаємо від Західньої Европи

нодозним періартеріїтом. Після нари суми дамо ззедені відомості про 12 со

юзних випадків і відзначимо їхні особливості проти Західньої Европи.

II. Коротенький історично-географічний нарис

відомих на Україні та в СРСР випадків р. п. з 1885

до 1929 рр.

Світова література налічує на початок 1930 року з часу опублікування

першого повідомлення про р. п. К и з з т а и 1 - М а і е г-а 1886 року,

тобто за 63 роки, близько 200 випадків цього слабування. Через велику

цікавість і рідкість р. п. повелося описувати кожний випадок окремо.

Казуїстика зростала досить повільно. Наприклад, М. А. Трахтен-

бер ґ (Харків) міг зібрати до 1907 року тільки 20 випадків, включаючи

і його описаний перший харківський випадок, що був третім у Союзі після

перших двох московських, які описав С. С. Абрамов німецькою мо

вою, під назвою сифілісу артерій, 1899 року; П. І. Забіякіна наво

дить до 1913 року 38 випадків, рахуючи свій один, невідомий за кордоном

випадок р. п.; Ь. ^ о ге 8 (Кіеі) нарахував з 1866 до 1920 року усього

52 випадки; В. В. Лауер (Краснодар) у своїй доповіді на з'їзді па

тологів у Москві 1925 року нарахував понад 60 випадків р. п. Але 1926

року М. О г и Ь е г зареєстрував їх 114. До них за минулі після цього

З роки додалося не менш як 45, виключаючи 12 союзних, отже за нашим

підрахунком число їх на 1930 рік доходить до 200.

Час від часу окремі автори, наприклад, у Німеччині М. О г и Ь е г,

у нас М. А. Т р а х т е н б е р ґ та П. І. З а б і я к і н а, подавали зве

дені відомості про зібрані випадки, число яких після світової війни з 44

(1917 р.) зросло за 8 років до 114 (1925 р.), тобто збільшилося майже втроє.
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За 63 роки зібралося багато літератури, яка рябіє назвами різних

міст і держав старого та нового світу, всіма європейськими мовами. Се

ред них проте мало французьких і зовсім нема російських та японських.

Коли б намалювати географічну мапу поширення р. п. в усьому світі, по

значивши хрестиками випадки р. п. в державах та містах, то найгустіше

хрестиків було б у Німеччині, особливо в південній, тоді як місце нашого

Союзу лишилося б зовсім вільним, бо в закордонній літературі не згаду

ється про союзні випадки, яких налічується проте 12, зосереджених майже

тільки в Москві, Ленінґраді, Харкові, тобто в столичних містах.

Переходячи до союзних випадків р. п. в історичній послідовності й по

змозі в хронологічнім порядку, почнемо з автора цих рядків, який уперше

побачив цю форму 1897 року в Московськім університетськім патолого-

анатомічнім інституті на розтині тіла студента 25 років. На серці були

«чотки», у нирках — інфаркти. С. С. Абрамов під керівництвом

М. Н. Нікіфорова описав цей випадок, як сифіліс артерій у «2іе£Іег'5

ВеіігЯдеп», 1899 року. Це була підгостра серцево-ниркова форма з полі

невритом, тонкі кишки також були зачеплені; у них була глибока виразка

й «чоткуваті» артерії оточини, тобто типова тріяда. Очевидно, московські

патологи ще не знали р. п., бо в літературі описано було толі тільки по

одинокі випадки. До речі, і сам Е. Ъ і е £ 1 е г, надрукувавши статтю

С. С. Абрамова 1899 року, не подав від редакції примітки, що цей

другий московський випадок є р. п.

Через три роки після цього, коли автор повернувся з-за кордону, де

він за два роки з'їздив Францію, Німеччину, Швейцарію й нічого не чув

про р. п., йому довелося випадково бачити в секційній колишньої Марий

ської лікарні в Ленінґраді продіравлені в багатьох місцях тонкі кишки

одного хорого ЗО років, труп якого розтинав досвідчений, що бачив багато

на своїм віку, прозектор цієї лікарні — проф. С. Н. Шуєнінов. Хо-

роба перебігала неясно, симптомокомплекс і і0 були неясні. Точної дія-

ґнози за життя не було, коли не брати на увагу перфоративного перито

ніту, що ствердився на розтині. Причини його й механізму походження

виразок при ньому на розтині не з'ясовано і випадок лишався загадковим4.

С. С. Шуєнінов, заінтригований з'ясуванням патоґенези небувалої

в його практиці, незрозумілої множинної розкиданої некрози тонких кишок

у горішнім відділі їх, якої він зовсім не розумів, охоче демонстрував цей

препарат кишок патологам для консультації. Як тепер пригадується, ви

разки мали поперечний напрямок, були з нерівними, зазубленими й пилку-

ватими краями, витягнені на протилежній від оточини поверхні кишок, охоп

лювали прозір, з некротичними краями, неподібні ні до одної звичайної

форми, а якісь особливі, своєрідні, в вигляді широких отворів з пошма

тованими краями, без помітної реакції. Ця демонстрація кишкового тракту

так само, як і попередні повторні демонстрації іншим патологам, не дали

тоді відповіді на питання про природу виразок. Нікому не спадала думка

про р. п. Це було на межі XX віку, коли казуїстика р. п. була дуже мала

і не було в Ленінґраді товариства патологів, де можна було б порадитися

з фахівцями. Це був випадок, неподібний ні до одної кишкової інфекції,
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але він був безперечно кишковий р. п., у чому автор цих рядків пересвідчився

протягом дальших років спостережень, про які говориться далі.

Наприклад, 1903 року коли автор переселився з Московського до Хар

ківського університету, він, оглядаючи патолого-анатомічний кабінет, звер

нув увагу на органи хорого з факультетської терапевтичної клініки

(проф. І. Н. О бо л е н сь к и й). Під час розтину трупа 5/ II 1922 р. в вінцевих

артеріях серця, артеріях жовчевого пухиря й оточині тонких кишок

обдуцент (С. Л. Е р л і х) знайшов вузлуваті потовщення й аневризма-

тичні поширення, тобто типову тріяду змінених органів. Докладно опра

цювати літературу р. п. і цей перший харківський випадок р. п., що був

перший опублікований російською мовою випадок р. п. («Харьковскій ме-

дицинскій журналъ», 1907 року), доручено було М. А. Трахтен-

б е р ґ о в і, що опрацював питання, монографічно (46 сторінок, 4 фото

типії). За його ретельним підрахунком, харківський випадок був 20 у сві

товій літературі. На жаль, цей випадок не увійшов у світову літературу

й досі невідомий у ній. Підо впливом обох перших московських випадків

р. п., що їх, як уже говорилося, описав С. С. А б р а м о в у «2іе£Іег'5

Веігга§еп» (1899 року), автор харківської монографії переоцінив морфо

логію в бік сифілісу. Але він перший правдиво висвітлив московські ви

падки С. С. Абрамова, залічивши їх до типового р. п., що згодом,

черев 20 років, ствердив, незалежно від нього, Мах ОгиЬег у своїй

монографії 1925 року («Уігспоуу'з Агспіу», Всі. 258), нарахувавши 114 ви

падків, крім, звісно, описаних російською мовою. Отже, за перших 40 років

(1866—1907) Трахтенберґ міг нарахувати тільки 20 випадків р.п.,а за

дальших 19років (1907— 1925) Мах ОгиЬег довів загальне число їх до 114,

тобто додав нових 96 випадків. Інакше казавши, до 1907 року за перші дві

декади один випадок р. п. припадав на два роки, а протягом двох декад після

1907 року за один рік описували пересічно 5—6 нових випадків, переважно

в Німеччині, крім, як згадувано, союзних випадків, що лишалися невідомими

закордонній пресі. У літературі російською мовою праця М. А. Т р а х1

тенбер ґа лишається поруч з працею П. І. З а б і я к і н о ї (Ленін

град, ,1913 року) головною й основною щодо питання про р. п.

Збільшення останніми часами числа описуваних у закордонній та союзній

пресі випадків р. п. залежить не так від справжнього збільшення слабування

на р. п., як особливо від того, що патологи*навчилися краще дія ґнозувати р.п.

на секційнім столі і вже самим цим так дуже збільшили число випадків р. п.

Наш Союз відставав кількістю описаних випадків р. п. від закордонних

і до 1910 року мав їх тільки три: два московських Абрамовських

(німецькою мовою), під назвою сифілісу артерій, і один харківський,

Трахтенбер ґів, чи під формальною назвою р. п. мав тільки один

останній випадок.

Але з цього не виходить, що більше випадків не спостерігали за цей

час. Вони траплялися в дійсності, їх. досліджували, але не діяґиозували,

як такі, або хоч і правдиво визначали, але вони не потрапляли до преси,

лишаючись похованими в архіві тих, хто їх розтинав. Наприклад, один випа

док, діяґпозований у Ленінграді близько 1908 року, відомий у пресі через
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побіжне повідомлення про нього під час дебатів на доповіді у петербур

зькім товаристві патологів П. І. З а б і я к і н о ї. Повідомив про нього

проф. С. Н. Ш у є н і н о в, який за кілька років до засідання 24 лю

того 1911 року розтинав у колишній Маріїнській лікарні в Ленінґраді

труп хорого, що загинув від смертельної кровотечі з поверхової аневризми

ниркової артерії, ствердженої мікроскопічним дослідженням. Цей випа

док лишився не описаним. Цим, між іншим, доводиться факт майже одно

часного, незалежно один від одного, дія ґнозування вперше в Союзі р. п.

під його справжньою назвою. Діяґнозував його, тепер небіжчик,

проф. С. Н. Шуєнінов у Ленінґраді (не опубліковано) та проф.

М. Ф. Мельніков-Разведенков у Харкові (описав у «Харьковском

медицинском журнале» М. А. Трахтенберґ 1907 року). Мабуть,

траплялися й інші випадки р. п., алезтих чи тих причин їх не описували.

У такім стані справа з р. п. лишалася до 1910 року, коли проф.

М. Ф. Мельніков-Разведенков несподівано побачив у харківській

губерській лікарні, де він тоді був за прозектора, розтинаючи 70-літнього

хорого, новий випадок р. п. з ушкодженням вінцевих, ниркових та ото-

чинних артерій, що спричинилося до великої некрози (інфаркту) клубо

вої кишки. Цей випадок описав В. Р. Мейер російською мовою

у «Харьковском медицинском журнале» 1911 року та німецькою мовою

в «СепігаІЬІ. т. а1І§. Раіпоі.» 1913 року. У цьому випадку була тріяда уш

кодження: серце, нирки, оточина.

Отже, до 1923 року в Союзі рахувалося, як сказано: у Харкові один

описаний випадок (Т р а х т е н б е р ґ, 1907 р.), один випадок, описаний

під іншою назвою (В. Р. М е й є р, 1911 р.), разом два випадки; у Мос

кві два випадки С. С. Абрамова, описані німецькою мовою, теж під

іншою назвою; у Ленінґраді — один неописаний випадок С. Н. Ш у є-

н і н о в а 1908 року та один випадок П. І. З а б і я к і н о ї 191 1 р.—

разом два випадки. Усього було 6 випадків, з яких, як ми бачили, тільки

один харківський (М. А. Трахтенберґ а) та ленінґрадський

(П. І. Забіякіної) були надруковані, як випадки р. п. російською

мовою, але саме через це вони й лишилися невідомими за кордоном. Ось чому,

на думку закордонних учених, на географічній мапі Союзу р. п. не існу

вало, дарма що справді було 6 згаданих уже випадків.

Через мале поширення в Союзі видання (що припинилося) праць това

риства патологів у колишнім С.-Петербурзі за 1911—1912 акад. рік, де

надруковано цікаву роботу з колишнього Єленінського клінічного інсти

туту для вдосконалення лікарів П. І. Забіякіної про зовсім неві

домий у закордонній пресі випадок, спостережений 1911 року й докладно

досліджений під керівництвом тепер небіжчика проф. Н. В. Петрова, —

ми вважаємо за потрібне подати деякі фактичні дані про нього, корисні

для тих, хто працюватиме над питанням про р. п. в Союзі.

Хорий 19 років вступив до терапевтичного відділу Ленінградського клінічного

інституту (Кірочна 41) 9/ХІІ 1912 р. з скаргами на болі в животі, відгик, закрепи,

загальну кволість, з і' до 37,8. Слабування почалося 10/Х1 1910 року. У клініці

відзначалося повторну висипку кропив'янки й болі в животі нападами, асцит,
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набряк обличчя й легенів; помітного прискорення пульсу не було. Температура три.

малася середня, не підносячись за 39,0. 19/1 1911 року через 10 тижнів після початку

хороби хорий помер. Розтин: У печінці дуже багато яскраво обмежованих, блідо-

сірого кольору вузликів, завбільшки з просину. Поверхня нирок горбкувата. Тканина

їхня твердувата, з численними як у коровім, так і в мозковім шарі розташованими,

то білого, то жовтувато-сірого кольору, яскраво обмежованими фокусами, від просини

до кедрового горіха завбільшки. Під мікроскопом: клітинна інфільтрація на периферії

артерій та в стінках їхніх, розрощення інтими з змінами в ній, некрози й клітинна ін

фільтрація в медія, зміни елястичних оболонок, гомогенні кола, утворення аневризм.

Множинність і групування змін відповідає типовому періартеріїтові. Процес цей за

гальний, має всі ознаки запального, перебіг його швидше підгострий, уся тривалість

його 10 тижнів. Особливість випадку П. І. Забіякіної проти інших — це двоя

кий хід процесу, де зміни різного характеру настають поруч: вузлуватий проліфера-

ційний ендартеріїт і періартеріїт у різних стадіях його розвитку до аневризм включмо

з проліферацією елястичної тканини, чи навпаки, з руйнуванням і зниканням її.

1923 року в Краснодарі, куди з Харкова переселився на якийсь час

проф. М. Ф. Мельніков-Разведенков, він на розтині знай

шов новий, п'ятий для нього випадок р. п. в хорого 38 років, де була трі-

яда ушкодження р. п.: серця, нирок та оточини, з численними некрозами

(інфарктами) порожньої й тонкої кишок, що спричинилося до перфора-

тивного перитоніту. Кубанський випадок з великим ушкодженням ки

шок ствердив, що згаданий аналогічний випадок перфоративних некроз

(інфарктів) у Ленінґраді в С. Н. Ш у є н і н о в а треба залічити до

р. п. в Союзі. Через важливість і цікавість кубанського випадку, його

передали В. В. Л а у е р о в і, щоб доповісти про нього на II російськім

з'їзді патологів у Москві 1925 р. На жаль, праць цього з'їзду не видавали

і доповідь В. В. Л а у е р а лишилася ненадрукованою. У цій доповіді

наведено, з слів М. Ф. Мельнікова-Разведенкова, перший

ленінградський випадок С. Н. Шуєнінова, два московські випадки

С. С. Абрамова та два харківські, що їх описали М. А. Трахтен-

б е р ґ і В. Р. М е й є р; усього п'ять випадків, і з ними шостий кубан

ський. М. Ф. Мельніков-Разведенков, скористувавшись з до

повіді В. В. Л а у е р а на з'їзді, виступив перед авдиторією з запитан

ням, чи не траплялося в когонебудь із присутніх випадків р. п, на роз

тинах, і мотивував своє запитання тим, що в російській літературі описано

один харківський випадок М. А. Трахтенбер ґа, якщо не ра

хувати московського випадку Черепніної 1924 року, який швидше

належить до Шіезпег-^еізе 1-івської, ніж К и з з пі а и 1-івської

форми; обидва ж московські випадки С. С. Абрамова описані німець

кою мовою під назвою сифілісу артерій (див. попереду) і що в закордон

нім перелікові на більш як 100 випадків нема ні одного союзного випадку.

На запитання відповів московський прозектор І. В. Давидовський,

сказавши, що він часто спостерігав на розтинах у колишній Яузькій лі

карні випадки післятифного \У і е 5 п е г-івського періартеріїту, але не

згадав, що в нього були й кусмавлівські випадки р. п., які треба відріз

няти від і е 8 п е г'івських. Присутні на з'їзді ленінградські патологи

чомусь пропустили нагоду інформувати з'їзд про два ленінградські

випадки, що їх опублікували, як уже говорилося, в працях Ленін
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Градського товариства патологів 1913 року П. І. З а б і я к і н а та

С. Н. Ш у є н і н о в.

Московський з'їзд патологів у вересні 1925 року був зламним момен

том для р. п. у Союзі, де після нього на цю форму стали звертати більше

уваги. Так чи так, але після з'їзду почали знаходити р. п. частіше.

Проф. М. Ф. Мельніков-Разведенков, діставши в Москві на з'їзді

патологів потвердження своєїдумки про рідкість р. п. в Союзі, поставив

доповідь про р. п. на І українськім з'їзді терапевтів у січні 1926 року

в Харкові. Хоч тема цієї доповіді цікавила членів з'їзду, але, через неза

лежні від автора обставини, доповідь не відбулася.

Протягом дальших трьох років після з'їзду в пресі російською мовою

з'явилися в хронологічнім порядку такі повідомлення: 1) асистент при

катедрі патологічної анатомії Дніпропетровського медичного інституту

П. А. Е л і я ш е в и ч, побачивши 1926 року на розтині трупа хорого

21 року ушкодження р. п. серця, нирок, печінки, жовчевого пухиря

й яєчок, описав їх у ((Днепропетровском медицинском журнале» 1928 року.

Органи й препарати цього випадку фігурували, як «німа» доповідь на

виставці при І союзнім з'їзді патологів у Києві 15/20 вересня 1927 року

і служили там пропаганді р. п. серед членів з'їзду, які мали змогу ознайо

митися з характерними для р. п. змінами в органах. У статті П. А. Е л і я-

шевича подано невідоме в літературі спостереження І. П. К о р о-

в і н а !) (Ленінґрад) з його ненадрукованої приват-доцент ської лекції

1902 року в Військово-медичній академії.

1927 року опубліковано ще 2 випадки: 1) з Москви С. С. В а й л я

німецькою мовою в «УігсНому'з Агспіу» (265 Всі.), під назвою, аналогіч

ною першим двом випадкам С. С. Абрамова, тобто сифілісу вінцевої

артерії серця в 30-літнього хорого; 2) з Ленінґраду випадок В. Д. Ц і н-

з е р л і н ґ а, що доповів у Ленінградськім РОП-і про ушкодження р. п.

серця, нирок, печінки, жовчевого пухиря в 30-літнього хорого.

1928 року проф. К. Ф. Єленевський у Харкові виявив у 2 рад-

лікарні на розтині в 31-літнього інваліда ушкодження р. п. вінцевої,

ниркової й печінкової артерій. Цей випадок ще не опубліковано.

Отже, зводячи підсумки союзної казуїстики, маємо, за скромним під

рахунком, 12 випадків р. п.; справді їх було більше, бо деяких випадків

могли недоглянути чи вони лишилися неописані.

Ми не додаємо до них випадку Черепніної з одної московської

міської лікарні (Боткінської) в.7-л«тньої дівчинки, хорої на шкарлятину,

який перебігав гостро й належить швидше до ^іекпег-Шеізе І-ів-

ської форми, ніж лентозної Киззтаиі-Маіе г-івської. Ми також

не додаємо до них і випадку Т а р є є в а 1926 року з біоксією, обме

жуючись тільки випадками р. п., перевіреними некропсією.

*) Нам здається, що тут є якесь непорозуміння. Принаймні нам не пощастило знайти

ніякчх вказівок про цей випадок у небіжчикових паперах. Навіть більше, доповідавши

на іншу тему на однім засіданні з П. І. Забіякіною, яка доповідала про свій

випадок р. п., І. П. Коров і н ані словом не згадав про своє спостереження, як

це зробив С. Н. Ш у є н і н о в. Мабуть, .. спробна лекція його була на тему про р. п.

З літературі!, без власного дослідження.
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НІ. Казуїстика й статистика р. п. її а Україні

та в Союзі.

Порівнюючи наведені дані про вузлуватий періартеріїт у Росії й на

Україні, як одні з одними, так і порівнюючи їх з закордонними, можна

зробити деякі цікаві висновки. Наведені таблиці показують, що нам по

щастило довести число випадків у частинах Союзу з переважанням росій

ської мови (І) до 7 випадків та української (II) — до 5 випадків, разом до

12, залічуючи до цього числа тільки випадки хронічного (лентозного) р. п.

з некропсією. Остання збірка П. А. Еліяшевича (Дніпропетров

ське) 1928 року давала тільки 8 союзних випадків. Світове число, додавши

12 наших союзних, ми визначаємо до 200 випадків. Зростання світових та

союзних випадків ішло такими етапами. Минулого століття, починаючи

з 1866 р., світових випадків за підрахунком М. А. Трахтенберґа

було 10 і в Союзі 2, тобто співвідношення було 1 : 5. За першу чверть цього

століття Мах ОгиЬег нарахував нових світових 108 випадків,

а В. В. Л а у е р (Краснодар) тільки 2 нових союзних (таб. II, № 1 і 4),

тобто співвідношення в цьому столітті було 1 : 50— у 10 разів менше, ніж

співвідношення в минулому столітті.

За останніх 3 роки, перших у другій чверті цього століття, число сві

тових випадків за підрахунком М. Ф. Мельнікова-Разведен-

к о в а збільшилося на 25—ЗО нових, а союзних — на 3 нових, і додатково

до них на 3 старих, не описаних свого часу. Через це співвідношення со

юзних до світових стало 1 : 12.

У РСФРР: (І) а) перші два московські випадки (1885—1897) опи

сано в XIX віці (С. С. А б р а м о в), б) перші три ленінградські (т. І;

4, 5, 6) спостерігали в першу чверть цього століття і в) два випадки (т. 1 ;

З, 6) — один московський та один ленінградський — належать до 1927 р.

Харків своїми трьома перевіреними випадками стоїть кількістю їх на

першім місці на Україні. За ним іде Дніпропетровське із своїм одним ви

падком, і коли підходити до р. п. з національно-расового погляду, то сюди

можна додати також один кубанський випадок з людности, що розмовляє

українською мовою. Щодо часу спостереження, то 5 випадків II таблиці

розподіляються так: а) у минулім столітті — 0, б) у першу чверть цього — З

і за останніх 3 роки — 2 (обидва харківські), до речі, не діяґнозовані ні за

життя, ні на розтині.

Характером лікувальних закладів, де перебували хорі до некропсії,

маємо для 5—терапевтичні клініки, для 7 — лікарні з прозекторськими

кабінетами. Ні олин з 12 випадків СРСР не діягнозовано за життя. •

Трупи розтинали в усіх 12 випадках кваліфіковані фахівці, що пере

бували, крім невеличких вийнятків, при катедрах патологічної анатомії.

Правдиву діягнозу на розтині визначено тільки в 4-х випадках.

Особливість союзних випадків проти закордонних є великий строк між

часом розтину й часом опублікування випадків. Наприклад, перший со

юзний випадок витягнено з архіву й опубліковано гаж через 14 років

(1885— 1899), ленінградський перший через 29 років, другий — через 17 ро
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ків, харківський перший — через 5, другий — через 18 років. Така млява

науково-літературна реакція на секційні знахідки р. п. в Союзі харак

терна з побутового й може національно-расового погляду на цей раз не

носіїв р. п., а спостерігачів, що відстають від своїх закордонних братів

темпом дослідження й публікування матеріялів. За останніх три роки

помітне прискорення з цього погляду (т. І — 3; т. 1 1 — 3, 5), що цей строк

зменшився до двох років і менше.

Друга особливість союзних досліджень р. п. — це причетність кількох

осіб до дослідження й опублікування кожного окремого випадку, групове

дослідження їх, тоді як за кордоном останніми часами деякі автори само

стійно описують їх «пачками» по 4—5 випадків (К і ш-пге 1 8 І і е І,

ОоЬгЬапсі, 1927 р.) за один раз. Колективне дослідження випадків

у Союзі можна пояснити, поперше, відносною рідкістю його в нас, коли

знахідка р. п. є своєрідна подія і їй надають особливої ваги, подруге, ма

лою обізнаністю з цією формою, яку не завсіди діяґнозують на розтині,

і яка часто переходить в архів нез'ясованнх випадків. її через більший

чи менший час витягають звідти випадково добровільці, аматори рідких

випадків для додаткового дослідження вже других осіб, що передають їх

від себё для опису до третіх рук. З таким порядком у нас майже коло кож

ного випадку утворюється конґльомерат імен з осіб, що брали ту чи ту

участь у вивчанні одного секційного випадку. Отак справа йшла і в РСФРР,

і в УСРР, і залежала вона від побутових та расових обставин життя в нас,

від природи схильних до хорового, артільного принципу і в науці.

Звертає на себе увагу відносно велика кількість у Союзі неописаних

випадків: у РСФРР—два та в УСРР— два, не кажучи про те, що три мос

ковські випадки описано під назвою сифілісу артерій і один харківський

(№ 2), як солітарний інфаркт кишки.

Щодо анатомічної форми р. п., то з 12 в 4-х випадках знайдено, крім

вузликів, також аневризматичні поширення.

У виборі р. п. для ушкождення систем і органів видно перевагу, яку

він дає кардіоренальній та травній системам в обох республіках Союзу.

На Україні: 1) серце й нирки ушкоджено 4 рази, 2) серце, нирки й кишки

в одному випадкові — 2 рази, 3) серце й жовчевий пухир — 2 рази, 4) ар

терії оточини — 2 рази, 5) печінку — 3 рази. У 5 з 7 випадків РСФРР серце

й нирки — 3 рази, артерії' оточини — 2 рази.

Звертає увагу на себе відносна частота ушкодження кишок інфарктами,

некрозами й виразками, що спричиняються до перфоративного перито

ніту. На Україні таких випадків було два і в РСФРР теж два; усього 4

з 12, тобто 33°/0, тоді як за статистикою ^. В а 1 6 на 150 випад

ків за кордоном ушкодження мезентеріяльних артерій спостерігали в 6

випадках або в 4°/0. Ми не можемо пояснити причини такої переваги

саме тонким кишкам. Може тут має значіння веґетаріянське харчування

нашої робітничо-селянської людности, звідки взято більшість союзних

випадків, а також особливості її побуту. Але відзначена різниця впадає

в вічі й звертає на себе увагу. Наші патологи повинні пам'ятати про неї

в секційній, побачивши загадкову некрозу в тонкій кишці з інфарктом
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і тим більше — перфоративним перитонітом, — їхня думка повинна спря

муватися на можливість р. п. Некрози можуть бути й без помітних для

голого ока змін на серці та в нирках, і тоді тільки уважне дослідження

з люпою та під мікроскопом найтонших галузок артерій оточини кидає

світло на природу некроз кишкової стінки. %

Відповідно цьому стоїть відносно нерідке — в 3-х з 12 випадків, або 1:4—

ушкодження жовчевого пухиря проти статистики М. О г и Ь е г-а, що

виявив на 108 випадків тільки 13 випадків ушкодження жовчевого пухиря,

або 1 : 9.

Коли за закордонною статистикою чоловіки переважають жінок у від

ношенні приблизно 1 : 4 для перших 20 випадків (Т р а х т е н б е р ґ),

то союзна казуїстика, де в 9 випадках з 10 були чоловіки, а в одному нема

відомостів про пол, є з цього погляду рекордна. Отже, доводиться ви

знати р. п. в Союзі за хоробу чоловічого полу раг ехсеїіепсе.

Вік хорих у РСФРР помітно різниться від УСРР. З 6 хорих РСФРР

три мали ЗО років, один — 25 і два — 19 років, тобто переважав, як

і за кордоном, молодий вік у протилежність п'ятьом хорим УСРР, вік яких

був різноманітніший: 21, 31, 36 років, з одного боку» 38 і навіть 70 ро

ків — з другого. Наш 70-літній хорий є другий після єдиного 71-літнього

хорого О 1 о о г-ового (Женева), за яким казуїстика р. п. налічує, крім

згаданого 71-літнього, тільки двох 60-літніх (62 та 63 роки), решта ж усі

належать до м#лодого віку.

Кажучи про патогенезу р. п. в Союзі, можна відзначити сифіліс у 4-х

3 10 з анамнезою випадків (про два невідомо), тобто майже в половині

випадків, а саме у всіх трьох московських та в одному харківському.

IV. Особиста авторова казуїстика.

і

Наприкінці зведемо окремо відомості про випадки, в дослідженні яких

брав ту чи ту персональну участь автор цієї праці, й с пінимося доклад

ніше на неопублікованих свого часу в пресі.

1) Другий московський випадок 1897 р. (т. І, 2) описав С. С. Абра

мов, як сифіліс жил.

2) Перший ленінградський випадок 19С0 р. (т. І, 4) С. Н. Ш у є н і-

н о в а ніде не описаний (див. попереду).

3) Перший харківський випадок 1902 р. (т. II, 1) описав М. А. Трах-

т е н б е р г (див. попереду).

4) Другий харківський випадок 1910 р. описав В. Р. М е й є р

тільки вчастнні, що стосується інфаркту кишки (див. попереду). Через це

далі ми подаємо додаткові дані, що доводять приналежність його до р. п.

Цей випадок з заразного (тифозного) відділу Харківської губерської

земської лікарні, куди вступив 17/ IX 1910 р. тесля А. С. 70 років з скар

гами на загальну кволість, виснаження й болі в кінцівках. Заслаб за

4 тижні до того, як вступив до лікарні. Температура субфебрильна, постій

ного типу. Припускали черевний тиф. Смерть на 38 день перебування

в лікарні 24/Х 1910 р. На розтині (протокол № 126, проф. М. Ф. Мель
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н1КОВ-Разведенков, 25/Х 1910 р.) на серщ трупа, в стат най-

б1льшого виснаження, галузки вшцевих артерШ мали мкцями, особливо

коло основи серця, вузлуватий чоткуватий вигляд. У Л1ВШ нирш' вияв-

лено два анеличш шфаркти, завбшьшки кожний з волоський гор1Х, чир

ков! артерП були склерозоват, в еигляд1 чоткуватих вузлиюв. У клубо-

вШ кишц1, ближче до порожньо!, знайдено анепичний шфаркт на протязг

4,5 см, з виразкою на слизовШ та з ф1"бринозною поволокою на серозтй.

У СЛ1П1Й та допршй кишках були розкидат др1бт поверхов1 виразки

без реакцП. •

Коло того М1сця, де кишка прикртлюеться до оточини, там, де утвори-

лася валкувата напухгпсть, на розр131 його' видно дуже багато др1бних,

без прозору, артер1яльних жил.

В оточит тонких та товстих кишок склеротичт вузлики утворюють

на артер]'ях «чотки». При мшроскотчтм дослщжент (д-р В. Р. М е й е р)

артср1й оточини м'ясневого типу прозори !хт були звужет, як щшини,

адвентитя 1х розрослася й шфшьтровайа круглими титанами; жтима

й мед1я в вузликах склерозоват та пялш13ован1; навколо артерШ ппе-

релня. В оточит тонких кишок трапляються некротичш огнища. Артерп

й вени оточини затромбоваш.

3 протоколу розтину й мщроскош'чного досл!дження видно, що тут

був типовий пер1'артер1Тт вищевих, ниркових та оточинних артерШ, 1 що

вони спричинили анем1чний инфаркт. Хоч клЫчна й патолого-анатом1чна

картина в1дпов1дае д1ягноз1 р. п., але И з'ясовано аж теля розтину трупа

1 ОСОбЛИВО П1СЛЯ М1КроСК01ПЧНОГО дослщження.

ДаН1 вим1р!в: зр1ст 176 см, коса — 130,0 г, права нирка — 100,0,

Л1ва — 117,0. 3 протоколу анатом1чна д1ягноза: 5с1егоз15 пойоза гатогит

аг!епагит согопапит. Аг1епозс1его513 поёоза гепаПз. 5с1егоз1з пойоза га

тогит рагуогит айепагит тезеп1епа1шт, ргаеарие ге^отз ай. тезеп-

*епсае 5ирегтг15, — тйе т^агс^из апаепнеиз 1 1е1 е! икега зирегтюаНа

соес1 е* со1оп13 азеепйептлз.

Анатом1чна тр1яда р. п.: серце, нирки й кишки е. Був солггарний ш-

фаркт тонко! кишки. Повне обслщування випадку каже, що це хротчний

(лен.тозний) випадок, без утворення аневризм, який загострився терм1-

нальною тромбозою артерШ оточини, симулював тиф, через що хорий

й опинився в тифозтм бараков1.

5) Кубанський випадок М. Ф. Мельн1Кова-Разведенкова,

що про нього допов1в В>В. Лауер на II з'!зд1 ропйських патолопв

у верест 1925 року 1 тде теля цього не надрукований.

Восени 1923 року в м. Краснодар! в секщйтй ВМськового шпиталю

(вул. Седта 4) проф. М. Ф. Мельн1ков-Разведенков зробив

розтин трупа хорого 38 роюв, що загинув теля 5—6 М1сяшв слабування

В1д виснаження, з явищами гострого перитотту. ГПд час розтину на серт

в еткардП вздовЖ вшцевих артерШ та Тхтх галузок виступали чоткуват!

тверд1 вузлуват1 потовщення, таю характерт для вузлуватого пер1ар-

терИту, що на п!дстав1 само! ще! знах1дки тут же тд час розтину визна-

чено Д1Ягнозу названо! форми пер1артерпту, стверджену дальшим мжро
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скопічним дослідженням, дорученим д-рові В. В. Лауерові. Вузлики

на серці були з 'єднані з епікардієм, завбільшки вони від просини до ячме-

нини, тобто вузлики були дрібні. Найбільше їх коло основи та коло вер

хівки серця й на задній його поверхні.

Розтин нирок зміцнив початкову нашу діяґнозу періартеріїту. По

верхня нирок була нерівна, горбкувата, вкрита численними блідо-жовтими

вогнищами, твердуватої консистенції, на розрізі сухими, з яскравими ме

жами, на зразок анемічних інфарктів. Уздовж ниркових артерій помітні

були типові вузлики з жильним#прозором у центрі їх.

Дослідження тонких кишок остаточно довело правдивість діягнози

в цім випадку. У горішнім відділі порожньої й клубової кишки знайдено

численні некрози слизової оболонки з характерними яскраво обмежова-

ними зубчастими й зиґзаґуватими краями. Подекуди їм відповідали на

серозній оболонці жовтуваті плями, що трошки підвищувалися. Виразки

в кишках як льокалізацією, так і своїми нерівними краями, не були по

дібні до тифозних. У деяких з них стався протин з фібринозним перфсра-

тивним перитонітом, від чого хорий помер. Між окремими петлями утво

рилися старі міцні зрощення. Ні слизова кишок, ні Пейєрові лімфатичні

вузлики, ні трошки збільшена коса, ні твердуваті й сухі, трохи збільшені

залози не скидалися на черевний тиф. Лишалося констатувати й тут у тон

ких кишках наявність найдрібніших вузликів періартеріїту, що і.отім

стверджено мікроскопічним дослідженням В. В. Л а у е р а. Під час до

слідження в м'ясневих артеріях печінки, коси, надниркових залоз, перед

міхурової залози, оточини знайдено затульні тромбози різної давности,

що свідчать про періартеріїт.

Характерні зміни кишок у кубанськім випадку 1923 року відновили

в пам'яті автора цих рядків загадковий свого часу й через це нез'ясова-

ний у колишній Маріїнській лікарні в Ленінґраді випадок, тепер небіж

чика, прозектора її С. Н. Ш у є н і н о в а 1900 р., де були в тонких киш

ках такі самі виразки, як у кубанськім, а також випадок анемічного ін

фаркту, 'цо його знайшов автор на секції в Харківській губерській зем

ській лікарні й описав під цією назвою В. Р. Мейєр 1911 р. Свого

часу автор уважно дослідив останні два випадки мікроскопічно і, порів

нюючи їх з кубанським, уважає їх за кишкову форму періартеріїту з най-

дрібнішими вузликами в м'ясневих артеріях оточини.

Отже автор налічує серед випадків, що він спостерігав сам спільно

з іншими товаришами, 5 цілком певних випадків вузлуватого періартеріїту. .

До них можна прилучити ще два, підозрюваних на р. п., випадки,

а саме:

6) Перший підозрюваний харківський випадок (М. Ф. М е л ь н і к о в-

Разведенков, 1910 *р-)- На розтині 65-літнього душевно-хорого

з Харківської губерської земської лікарні (відділ 13, чоловічий, 9/ІХ 1910 р.)

знайдено в порожній кишці анемічний інфаркт з протином стінки, що спри

чинився до гострого перитоніту.

№ проток. 95. Хорий К. І. арештант з клінічною діяґнозою Оетепііа.

Будова тіла міцна й загальна опасистість. Жирне серце. Вага коси —



273

230 г. У лорожшй кищц! на 1 метр нижче вщ рНса с!иос1епо]е]ипа115 знай-

дено подвШний з гладенькими краями отв1р, кожний завбшьшки трошки

б1льший, як головка в шпилыц. На 20 см нижче лежить друга пара отво

рив, \ нареигп, 3 отв1р ще нижче, на 4,5 метра вище за Бавпшеву заслшку.

Цей випадок з загадковими виразками порожным кишки з протинами,

без 1нших видимих змш в 1нших органах, що могли б свщчити про р. п.,

не можна було досгпдити шд мжроскопом 1 вш лишаеться ще не досить

певним.

7) Другий тдозоюваний харювський випадок. На розтиН1 (М. М.

Шульгин) знайдено некрозу з протином порожньоТ кишки й гострим

перфоративним перитоштом в малосв1домого душевно-хорого хронша, 44-х

роюв з В1дд1лу для споюйних хорих. Неспод1вана смерть хорого, коли

вш 1Шов до вбиралып. На розтин» трупа 12/! 1929 р. не зверталося спе-

Ц1ЯЛЬноТ уваги на вшцев1 артерм, щоб з'ясувати можлив1Сть вузлуватого

пер1артер«Тту, але через раптов1сть смерти хорого артерП оглянули » пом1т-

ноТ («чо тки») вузлуватости не завважено. Взагал1 ж дослщження в Ц1М

напрям) не було зроблено. Серце було 3!В'яле, поширене. Перфоративна

виразка була на меж! порожньоТ й клубово! кишки завдовжки 1,0, завшир-

шки 0,5 см. завб1лынки з коп1Йку. Виразка лежала в поперечшм напрям1

до ос1 кишки на протилежн1м в1д прикр1плення оточини К1НЦ1, паралельно

зморшкам. Вона широко зяяла. КраТ II були нер1вш, зубчаст1 й зи^загу-

ват1, з вивернутою в б1к серозно-слизовою оболонкою, валкувато припухл!.

Навколо них пом1тне юльце г1перемИ, як смужка завширшки 5 мм.

Серозна оболонка навколо виразки вкрита товстим шаром густого

ф1брину, г1перемована. Вени покручен^ 1Ньекован1. Коли роздивлятися

кишку на свггло — форма виразки в вигляд! трапецЛ з широкою стороною,

поверненою до в1льно! поверхн1 кишки, 1 вузькою — до оточини, як це

бувае в анем1чних шфарктах нирки й кишки.

Живлення хорого середне. В1н невисокий, важить 50 юлограм1в. У Л1-

карш втратив 15 1олограм1в. 1нших пом1тних для голого ока зм1н не було.

Коса й нирки невелию. На жаль, не можна було зробити докладного мш-

роскошчного досл!дження всього випадку 1 його не можна вважати за

досить певний для р. п. Через це вш лишаеться в розряд1 тдозрюваних

V. В и с н о в о к.

Резюмуючи все сказане про р. п., бачимо, що причина, мехашзм по-

ходження, а також профшяктика р. п. лишаються тимчасом загадковими.

Наин досл!дження показують, що на 120 млн. жител1в у РСФРР (90 млн.)

та УСРР (30 млн.) стало В1Домо в лггератур1 Т1льки 12 випадюв р. п., майже

нар1вно в кожной названгй, близьк1й з национально-расового погляду,

республ1Ц1. Ц1 перев1рен1 випадки треба додати до закордонно!, що нал1-

чуе близько 200 випадюв, статистики. Пор1внюючи Союз з Швайцар1ею,

де на 4 млн. жител!в припадае 6 описаних випадк^в, можна сказати, що

в ШвайцарИ р. п. траплясться в 15 раз1в част1ше, н1ж у нас у Союз1. Яка

причина тако! р1зниц| — трудно сказати. Т1льки навряд чи пошест! й 1н-

Зб1рннк пам'ят! Т. >1новського. 1Я
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фекцН, яких у Союз1, звкно, биьше, н!ж за кордоном. Може юпмат 1 хар-

чування впливають на це, може расово-антрополопчш особливост1 люд

ности. Причини тимчасом не можна з'ясувати » лишаеться тшьки кон-

статувати факти, а вони вперт1 1 на них доводиться зважати в патологи

р. п. Слабнуть на р. п. больше в молод1М в1щ, за 60 роюв — р1дко 1 в 70

роюв, як це було в одшм наним випадков», — тшьки як вийняток.

Пор1внюючи Союз з закордоном щодо р. п., можна вщзначити разюче

переважання в Союз1 чоловшв 1 частети ушкодження кишок та жовче-

вого м1хура.

3 погляду патоГенези, пстогенези, етшлогп союзш випадки не дали

вченню н1чого нового й повторюють старе. Але вони, як сказано, заявляють

справедливу претенаю на належне 1м по праву певне М1сце на географ1ч-

нШ маш патолоп! р. п., якого дос1 неправильно позбавляла $х М1жнародня

статистика й казуТстика. В'ытепер на шй треба позначити: Харюв з трьома,

Леншград з чотирма, Москва з трьома, Дншропетровське й Краснодар

по одному випадковк

Союзш випадки важлив1 для агппропу союзних патолопв 1 для даль-

шого розвитку расово-географ1чного дослщження Ц1е7 хороби в Союз1.

Вони свщчать про доцшьшсть допов1Д1 про р. п. на найближч1м з'Тзд! па

тологов, щоб про р. п. у Союз1 заговорили, 1 щоб звернули на нього увагу.

Вони показують, що р. п. — одна з нових, ще мало вщомих форм взагали

а в нас — зокрема, \ що наша литература через це про не! дуже бщна: праця

(48 стор. з 4-ма малюнками) М. А. Трахтенберга, праця П. I.

Заб1ЯК1Но1 (24 стор., 7 малюнюв) та праця без малюнюв П. А.

Ел1яшевича (10 стор.); решта спостережень е уривкова казуТстика.

Через це кожний новий випадок треба публи<увати як матер1ял про р. п.

в Союз1, 1 вже саме це мае свое значшня.

Кончаемо свою працю про р. п. нагадуванням про те, що цю форму спо-

стер1гали в ЬПмеччиш не раз також 1 в тварин. Наприклад, за статисти

кою К. N 1 е Ь е г 1 е «2иг Кептшзз с!. РепайепШз пос-оза Ье1 Тлегеп».

У1ГСН. АгсЫу. Вс1. 269. 5. 587, 1928 року на бшьш як 100 (140) випадюв

р. п. в людини, дссшджених 1 описаних, у тварин В1домо тшьки 14,

а саме: в свиней — 5 (} о е з 4, ^ о е з 1: и. Наггег, N 1 е Ь е г 1 е.

Н о о д I а п с5, Непзспеп), у телят — 3 (О и I (1 п е г ипс! Н о о %-

I а п о!) та в собак— 5 (В а 1 6). До них N 1 е Ь е г 1 е додае свш випадок,

що В1Н спостер!гав у 3 1/2-р1Чно1 рогато! худобини.
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Не ыадрукова чо. Допов1дь на II РосШському з'!зд1 патолопв у Москш, вересень, 1925 р.

Дебати в трудах I Всесоюзного з'1зду патолопв у Киев!, 1929. — 7) П. I. Забия

ки н а. Репаг4егШ18 полоза съ точки зрЪшя эт!олог!и и прогноза. Труды Общ. пато-

логовъ въ Петербург*. За 1911—1912 г. Петерб. 1913 г. Съ 7 рис. Стр. 29—53.

ОВЕК Б1Е КNОТIОЕ РЕК1АКТЕКНТ15 (К1)55МАПЬ)

АПР ПЕК 1ЖКАШЕ ПШ М ЭЕК II. 5. 5. К.

Уол Акайетхкег Рго/. N. Р. МЕЬтКОЧ/-НА8У?ЕПЕХК(№ {СНагкш-КуЦш).

8сп1изз!о1(*егип«еп.

И1е Репагт.епШз пойоза (Р. п.) 1з1 УогШиКд ш Вегир; аи! сИе АеШо

1о§1е, <1еп Епт.81епип§5теспашзти5 ипй сНе Ргорпу1ахе ете га!зе1па!1е

Егкгапкипд. Ппзеге Пп!егзиспип§еп ге^еп, <1а88 аи! 120 МПНопеп Ешигоп-

пег (К. 5. Р. 5. К. — 90 МП. и. 1К 5. 5. К. — 30 МЛ.) т Пег ЬИегаШг Ыозз

12 РМПе уоп Р. п. Ьекаппт. §е\уогскп зто": ги \е. б ш ]ейег с!ег §епапп1еп

патлопа1 ила* газзепуетэпсНеп КериЬПкеп. 01езе Алгап1 <1ег 31сНег !ез1-

§е$1еН1еп Ра11% тизз ш сПе аизШпсПзспе Ы$ 200 Р811е иттазвепйе 5Ш1з11к

ет^езсЫоззеп \уегс!еп. \Уепп тт пн* с!еп УегпаИшззеп ш йет ЗсЬше12 етеп

Уег^Ысп! 21еЬеп, зо зепеп тт, Йазз с!огт. аи! 4 МННопеп Веуб1кегип§

6 ЬезсппеЪе РЗИе Ъекапп! зтй; тап с!аг! за§еп йазз дог! фе Р. п. 15 Ма1

зо паи!1§ уогкоттт. а1з Ье1 ипз. ^аз сНезеп ипгегзсгпео! ЬесПп^* 15Т.,зсп№ег

ги Ъезтлттеп. Ез штйеп ч/оЫ каит «Не Ер^егшеп ипг! 1п!ек*шпеп зет,

сПе 1п ипзегег 11топ §е\у1зз 6!т.ег уогкоттеп а1з 1т Аиз1апс1е.

У1е11е1спт. 151 сНез с1ег ЕтПизз е)ез КНтаз ипс1 <1ег ЕгпЗпгип§;, У1е11е1сп1

31пс1 ее газ5еп-апт.пгоро1о^зспе Е|'§еп1йтПспкеиеп йег ВеуЫкегипд. 0«е

игзасЬе Шзз! зкп Уог1аи!1{* тспг. ег§гйпс1еп, тт кбппеп Ыозз Таг.5аспеп

копзШ1егеп, сНезе 3!П(1 аЬег ипичедегк^Ьаг ипс! тт тйззеп с1атй \п дет

РаИю1о$}е Йег Р. п. гесппеп.

0\е Егкгапкип§ егШ%\ Шег 1т ]ип§еп АИег, зекеп пасп 60, ипо" 1т

АИег уоп 70 3., те сПез тешет ипзегеп РаНе зтаМапс), шоп1 аизпаптз-

\уе!зе.

Ве1т Уег^нмсп оег УегЬаитззе Ье) ипз ипс! 1т Аиз1апг1 ш Веги§ аи! Р. п.

181: ете Ьетегкепз^еПез ОЪеплйе§еп с1ег МЗппег ш ипзегег Птоп ипо* ет

ЬЗиЯ^ез Вета11епзе1п с1ез Оагт!гак1;из ип<1 с!ег СаПепЫазе ги уегге^сЬпеп.

1п Веги% аи! <11е Ра!Но- ипс! Н1з!о§епезе ипд сНе Ае1п1о!о§1е ЬгасМеп

сНе РаИе ипзегег Ш1оп тсМз пеиез, 31е №1ес1егг1о1еп с!аз зспоп Ьекапп!е.

АЬег, №1е §еза§!, з«е ЬеапзргисЬеп пи* КесЬ! деп 1ппеп гикоттепйеп Р1а1г

аи! с!ег Оео§гарЫекаг!е с!ег УегЬге^ип^ с!ег Р. п., с!ег Ыз \еШ \п бет т*ег-

па!1опа!еп З^аИзИк ипс! Казшзйк !еЫ1е. Уоп пип аЬ тйззеп уеггекппеп

«егс!еп: СНагкош — 3 РЗИе, Ьепт^гас) — 4. Мозкаи — 3, О^ергоре-

1годузк ипс! Кгазпойаг ги ]е 1 Ра11.

01е РЗИе 1п ипзегег 11п10п зоПеп йаги шепеп с11е Аи!тегкзаткеИ ипзе

геп Ра!Ьо1о§еп аи! <Ие Р. п. ги !епкеп ипс! ^еЛеге газзепдео^гарЫзспе

51исЛеп ги ип!егпептеп. 51е Ье№е1зеп, с!а58 ез пбИ§ ^Зге аи! йег пасЬз1еп

Ра!Но1о^еп-Та^ип^ е1пеп ВепсМ с!агиЬег ги тасНеп, <1ат1! тап т йег
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11шоп йЬег с11е Р. п. зрпсМ ип<1 з^сН с1а(йг 1п*еге881ег1. 51е ге^еп йазз сПе

Р., п. еше йегпеиеп ипд §рег1е11 Ье1 ип5 шеги^ Ьекапп*еп КгапкНеИзГогтеп

151 ипс1 с!аз8 ип§еге Шега^иг т (Иезег Вег1еЬип§ зеНг агт и*; Ьекапп* 51п<1:

ете АгЬек уоп ТгасЬ1епЬег{? (48 5. ип<1 4 2е1сЬпип^еп); ете Аг-

ЬеИ уоп 8аЬ!]ак1па (24 5. 17 2е1-сЬпип§еп) ипс! ете АгЬек уоп

Е 1 1 а 8 с Ь е и* I 1 5 с Н (10 5. оНпе 2е1с1тип&еп): с!а5 йЬп^е 31пс1 етге!пс

казшзИзсЬе РаНе. Оапп зо11 |ес1ег пеие РаИ а1з Ма1епа1 йЬег Р. п. т с!ег

11топ уегбТСепШсМ «егс!еп, с!аз ИШе зсНоп зете ВейеиЫп^.

-■



ШТУЧНА ПАРАЛ13А Д1ЯФРАГМИ ПРИ Л1КУВАНН1

ТУБЕРКУЛЬОЗИ ЛЕГЕН1В.

За матер1ялами Ки1вського туберкульозного шституту

т. акад. Т. Г. Яновського.

Проф. М. МОСКАЛЬОВ (консулыпант-Х1рур() г д-р В. 0КСЮ30В (зав1д. МШяу).

\.

Х1рург1чне лшування 1Ьс легешв мае довгий кторичний шлях. Уперше

С а г 5 о п з /Пверпуля ще 1819 року в1дзначив, що оперативне спадання

легешв впливае на лжування каверн при 1Ьс. ГПсля нього В а с к е г-

5 г е * та Р о т Ь е г § 1834 року описали 4 випадки л1кування ХЪс леге

шв, розр1зуючи легеневу плевру. В а § 1 у V 1 ще XVII вжу писав про

полтшення процесу в легенях теля наскразних поранень огруддя, коли

легеня спадаеться й не дихае. Тои$$а1п( 1880 р., на тдстав1 власних

спостережень 1 вивчання 24 випадюв спонтанного пневмотораксу, М1Ж

жшим, джшов висновку, що останшй часто сприяв покращанню переб1гу

легешв. Нарепгп, 1888 р., Ро(а I п перший вводив пов1тря в плев-

ральну дуплину, щоб без шкоди виводити з не! велику юльюсть р1дини.

Але за основоположника активно! Х1'рург1Чно! терат! тЬс, щлком по заслузь

треба вважати професора Пав!йського ушверситету Р о г I а п 1 п \,

який дав нам св!й клясичний споаб лжувати *Ъс штучним пневмотора

ксом. Це було 1894р. на XI ЛИжнародньому з'!зД1 в Рим1, коли Р о г 1 а-

п 1 п I запропонував св1й метод л»кувати легеневу 1Ьс. Цей метод, що вш

запропонував в РгалП, скоро поширивсяповахкра!нах1тепер його справд!

можна назвати м1Жнародшм методом х1рурГ1Чно! тераш! гЪс.

Цей метод 1снуе. вже 35 рою'в.

€ багато модифжащй його практично вживати (Рог 1 а п \ п 1, Вгаиег,

ЗаиегЪгисп), але розглядати !х не входить у наше завдання.

Штучний пневмоторакс за 35 роюв свого 1снування мае сво! покази

й протипокази. Ц1 покази дуже р1зномаштш, але вони потребують одно!

неодмшно! умови, без яко! ще! операщ'1 не можна вживати. Ця умова

така: треба, щоб плевральна дуплина була зовам або частково выьна

в«д злук або зрощень. За статистикою 3 с п а г 1-я, ЗаиегЬгис п-а,

М а е п с! 1-я, 8 а г § о та шших, розробленою на шдстав1 чималого

матер1ялу, юльюсть хорих, для яких, можливо, й була показана терашя
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пневмотораксом, виносить 4—5°/0 загального числа туберкульозно! кгпен-

тури. На великий жаль, треба сказати, що такий малий вщсоток уживання

тако! важливоТ тератТ не М1Г задовольнити наукових прагнень Л1каря-

фтиз1ятра. Треба було шукати нових шлях1в, щоб опанувати цю проблему;

з'являеться щла низка нових препозиций у справ1 вживання Х1рург1чних

способ!в Л1'кувати 4Ьс.

1912 року радять споа'б середплевральноТ пневмолгзи за М и г а 1 1-ом,

5 а и § т а п п-ом, а потому (1915 р.) — вдалшумодиф1кац1Ю подав^ а с о-

Ь е и 8. Тому, поруч з методом штучного пневмотораксу, з кшця мйнулого

стол1ття розробляли й шший метод, що так само мае спричиняти спадания

леген1, головно — в межах каверни, яка через зрощення з грудною стшкою

не може бути стиснута пневмотораксом. Спочатку <2 и 1 п к е (1888 р.),

а дал! 8 р е п & 1 ет (1890 р.) I Т и г Ь а п (1899 р.) запропонували ре-

зещювати юлька ребер у межах каверни, щобзробити в цьому М1СЦ! огруддя

рухливим 1 тим дати можливгсть каверш стиснутися. Дал! цей метод

розробляли Р г 1 е й г 1 с Ь, В г а и е г, \УИп18 таЗаиегЬгисЬ.

За 8 р е п § 1 е г-ом, уа щ операцм мають назву «екстраплевральноТ

торакоплястики».

Не вважаючи на те, що цей метод спершу вживали, як виключний за-

с1б, починаючи з 1915 р. його чимраз ширше стали вживати, 1 не тгльки

за кордоном, але й у нас у СРСР, надто за останш 15 роюв.

Суть його е в тому, що в задньому В1'ддЫ огруддя резещюють шматки

ребер — з 1 до 1 1 (останшми часами до 10 включно). 3 першого ребра резе-

фюють шматок 2—3 см, з другого — 6—8 см 1 т. д., до 12—15 см. Загалом ,

вир1зують переычно 130 см ребер. Це —тотальна торакоплястика. За певних

показ1В роблять ще тмьки верхню (1—5 ребро) чи тшьки нижню (6—10

ребро) торакоплястику. Мета такого великого х1рур Очного втручання

в тому, щоб порушити юсткову основу огруддя, парал1зувати дихальну

активнкть иоловини огруддя, стиснути легеню й дати повний споюй иди

половши грудей, а разом з тим 1 повний споюй (назавсщи) в1дпов|днШ по

ловин! легет або П частит (в раз! так звано! частково? торакоплястики).

Коли почали користуватися новим методом х1рурГ1чно'1 терапп леге-

невоГ *Ьс, юльюсть випадюв 1Ъс в1Дпов1ДноТ категорп, в яких треба було

вживати так звану коляпсотераш'ю, збтьшилася до 10%, заметь 5°/0, що

було за штучного пневмотораксу.

Методом екстраплевральноУ торакоплястики тепер користуються в на

шему Союзов! по ВС1Х тубжститутах.

Насгпдки операцм, в раз! точних 1 обгрунтованих показ1в, можна вва-

жати за безперечно задовГлын. I в Л1тератур1 й у нас е власш спостере-

ження, що вона значно продовжуе життя хорого 1 в деяких випадках по-

вертае працездатн|'сть на довший час. У нас е спостереження до 5 роюв.

Але цей споЫб л^кувати 1Ьс мае одну негативну рису— це дуже велика

В1дм1ншсть тих способ!'в, якими досягають одше! мети — коляпси леген!в;

це, з одного боку, вщносно нешюдливе втручання — штучний пневмото

ракс, а з другого — метод великого кривавого впливу з колосапьною трав

мою—метод екстраплевральноТ торакоплястики; тому ми завади намагалися
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вживати найменш травматичного способу, а саме — штучного пневмотораксу,

а де це було неможливе через зрощення —торакоплястику. Треба було

в|дщукати для тих випадюв, де це можливо, середне якоТсь синтези, щоб

послабити таке велике розходження в арсенал! наших Х1рург1чних способ1В

при коляпсотерапП легенево! *Ьс.

Такий споаб 1 е так звана френ1котом!я, або в сучасшй модифЫацП,

так звана, фреш'коекзереза. Операщ'я френ1котом1я мусить зменшити ди-

хальну Д1яльнкть легешв, парал1'зуючи в1'дпов!дну половину Д1яфрагми.

I стор 1 я.

51йг1г (1911 р.) запропонував штучно парал1зувати д1яфрагму,

перер1'зуючи д1яфрагмального нерва ши!у випадках одноб1чних кавернозних

процес1в. Перший, за вказ1вками 8 1 й г 4 г-а, цю операфю зробив В а г-

6 е п п 1 п е г (1912 р.) з приводу бронхоектазП в нижшй частц! право!

легет з позитивними насликами. Дал] йде публ1кац!я О е п 1 е с к е г-а,

також з хорошими наапдками. Нарешп ЗаиегЬгисп одночасно

з 5 1 й г 1 г-ом почали робити цю операщю й 1913 р. спов1стили пробвипадюв

П при *Ьс легешв I бронхоектаз!ях, а 1914 р. в клшщ! 5аиегЬтисЬ-а

було вже 26 таких операцШ. Ц|* випадки докладно вивчив на рентген! XV а 1-

I е г 1 експериментально на тваринах переш'рив С а г 1.

С а г 1 дов1'в, що як перер1зати д1яфраГмального нерва, то постае не

Т1льки пара.пза. але й атроф1я гладенько! мускулятури д1яфрагми, яка

пот!м стае тонкою мембраною. Ми маемо змогу упевнитись у цьому, беручи

на увагу тимчасом лише наш единий випадок, де д1яфрагма була тонка,

а в !! мускульних волокнах були атроф1чн1 змши.

Вивчаючи докладно 1 всеб1чно складов! елементи пепп рпгеша, пощас-

тило констатувати (Ь а п с! и, Орреппе1т та ниш), що цей нерв

Д1стае сво! волокна з IV та V цервшального нерва, а також частково з III.

Згадаж нерви мають чутлив!, а переважно рухлив1 волокна. Кр1м цього

чутлив1 галузки Д1яфрагма дктае ще з штеркостальних нерв1В.

За даними ЗаиегЬгис п-а, пом)ж правим та Л1вим нервами е анас-

томози; кр1м цього при нижн1й поверхт Д1яфрагми мктиться паристе

плетиво з галузок обох нерв1в; там мктиться ще й симпатичний ^ап^Ноп

рпгегисит.

Д1яфраГмальний нерв, починаючись В1Д IV—V шийного нерв1в, 1де по

переднШ поверхн)* т. $са1еш ап*к1, проходить через верхш'й отв!*р огруддя

до переднього межистшня й дал1 вже прямо до д^яфрагми, подключись

наприкшц) на 2 галузки. Типове М1сце для операцИ— над дужкою, по зо-

вшшньому краю ш. 8*егпо-с1е1о!о-та5^о1ае1. За досл1дами Кутаманова

на 100 трупах, нерв може бути трьох тишв: поодинчий (64,5°/0), подвШний

(34,5%) 1 потр!йний (1°/0). Поодинчий нерв 1де зверху й зовш донизу й до

середини, чи посерёдин! т. зса!еш аптла (19°/0), чи ближче до нутршшього

краю (30°/0), чи зовшшнього (9°/0); якщо, нерв подвШний, то один 1де по

нутршньому, а другий по зовшшньому краю т. $са1еш (45°/0), чи р1вно-

бгжно нутршньому краю.
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Типовий розр13— по зовншшьому краю т. 5*егпо-с1.-та8(о1с1е1, см

з 5—б завдовжки. Ми вживаемо розр1з шкури та р!агу8т-и поперековий,

на 1—2 пальц1 вище в1д дужки; цей розр1з дае крапп косметичш наапдки.

Фасцп поза плятизмою розщеплюють р1вноб1'жно задньому краю т. зг.-

с1.-та5101с!е1 . Операцш роблять ш'д лисцёвою анестез1ею (10—15 сма

1% новокащу). Нерва перер1зують понад т. отоЬуо1Йеиз. Бшьш-менш

великих кров'яйих жил тут не бувае. Велик! жили, як от V. \и%и\. ех^егпа,

а. *гап8У. соШ, легко гачком высунута наб1К 1 донизу. Здебшьшого в наших

випадках нам не доводилося зовам накладати лкатур. 1нод)' накладали

Л1Гатуру на жирову юитковину, що безпосередньо лежить на газе. т.

зса1еш апг. 1 як треба бувае викинути пасокову залозку, що перешко-

джае робот!. Операщя перер]'зування нерва, запропонована, як я казав,

ще 1911 р., не поширилася, не вважаючи на видатний авторитет 5 а и е г-

Ь г и с п-а, бо саме перер1зування п. рпгеша, як це радили 8 4 й г 4 г та

ЗаиегЬгисН, не могло дати сталого ефекту, тому що парал1за Д1Я-

фраГми тод1 тривае недовго 1 бувае неповна, через анастомози протилежнсЛ

сторони, яю давали змогу, хоч 1 не щлком, функщонувати парал1зованш

сторон!. Отже, щоб змщнити ефект операцм фрешкотомН, О о е 1: г е за-

пропонував перер!зувати п. зиЬс!ау., а також Т1 галузки, щойдутьдо§апу1.

сегУ1'са!е. Одночасно з цим Р е I I х та А1ехап(1ег 1922 р. запропо-

нували, кртм операцН френжотомм, щоб порущити анастомози нерва— вири-

вати периферичний кжець його — екзерезу, чому цк> операщю й називали

фрешкоекзерезою.

За висновками школи 8 а и е г Ь г и с п-а, од1рваний шматок нерва

мае бути завдовжки не менш як 10—12 см, тому що тод! Т1льки порушу-

ються Т1 анастомози, що йдуть до п. рпгеша.

Ми можемо при френ1коекзерез1 д^стати шматки нерв1в до 25—30 см.

Але частше, особливо як е зрощення, вони не бувають довил як 5—8—15 см.

За нашими спостереженнями на нашому матер!ЯЛ1 (понад 80 випадюв),

1 одрив нерва завдовжки з 5—б см часто дае теж досить тривалий ефект.

Повному вириванню нерва перешкоджають злуки його в межах легеневого

вершка, де вш найчаепш I одриваеться. Найдовшого нерва пощастило

вирвати в наших випадках на 32 см. I ^}» > ■ • \

Виривають периферичний юнець д!яфраГмального нерва, накручуючи

його на тораонний шнцет; роблять це дуже повЬпьно— х\г—1 оберти на

хвилину, — щоб випадково не роз1рвати V. зиос1аУ1ае, а. репсагсМаса рпге-

шеа, що.можуть бути зрощен! з нервом, 1 уникнути рефлекторного пору-

шення серцево! д!яльности або дихання.

У Л1тератур1 смертельш ускладнення екзерези описали: 5 а и е г-

Ь г и с п — випадок розриву ёисг1 1погааа та смерть; К \ з 1: — тяжку кро-

вотечу (смерть); А1ехапйег-—поранення а. 1гапзу. соШ (смерть);

Н. О I е з 1 — ДВ1Ч1, смерть вщ операш! на 78 вил.

Переачна смертшеть безпосередньо В1Д операцП проте не виносить

1/2°/0. А юльюсть тих випадюв, де можна вживати активну терашю, з того

часу, як з'явилася операщя фрешкоекзерези та фреткотомИ, збшьшилася

з 10 до 20°/0.
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Закшчуючи цим питания про 1Стор1ю операцп фрешкоекзерези та фре-

Н1КОТОМ11, я мушу, щоб довести правдив1сть, завважити, що фактично

перин експериментальш спостереження над ролею та значениям перер|-

зування п. рпгета" 1 впливом його на дихання належать А л е ш е в-

с ь к о м у (з шишки С. П. Б о т к 1 и а), який ще 1871 р. вивчав

на тваринах ролю д1яфраГми в акт1 дихання, а також — щоб з'ясу-

вати причини виникання так званих ппостатичних пневмошй. Той

самий Алешевський перший дов1в зменшення дихально! функ-

цИ легеш тдо впливом парал1зи д1яфрагми та можливкть двоб1Чного

перер1зування нерва й парал1зи Д1яфрагми без смерти В1Д задухи в тва-

рин. Цим самим ми вважали б за потр1бне задля 1сторично1 об'ективности

називати операшюфреткотомЛ—операшею Алешевського-51йг12-а.

Ф1310Л0Г1Я дихання п I до впливом перер 1зу вания

та виривання п. рпгеп)С1.

ГПдо впливом перер1*зування нерва в1дпов1дно! половини Д1яфрагмн

починаеться параш'за И функцЛ; Д1яфрагма припиняе свою рухлив1сть.

синхрош'чну робот! легешв (шд час вдиху- спадания, шд час видиху—шд-

н1мання)1, навпаки, починае функшонувати парадоксально (шдшмаеться

шд час вдиху I спадае шд час видиху).

1нш1 явища з боку змш рух1в Д1яфрагми теля екзерези бувають, коли

II роблять у раз! в1дкрито! до зовш плевральноГ дуплини, а саме: шеля

резекщ'1 ребра з приводу емшеми. В одному такому випадков1 нам дове-

лося спостер1'гати таю явища: одразу теля виривання нерва, рухи

Д1яфра1'ми догори й донизу майже геть припинились; залишилося Т1льки

шдтягування Д1'яфраГми досередини в момент вдиху. Дал1 шднесення

Д1яфра1,ми догори (спостереження зо два мкяш) зовам нешштне.

Це явище стверджуе загальну думку, що в шднесенш Д1яфрагми В1Д1-

грае велику ролю, кр1м позитивного середчеревного тиску, ще й нега-

тивний тиск у плеврк Черевний тиск у нашому випадков! був невелич-

кий, бо хорабуладуже виявлено! астешчно! конституцЛ. Все це вивчали

йе 1а Сатр, 5спере1тап, К 1 е п Ь б с к, Но1гкпесп(та ншн.

Д1яфраГма з в1дпов!дного боку, як ми вже згадували, поступово атро-

фуеться й переутворюеться на тонку перетинку. Таке випадання функ-

цП Д1яфраг'ми не залишаеться без впливу на дихальну функшю в1дпов1Д-

но! половини легешв, а надто II нижньо! частки. Цей вплив, поперше,

позначаеться на зменшенш дихально! д1Яльности вщповщно! легеш, бо

Д1яфрагма стае шертною перетинкою, подруге— тдо впливом позитивного

середчеревного й негативного середплеврального тиску Д1яфрагма посту

пово протягом 3—5 мкяш'в шдшмаеться догори й таким чином зменшуе

дихальну Д1яльн1сть в1'дпов1дно1 легеш. ГПдвищення д1яфраГми дае в такому

раз1 кращий ефект тод1, коли бувае в^льний так званий 8ши$ соз1о-сИа-

рпга^шайсиз. Насшдком такого шдвищення Д1яфрагми обмежуеться рухли-

В1сть 1 робота нижньо1 частки легенк Е р р 1 п §; е г гадае, що головна

роля в механ1зм1 дихання належитьд1яфрагм1, а мехашзм II роботи нагадуе,

за Е р р ! п & е г-ом, роботу шпиндля в шприц! .
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За досл|'дами 8сНерре1та п-а, паралгза Д1яфрагми мусить впли-

вати й на роботу легеневих вершюв, що функшонують переважно шдо

впливом роботи д1яфрагми.

В г и п п е г вирахував, що шдо впливом парал1зи Д1яфрагми змен-

шуеться обсяг вщповщно! половини легеш, I це зменшення досягае1/»—V»

нормального. Одразу ж по операцп можна бачити, що Д1яфрагма шдня-

лася на 2—4 см. Ьап^е виявив, що в насл|док парал1зи д^яфраГми

права П половина шджмаеться переачно на 7,6 см, а Л1ва— на 5,9 см.

За 2 а п с! е к-ом, фрешкоекзереза добре впливае на процес у нижшй

частщ легеш тод1, коли р1зниця височини бань обох половин Д1яфрагми

дор1внюе 10—12 см.

Д1яфраГма, як видно з досшд|'в О г з о з-а, впливае також I на роботу

легеневих вершюв.

За О г 5 о 8-ом, легеня е елястичний розтягнутий конус, що розтягу-

еться знизу д!яфраГмою. Це розтягнення вщбувасться у тих частинах ле-

ген|, де ширина менша й де легеня не така вщпорна (арех).

КлЫчне спостереження над стиханиям ашкального процесу у вапт-

них у друлй половит П (шдвищення Д1яфрагми) стверджуе, що д^яф-

рагма справд! впливае також 1 на стан процесу в легеневих вершках.

Дал1, шдо впливом порушення нервового апарату, якому шдпоряд-

ксвано рух Д1яфрагми, а також I дихальноТфункцПлегешв, настають змши

в сам1й легенев1й тканиш. Э й п п е г (з кгишки К 1 е т р е г е г-а) В1Д-

значае, що при екзерез! п. рпгеша настае природний розрив [ одрив волокон

анастомоз п. зиЪс1ауП з цшою низкою троф1чних галузок п. уа§1 та зутра-

*пус1, в насл1док чого настають трофхчш порушення \ в самШ легеневж

тканин1, а останш утворюють сприятлив1 умови для розвитку в нШ еле-

мент!в сполучно1 тканини, себто бажаноТ для тЬс-хорого ф1брози легенево!

тканини.

Покази до о п ера ц II.

Покази до операцп френжоекзерези дуже й дуже рйзномаштнк Шй

операцИ шдлягають ус! Т1 випадки, що й штучному пневмотораксов!, 1 вжи-

вають II тодь коли через злуки не можна вдатися до штучного пневмото

раксу. Тут ми докладшше спинимося на показах до ше! операцИ:

1) Обмежеш 1Ьс-поразки, що льокал^зуються в нижшй половиш леге-

н!в (М а е п й I, 5 а и е г Ь г и с п, К. Т. I.).

2) Середш та тяжю ексудативш процеси, яю не можна лжувати штучним

пневмотораксом, бо не можна його зробити через злуки плеври (А 1 е х а п-

(1 е г).

3) Щоб довести до бшыц-менш спокойного стану слабшу легеню у ви-

падках двоб^чних процеав.

4) Тяжю одноб1чн! процеси, де фрешкоёкзерезу роблять як шдготовчу

операц!Ю перед торакоплястикою. В даному раз1 П роблять як спробу на

навантаження друго! легеш (здорово1) (В г а и е г, ВаиегЬгисп).

5) У випадках зростання легеш з Д1яфрагмою, що спричиняеться до

болючого кашлю (В г а и е г).
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6) Як дополичну операщю при Л1кувант штучним пневмотораксом,

а надто в тих випадках, де е зростання б1ля нижньо! частки легеш й тому

не можна стиснути його лише пневмотораксом (2 а п 6 е к)

7) Як доповнення до торакоплястики у випадках продуктивно-циро-

тичних та кавернозних процеав (А I е х а п й ег, В г ц п п е г).

8) Щоб заспокоГги почуття загального та серцевого тиску 1 зменшити

тах1кард1ю при шрамових зрощеннях 1 циротичних процесах (М а е п й 1,

Д 1 т е р 1 к с).

9) У тих випадках, коли не можна накласти пневмоторакса через зро-

щення (5 а г § о) й зробити торакоплястику через квол1сть хорого.

10) При Л1куванн1 емт'ем, щоб зменшити обсяг дуплини (В г а и е г,

5 а и е г Ь г и с Ъ, К. Т. I.).

1 1) У випадках пристжних ф1ксованих субплевральних каверн, бо

гмд час пневмотораксу вони можуть роз1рватися.

12) Циротичж процеси з явищами ретракцм в1дпов1дно1 половини

огруддя (Д 1 т е р I к с).

13) У тих випадках, де за медичними показами вживають штучного

пневмоторакса, але через об'ективн] обставини (брак диспансер1в, велике

в1ддалення) його не можна вжити (КиТв. Туб. 1нститут).

14) Кр1м того е ще один показ до френшоекзерези, але його ще не до-

сл1Джено як сл|"д. Об^ге, 2 а п (1 е к, а також 8оппеп1е1с1 ра-

дили вживати екзерезу перед кожним пневмотораксом. На думку цих авто-

р1в, така комб1нафя мае ту рац1ю, що при Н1Й не так часто доводиться

додатково напускати газ (пов1тря), бо при екзере31 В1Н дуже пов1льно

всмоктуеться. Дал!, як каже 2 а п о! е к, в1дсоток ускладнень ексудатом

зменшуеться до 8, замкть 40—45 нормальних. Але багато автор1в запере-

чують проти такого твердження.

Протипокази.

Переглядаючи пор1внюючи чималу Л1тературу, яку ми маемо в цш

справ1, ми не могли знайти протипоказ1В для феТ операцИ. Це ц1лком зро-

зумшо, бо таке втручання не дае великих функцшнальних порушень у ди-

хальному апарат1. Протипокази, на наш погляд, мають бути таю:

1) Емф1зема леген1В, комб1нован1 вади серця (склероза, мшкардит

1 т. !.) з явищами декомпенсацЛ, загальне виснаження та кахекс1я.

2) 1нфекц1йн1 ГН1ЙН1 процеси на шиТ.

Наел I дки.

Переходячидо ощнки насл1дк1в фрешкоекзерезипри Л1куванн! !Ьс ле-

ген1'в, я мушу завважити, що тепер уже е чималий матер!ял про вплив

ц!е! операцИ на переб!г тЬс 1 стае можливим передбачити наслщки 1 далеко

наперед.

^За Оитег81П(1о-5ауа{;о:«У випадках ппучного пневмотораксу, пара-

.113ована д|яфрагма може П1днятися догори тальки в тому раз), коли тиск у плевральн1й

дуплин! негативннй».
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71,4

у. ,"*'

N6

.13 76 77 7в 79 30 31 I 1 1 4 5 6 7

1СГП ХОр N12

19»» ИЯМО « 17 1$ 14 70

Хота

хор. N13

';Хо1та

Насл1дки операцп щодо впливу Гх на переб1г *Ьс-процесу можна под|-

лити на найближч1 й на В1ддалеш.

Найближч! наопдки таю:

1) Зменшення 1Нтенсивности дихальних рух1в на оперованому |бощ.

.., „ 2), По операщ!, часто
N5 кт хор. N10 ' г

таи V таить 77 ж 79 к я I 7 3 4 5 6 7 в 9 ю п 17 а I* 1} 16 17 ,%ото[1(. вЖе ПрОТЯГОМ ПерШИХ ДН1В,

у хорих спадае *° на 0,5,

1 ,0, а 1НОД1 нав1ть до норми.

г-льтт Це спадання 1° ми бачимо

приблизно в 60—70°/0 ви-

л1с" падюв. Пояснения цьому

явищутреба шукати взмен-

шенш абсорбцп токсишв

на оперовашй сторож, зв'я-

заному з ослаблении В1Д-

пливом Л1мфи. Ствердити

цеможе такепрактичне спо-

стереження, коли шд впли-

вом сполученого вживання

пневмотораксу всмокту-

вання газу з плеврально!

дуплини вщстае х).

3) П1до впливом опера-

цЛ зменшуеться юльюсть

харкотиння й воно стае не

таке гшйне.

4) Р. О. Е. шдо впливом

операцЛ зразу, а шодг че

рез 2—3 ДН1 по операцм

починае пом1тно забарюва-
30.0 31,75

тися й ЗР при цьому дае

гп опеЬацп п/сля спе.Ьзцн

багато меннн цифри. Осо-

Табл. [. Позитивний вплив на температуру. бливо це пом1тно на гра.

ф!ЧН1й кривШ Л. Я. ЕпиГтей на. РКзниця в кривШ 5К часто досягае

при цьому чималих чисел, як видно на поданих тут кривих. Таке зни-

ження динам1ки опаду еритрощгпв, за деякими авторами, виявляеться при

Р. О. Е. у такШ посл1довност1, як це бувае при пневмоторакс! (Маепй 1).

3 КЛШ1ЧНИХ явищ, безпосередньо зв'язаних з самою операфею, треба

вщзначити, що в деяких хорих на 2 або на 3 день по операцП були бол!

в ш*дребер'1 оперовано! сторони, яю тривали 3—8 дшв. Вони не залежали

В1д довжини вирваного нерва; коли виривали 20—25 см, 1х часто не було

1 наставали—як виривали 8—12 см. Причини цих бол1в, очевидно, —злуки

в межах 5ти$ со$*о-сНарпга§та(1си5.

') Тут ми подаемо дв1таблищ (I та II); на перинй показано Т1 випадки, демн мали

безпосередн!й вплив операцП на спадання 1°, на друНй подано внпадки, де спочатку

*• не спадала.

гтг г~тттт:
"Т г □

-

1 _ -,

1 '
\>г 1 1 ^

X

■
ч

■ _

■ ;
с

-

< 1 1

N8 хор N14

,3 4 3 & 7 в 9 Ю 11 17 13 1* 13 И 17 1в 19 X 71 7? 75*4 55 26 77 7» 79

ГТТ
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В!ддален1 насл1дки.

Вони виявляються в тому, що загальний стан хорого полшшуеться:

вш перестае потки, набувае ваги; у багатьох випадках зникають еляс-

тичн1 волокна, 1 навкь

т.Ъс-палички в харкотинык

Хора легеня починае В1д-

ставати шд час дихання.

Д1яфраГма шдшмаючись

иоступово здавлюе легеню

1 нод1 до IV ребра, а дихання

на хорому боц1 стае багато

слабше. У сам1й легет по-

ступово розвиваеться циро-

тичний процес з секундар-

ним) зморщуванням леге-

невоТ тканини.

Т] ЦИфрОВ1 ДЭН1, що ми

мали, дають змогу обгрун-

тувати насш'дки багатьох

авторов. Так, М а е п о" 1

описав 32 випадки ц!еТ

операпД, як самоспйного

способу л1кувати *Ъс леге-

Н1В, так 1 разом з шшими

методами. Його насл1дки

показано в таблищ (див.

У ЮНЩ Ц1€Т СТОрШКИ).

Спостер>гали хорих В1д

2 до 6 роюв. Ус1 випадки,

подаш на таблищ, були з

високою т° й ВК. Кр1М

цього з цих 32 вип . — 27 бу-

ло з кавернозним процесом.

5сНш1ео,еп описуе

20 випадюв з спостере-

женнямвщ 4м1С До2рок1в

1 в 9 випадках вш мав

чимале полтшення.

Х1 >ст юр #29

I 1
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■

□
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.■ ~7
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.-• ч/ >
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Я?» 39,2 Мр

кт хор //30

1
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М кт хор Хзи

1 7 3 4 5 6 7 8 9 10 11 17 15 14 15 16 17 1в 19 ТО 71 77 75 74 75

за.

да

35|

■Х-

58.7

•тсАя опеЬац'п— ?о 'операцИ

Табл. II. Без впливу на температуру.

Сп)со"и л!купання
; Число

ВИПЭДК1В
Одужало

Титьки френ1коекзереза

Екзереза -\- пневмоторакс

Екзереза -)- пльомба . .

12

19

I

ПОЛ1П-

шення

9

7

I

Без

ЗМ1Н

1

3

I

Померло

!>.V

2
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5 и 1 (а п з 12 випадюв мав таю наслщки: 2 одужало, в 4 чимале по-

лшшення, в 1 невеличке полтшення, 5 випадюв невдалих.

-

Н-ко

1) 5Л = 15

2) 5^=29.5

Лаетпо|)1оё

Т-КО

1) $К= 71.25

2) 5К = Л9,25

Д-ис

1)$Я=41,5

г)5К = 50,25

К-зо

1) 5а = 64-

2)$Я=52,5 М

л/сЛя опеЬаи'и -_— до операци

Табл. III. Типов! крив! оадання еритроцитш.

Проф. М. М. Д 1 т е р 1 к с мав 1 1 випадюв, з яких у 7 були позитивш

наслики.

5аиегЬгис!1 1 Зспгбёег описуе 14 випадюв, з яких у 9 було

полшшення, а 5 випадюв — без наслщюв.

О е г ? е 1 у подае оцшку 100 випадюв операщй за час з 1924 до 1926 р.
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Всього ! Значне поліп- І Без по- І Погір- І

споет.1- поліп- І Смерть

режень шення ч-ення лшшення; шення І

Тільки френікоекзереза . , 45

Готування до торакопля-

9

]

Ек.ергза + пневмоторакс 33 4« 16 :>

3 і

2

8

Всього. 100 18 16 9

" І І І І " І ' І "

Наслідки: позитивні — 64, без наслідків— 25, невідомо — 11.

Н а л і в к і н розбирає 72 власні випадки, де вживали екзерезу і де

інших способів лікування не вживали. У 72°/0 наслідки були позитивні;

одужав 1, значне поліпшення—в 28 вип., поліпшення — в 27 вип., без змін —

6 вип., смерть і невідомо — 14 вип.

Т. пеагіе оповіщає про 60 випадків, з яких у 35 уживали

френікоекзерези, як самостійного методу лікування. Поліпшення було

в 60%.

Оііппег і Меск1епЬиг§ уживали френікотомію у випадках,

де був показаний пневмоторакс, і наслідки були теж позитивні.

Р і з с її е г сповіщує про 20 випадків із стажем дослідження від 2 до

4 місяців. Наслідки: значне поліпшення було в 9 вип., одужало 7, погір

шення—в 1 вип., невідомо— 3 вип.

Аіехапсіег на 14 випадків мав: помітне поліпшення в 6 вип.,

непомітне поліпшення — в 3 вип., без наслідків— 4 вип. і погіршення —

в 1 вип.

Р і £ § е г сповіщує про 60 випадків, з яких 30°/0 було з блискучими

наслідками.

Прив.-доц. Д. Е п ш т е й н (В. Т. — 1927) мав 12 випадків, з термі

ном спостереження до 2і / 2 років; погіршення було в 2 вип., без змін — 1 вин.,

чимале поліпшення -в 3 вип., поліпшення — в 2 вин., відносне поліпшення —

в 3 вип. і погіршення — в 1 вип.

Отже, з використаного літературного матеріялу видно, що всього ви

вчено 463 випадки. Ці випадки розподіляються на такі групи й категорії:

загальне число, одужання, поліпшення всіх видів, без змін або погіршення,

смерть (з різних причин) (див. табл. на стор. 288).

Коли з загального числа 402 випадки в 94 вип. наслідки були невідомі,

то решту 308 вип. щодо наслідків можна розподілити так: одужало 18

(5,8°/0), поліпшення 228 вип. (73.8%), без змін та погіршень— 43 вип.

(13,9%), смерть -у 19 вип. (6,3%).

Розглянувши літературні дані, переходимо до нашого матеріялу.
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1

П.

У Київському тубінституті ім. академіка Т. Г. Яновського

френікотомію та френікоекзерезу почали вживати з 1926 року. Той мате-

ріял, що переходив через хірургічний відділ інституту, щодо методів опе

ративного втручання можна розподілити так: 1) як самостійний метод ліку

вання френікотомії та френікоекзерези вживали 37 разів, а з цих остан

ніх френікоекзерезу зроблено в 7 випадках за «соціяльними» показами

{див. покази та протипокази§ 13); 2) разом з торакоплястикою—два випадки,

і 3) з пневмотораксом — 13 разів, а в цих останніх випадках пневмоторакс

на тому самому боці вживали в 4 випадках і в 9 — на другому боці.

Автори

МаепсІІ

Зсптіесіеп

Зиііап

М. Д і те р і х с . . . .

Заиегогисп, 8 с п г 6-

сі е г

Число

випад.

О е ге е І у . .

Н а л і в к і н .

Т Н е а г І е . .

Р і 8 с Н е г . .

А І е х а п сі е г

РІ88ЄГ . . .

Д. Епштейн

32

го

12

и

14

100

72

35

20

14

60

12

Одужало

Поліп- Без змін

шення і погір.
Померло Невідомо

9

64

55

21

9

9

18

8

11

13

6

1

5

азом 40-2 18 2-28 43

12 11

9

14

З

43

10 1)4

У всіх наших випадках операцію робили під місцевою анестезією (1°/„

розчин поуосаіп-у). З 52 випадків -в одному випадкові ми не змогли

відшукати діяфрагмального нерва. Техніку операції вживали ми ту саму,

яку показала більшість авторів у першій частині нашого повідом

лення. Загоїння у всіх випадках було рег ргітат; ускладнень як під час

операцїї, так і після ми не мали жадного разу. До цього часу ми мали всього

матеріялу френікотомії та френікоекзерези 83 випадки, але, беручи на увагу

те, що ми мали на меті зупинитися не тільки на терапевтичному ефекті

в цілому, а поділити цей ефект на найближчий та віддалений, -ми мусіли

в нашому повідомленні обмежитися 52 випадками з стажем спостережень

3 ^ до 26 місяців.

Переходимо тепер до опису нашого матеріялу, розподіленого за певними

«соціяльними» та науковими медичними показами.
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У 52 наших випадках було 26 чоловіків і 26 жінок. З них було: робіт

ників- 12, службовців—22, селян— 10, учнів та дітей — 8. За віком наші

52 хорі розподіляються так:

до 15 років . . 4 до ЗО років . . 13 до 45 років . . І

» 20 » . . 10 » 35 » . . 7 »> 50 »> . . 1

» 25 » . . 10 » 40 » . . 5 » 55 » . . 1

З 52 операцій штучної паралізи діяфраґми нафренікотомію припадає5,

френікоектомію —6 і френікоекзерезу — 40.

В одному випадкові операція не дала наслідків, бо не змогли відшукати

нерва.

З 40 випадків френікоекзерези ми мали змогу дістати такі завдовжки

шматки відірваного нерва:

5 см . . 5 разів

10 » . . 8 »

20 » . . 14 •

30—32 » . . З »

Щодо стажу спостереження по операції ми маємо такі терміни:

від 4 до 5 місяців . . . . 24 вип.

» 6 » 7 » . . . . 3 »

• 8 » 10 » . . . 11 »

» 11 » 15 » . . . 8 »

» 16 » 20 . 3

» 21 » 24 » . ■ . 2 »

» 25 міс. і далі . . . 1 1»

Як згадано попереду, є вказівки деяких авторів (К 1 е п Ь о с к,

М а е п с! 1 та інші), що віддалений вплив штучної паралізи діяфраґми на

перебіг туберкульозного процесу відбувається двома шляхами. Поперше,

через зменшення обсягу легені при поступовому підвищенні діяфраґми

(яке триває пересічно 5—7 місяців), і подруге— через трофічні зміни, від

розриву трофічних нервів при екзерезі, незалежно від стану підвищення

та положення діяфраґми в обох випадках. Тому ми вважаємо за потрібне

брати на облік вплив безпосередніх змін тільки підо впливом підвищення

діяфраґми, й окремо— віддалені трофічні впливи, що часто не зв'язані

з висотою діяфраґми в тому чи тому випадкові.

Випадків із стажем до 7 міс. ми маємо 27, а більш як 7 міс. —до 26. Отже,

пересічний період спостереження (підрахувавши суми всіх місяців спостере

ження та число хорих) у нас буде 8,2 міс. «Техніку» обліку ближчих і від

далених наслідків впливу штучної паралізи діяфраґми на перебіг легене

вого процесу ми вживали таку: тому що матеріял Київського тубінституту

був найрізноманітніший (селяни, городяни, приїжджі з інших районів

та інших округ), ми надіслали до всіх цих хорих листи-анкети (з пово

ротною відповіддю) з цілим рядом запитань щодо основних об'єктивних

симптомів їхнього здоров'я (поти, вага, температура, кашель, Кохівські

палички, працездатність, а також висновок лікаря або диспансеру про

Збірнім: нам'яті 'і'. Японського.





Штучна парал1за Д1яфрагми при лжуваиш туберкульози легешв 291



292 Проф. М. Москальов і д-р в. Оксюзов

даного хорого). Крім того окремо для контролю та перевірки деяких відпо

віді в запитувано також і диспансери та амбулЯторії. Дуже цікаве й харак

терне те, що на 62 запитання

хорих 'МИ дістали 57 відпові-

дів, а на 21 запитання диспан

серів та амбуляторії тільки

12 дали відповідь.

Крім цих листовних анкет

нам пощастило у деякої час

тини хорих перевірити їхній

стан, коли вони вдавалися до

Тубінституту, і повторно огля

нути їх на рентгені.

Анкетний матеріял від хо

рих та диспансерів ми пере

глянули, систематизували та

порівняли з станом цих хорих

до операції (за історією хо-

роби) і на підставі даних

(температура, поти, кашель,

вага, ВК, Р. О. Е., рентґен,

стояння діяфраґми, працездатність) ми робили висновки про наслідки

терапевтичного ефекту після нашого втручання.

Переходимо^тепер до опису цих окремих даних.

Температура.

Таблиця VI.

До операції

Підвищена Нормальна

51

(98,4е/,)

1

(1,67.)

По операцій

Підвищена Нормальна

ЗО

(57,6%) (42,47„)

Спадання температури по операції, як ми вже завважували, поясню

ється зменшенням лімфовідпливу; спостерігали його на своєму матеріялі

в 52°/о протягом найближчих днів по операції.

. Типове спадання температури показано" на табл. І та II (див. ст. 284—285);

на табл. І показано випадки з безпосереднім найближчим впливом на тем

пературу, а на II — без найближчого і взагалі без впливу на температуру.

До операції

Поти.

~ П ) оп ерації

Не булоБули Не було Були

39

(757.)

13 21 31

(257.) М0.37,) (59,77.)
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Кашель.

До операцп

Був | Не було

По операцп

Був Не було

50

(91,1%) (3,94о)

41 11

(78,890/0) I (21,2%).

Вага.

До операцп По операцп

Зб|лып. Без змш Спадас Збщьш. Без змш Спадае

7 4

(13,4%) 1 (7,6%)

24 3

(79,0%) • 46,48%) (5.5»/,) (48,0%)

К О X 1 В С Ь К 1 палички.

До операцп По операцП

Були Не було Були Не було Нев!домо

50 о 27 7 18

(»б%) (4'/,) (51,9%) (13,4«/о) (34,7%)

Р. О. Е. Цю реакцпо роблено 1 раз у 42 хорих, 2 рази (до й по операцП) —

у 29; у 19 з них реакщя почала политно зашзнюватися, а 5К почав давати

багато меншч цифри.

I На таблицу III (стор.286)ми подаемо типов1 крив1 оадання еритрощшв

за методом граф1чних кривих д-ра Л. Я. Е п ш т е й н а.

Стан д1яфрагми на оперованому боц1.

Шдвищення

на 1 мгжресер.

Шдвищення

на 2 М1жребер.
Не п!двищена НевЦомо

б 10 8 28

(53,9%)'П,5%) (19,4%) (15,2%)

Працездатн1сть по операцП.

Повна | Часткова Не працюс
Нев1домо

та смерть

5 12 14 21

(9,7%) (23% 1 (25%) (42,3%)

Подаючи вс! Т1 дан1, на шдстав1 яких ми робимо нашл висновки про

насл1дки впливу операцп штучно! парал1-зи Д1яфрагми, ми вважаемо за

потр!'бне звернути увагу й на той матер1ял, який ми взяли якщо не за шди-

В1дуальними д!яГнозами, то за клясифжагнею II — IV Туберкульозного
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1

з'Тзду (клясифм<ащя А. Я. ШтеренберГа). Щоб доповнити, ми по-

даемо ще й рентгеноскошчш малюнки випадюв (лж. В. Н. Б о б-

р е ц ь к а) (Див. табл. IV, V та VI, стор. 290, 291 I 292).

Д1ЯГНОЗИ.

В ПI/N 2 вип.

В 1/1 II 23 »

В 1/И 3 .»

В 11/111 10 )>

В 1И/1И 8 »

С 1/111 1 )>

с и/т 3 »

ВгопсНоес1а51а . . . 1 »

1 »

Разом . . 52 »

Щодо динашки перебегу процесу до моменту операщ 1, то наин 52 випадки

розподшяються так:

Стащонарних 31 (59,6°/0)

Прогресивних 14 (26,9°/0)

Затихлих 7 (13,45° 0)

Шдсумовуючи насл1дки терапевтичного втручання на 52 хорих, розпо-

Д1ляючи за кляси<р1кашею II—IV з'Тзду, ми робимо таю висновки:

Значне
Полтшення БСЗ ЗМШ Смерть

П0Л1ПШ. • 1

10

(19,6%)

19 15 8

(36,9%) (29,3% > (15,2%)

Або: ефект позитивний був у 55,5°/0; без ефекту — 45,5°/0. Коли ми пор1в-

няемо наш1 дат з наслщками, поданими в зведенш таблиц! за матер1ялом

12 автор1'в (М а е п 6 I, ЗсппПедеп, 5 и 1 и п, Д1тер1кс,

ЗаиегЪгисп, 5сЬгбс1ег, Оег§е1у, Нал1вк1н, ТНеаг1е,

Р | 8 с Ь е г, А 1 е х а п (1 е г, Р I ^ § е г, Епштейн) у першш

частин1 нашо! роботи, то наии дань не зб1гатимуться з даними цих автор1в;

так, ця зведена таблиця дае позитивний ефект у 73,1°/о> а за нашими

даними—тшьки в 55,5%. Це розходження пояснюеться, на нашу думку,

тим, що зведений матер1ял цих автор]'в був дуже невеликий (А 1 е'х а п (1 е г,

Епштейн, Д1тер1кс, ЗиКап та 1НШ1), а подруге — й час спо-

стерёження був також дуже малий — усього 2—4 М1СЯЦ1 (Р 1 5 с п е г,

ЗсНт1ес1еп та шил). Що це справд! так, стверджуе ще й матер1ял

0 е г § е I у, у якого на 1 10 випадюв з терм1ном спостереження до 3 роюв

цифра позитивних насл1ДК1'в (64%) близько шдходить до наших (55,5%).

Под|'ляючи наоп'дки за К1льк1стю наших операщй при тих чи тих Д1Я-

Гнозах (субкомпенсован1 й декомпенсоваш, одноб1ЧН1 й двоб1ЧН1 процеси)

1 за пошире1пстю процесу (анатом1чно) з кожного боку, I розподшяючи Тх
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за клясиф1кац!ею II—IV з'Тзду, будемо мати таю даю в числах та высот

ках г).

Значне

пол1пш.

•

Д1ЯГноза Всього Полт;н. Без зм!н Смерть

ВШ.-ТЧ 2 (3,8%) 1 (1,9%) 1 (1,9»/.) —

В1/Ш 23 (43,8%) « (И,5%) 8 (15,3%) 6 (11,5%) 3 (5,75%)

В 1/11 3 (5,75%) 2 (3,8%) 1 (1,9%) —

В 11/111 10 (19,2%) 2 (3,8%) 5 (9,6%) 1 (1,9%) 2 (3,8%1

8 (15,3*/.) — 3 (5,75%) 3 (5,75%) 2 (3,8%)

1 (1,9%) — — — 1 (1.9%)

СШ/Ш 3 (5,75»/,) —_ 2 (3,8%) 1 (1,9*/.)

Етруета .... 1 (1.9%) 1 (1.9%) — —

1 (1.9» „) — — —

3 Ц1С1 таблиц! можна зробити таю висновки: максимум наших випадюв

(28 чол. 2) або 53,35°/0) припадав на категорш хорих, яю за показами до

операщТ належать до групи з одноб1чним гЪс-процесом 1 очевидно до Т161

катеГор|'Т, де операшюми вживали 1) тому, що не можна було накласти

штучного пневмотораксу через злуки, 2) зважаючи на можливкть роз-

риву пристшно! каверни при пневмоторакс!, або 3) через льокал!заш"ю

деструкцИ в нижн1й частш легеш; щ три покази були в перппй частию

нашого пов1домлення (стор. 282, 283 §§ 2,6 П1); встановили 1х М а е п.й 1,

Д 1 т е р I к с, ЗаиегЬгисп, К. Туб. жст., А1ехалс!ег, 2ап-

с!ек та В г а и е г.

Друге М1'сце щодо ю'лькости (В 1 1/1 II 1 В II 1/1 II) мають випадки з дво-

б!чними процесами(19,2°/0 -, 15,3°/о. або 10 1 8 хорих); 34,5% або 18 хорих

е група, де цю олерацш вживали у випадках двоб1Чних процеав. Ця трупа

стосуеться до показ1в 3, 4 й 1 2, поданих у наций першш частит (М а е п с! 1,

В г а и е г, ЗаиегЬгисп, Д 1 т е р 1 к с та шил).

Нареит, третя трупа стосуеться до хорих з формою С 1/111 та С Н/Ш,

що належать за показами до § 2, але мають ексудативний характер процесу

(А 1 е х а п с! е г, Д I т е р 1 к с). Ця трупа становить лише 7,65%, або

4 чол.

Розпод1-ливши хорих на згадаш три групи, ми можемо шдсумувати

наслики терапевтичного ефекту кожноТ з цих труп на таюй таблиц! 3):

1) Ознака чисельником та знаменником довгочасности захорування за Тюрбаном

не значить, що чисельник— неодмшно правий б!к, а знаменник — неодмшно Л1вий б1к.

В1дсотки у кожн1Й граф1 вирахувано до суми вЫх наших випадюв, себто 52 хорих.

2) В В 1/111; В 1/11.

3) Сюди входить лише 50 випадюв; до них не ввШшов випадок Ьгопспоес*аз-у

та етрует-и, бо 1х не можна шдвести шд туберкульозну клясифшащю. 3 другого боку,

таких випадюв захорувань у нас було тшьки два й тому ми не внажали за можливе на

П|дстав1 -ильки но двох випадюв виводнти высотки цих захорувань.
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Г р у п и Усього
Значне

пол1пш.
ПОЛШШ. Ь ез З.М1Н Смерть

1 група: В 111 N.

В В 1/Ц . 28 (560/о) 7 (140/с) И (22%) 7 (14'/о) 3 (в»/,)

2 грутп: В П'Ш,

В Ш/Ш .... 18 (ЗДО/о) 2 (360/0) 8 (16«/о) 4 ( 8°/0) 4 (X» .)

3 група: С 1/111 +

+ с п/ш . . . 4 ( 8%) —
2 ( 40 о) 2 (4%)

3 ще! таблиш видно, що позитивний терапевтичний ефект у першш

груш" був у 36% ус1х випадюв, або 18 чол., без ефекту було 10 чол., або

20%; У друп'й груш' — позитивний ефект був у 20%, або в 10 чол., без

ефекту— 16%, або 8 чол.; у третШ груш позитивний ефект— 0, без ефекту—

8%, або 4 чол.

Отже, на шдстав! нашоТ системи коефщ1ент1в, а також 1 наших твер-

джень, можна зробити таю висновки:

1) Операция френжотомП та фрешкоекзерези, за м'атер1ялами К. туб.

1нст., дае 55,5% позитивного ефекту.

2) Максимум позитивного терапевтичного ефекту ця операщя дае го-

ловно у випадках 13 субкомпенсованим одноб1чним процесом, що нале

жать за схемою показ1'в та протипоказ1в до § 1 , 2, 6, 11 (див. першу частину

нашого повцюмлення). Ця група хорих стверджуе у деяюй М1"р1 наии по

гляди, щооперацш фреш'коекзерези можна вживати за «сошяльними пока

зами», себто там, де показано пневмоторакс, але через об'ективш умови

не можна накласти (немае диспансер1в).

3) У випадках двоб1'чних поширених процеа'в операшю штучно! пара-

Л1зи д]яфрагми можна також уживати, але, очевидно, разом з пневмото

раксом на протилежному бош. За схемою показ) в та протипоказ1В це на-

лежить до §§ 3, 4, 12 (див. першу частину). У даному раз1 терапевтич

ний ефект буде також позитивний у бьтьщосп в1дсотюв в1дпов1дних

випадюв.

4) Форми захорувань С 1/1 II та С 1 1/1 II на нашому матер 1 ял 1 ефекту

не дали, але ми не можемоз цього робити шяких висновюв, бо нашматер1ял

був дуже невеликий — усього 4 випадки.

5) Фрешкоекзереза та фрешкотом1я е безумовно цжний I «сощяльно»

зручний Х1рург1чний метод лжування в1Дпов1дних випадюв легеневоТ

1Ьс, бо здеб|'льшого дае в1'дносно сталий терапевтичний ефект.

6) Матер1ял К. Т. I. дае шдставу стверджувати, що не т1льки фрешко-

екзерезу, але й фрешкотом1ю та фрешкоектауп'ю можна вживати, бо вони

також дають чималий терапевтичний ефект.

7) Матер1*ял К. Т. I. дае шдстави гадати, що операция френжоекзерези

впливае також позитивно на пронеси верхшх легеневих пол1в (61'лышсть

наших випадюв — 67%).

Наприюнш ми подаемо зразки кторш хороб чотирьох груп тих хорих,

у яких уживали цю операш'ю з насп'дками: 1) значне полтшення,
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2) полшшення, 3) без змш, 4) смерть та поп'ршення. 3 кожноТ групи ми

подаемо одну—дв1 типов1 5стор1Т хороб.

А. Зиачне п о л 1 п ш е н н я.

1) Хора Ганна Б-о, 28 роюв, зам1жня, службовець (учителька). Вступила до К. туб.

шстит. 1926 року, скаржучись на пертдичний великий кашель, задих та велику юль-

К1сть харкотиння. Хор1ла щось 13 р1к; настав кашель 13 харкотинням, а вл1тку в харко-

тинн! ВК+(4—7). При встут вага 53 кг, бл1да, кашель, 1/11 поти. Огляд: дихання

24 за хв. Л|вий б1К пом1тно В1дстае при диханш. РгепШиз рес1огаП$ л1воруч послаб

лений. Перкуая: притупления, що доходить до серцево! тупости; праворуч — погта.

Авскульташя зл1ва: спереду бронх1яльне дихання, до II ребра, нижче — дихання жор-

стке. По вс!й леген1 до IV ребра др1бн] та середн! вогю хрипи; шд дужкою теж хрипи

з металевим вщтшком. Праворуч— норма. Серце— норма. Пульс— 78. Як вислухуватн—

акцент на 2 тот агх. ри!топ. Анал1зи: харкотиння — ВК 10 — 12/1; сеч — норма; кров:

Е.—4.180.000,левкоцит1В-15.100,л1мфощтв 50°/„, НЬ.-90°/0, Р.О.Е. — 43.Т°-36,8 г

37,5. Рентгеноскошя — див. № 48. Д!ягноза: В 11/Ш+< (№с ри1т. ЬПа*. ЯЬго-саует.

рго^гезз.). Штучний пневмоторакс негативний. Операшя 15/1 1927 р. — фрешкоекзе-

реза. Д|стали 22 см нерва. Тепер1шшй стан: Р.О.Е. — 20,5, кашель невеликий, 1° — норма.

Не П0Т1С. Вага 58 юло. ВК немае. Почувае себе добре. Працюе розумово й ф13ично.

Диспансер констатуе чимале пол1пшення-циротичн! зм1ни право! легеш (досл!джу-

вали 24 М1СЯЦ1).

2) Л|'д1я Л., 26 рок!в, зам1жня, працюе в господарств1. Вступила до К. туб. шстит.

22 IX 1927 р. 13 скаргами на великий кашель, задих, б1ль у грудях та багато харкотиння.

Захор]ла в травн1 1927 р. Т° П1днялася до 38,0, пот!м кашляла. Коли вступала: кашель,

харкотиння, поти, 1°до 39,0; вага58к1ЛО. Хора бл1да,будоват1ла нормальна, дихання 28.

Перкуая справа — норма, зл1ва- притуплено до 3 ребра, а нижче— загальна тушсть.

Авскультащя: справа жорстке дихання з бронх1яльними вщтшками до IV ребра; зл1ва

на вершку — амфоричне дихання; нижче— дуже послаблене й багато вогких хрнп1в.

На вершку грубо-пузнрчаст! хрипи. Серце—тони числ. Пульс 98. ВК немае. Сеч — норма.

Кров: НЬ.-76°/0, Е.— 4.800.000, Л. -11.600 (л1мфоцит1в-30°/0, сегментованих — 62° „,

юннх— 2°/о, паличкуватих— 1 ,5°/0> еозиноф1Л1в — 1 °/0). РентГеноскоп1я — див. № 34.

Д)яГноза: В I/Ш^ЛЬго-сау. сит р1еигШ5. Хор1й 9 раз випускали гн1йну р1дину. З/У

1928 р. фрешкоекзереза. Д1стали 25 см нерва. Стан по операцп: Р. О. Е. -46,25 (через

3 тижн1 по операшТ). Т° тепер нормальна. Вага 52 к1ло. Не пот1е й не кашляе. ВК немае.

Почувае себе добре; працюе ф1зично, роблячи нав1ть тяжку роботу. Спостер1гали хору

9 мкящв. До Ц1С1 категорИ належать рентгеноскопП №Х»38, 13 , 53 , 28,41,52,35,33).

В. Пол1пшення.

1) Олександер П., 30 роюв. Вступив до К. Т. I. 4 VI 1928 р., скаржучись на кашель

з невеликою юльюстю харкотиння та задих. Захор1в 1926 р. Коли вступав — мав кашель

з харкотинням, бол1ло в боках, хрипкий голос. Вага 62 юло. Огляд: запал1 ямки над

та шд дужкою. Перкус1я — справа приглушения перкуторного тону над дужкою й до

2 ребра, ззаду — над $рта $сари1ае; нюкшй край леген1 нерухливин; зл1ва приглушения

до III ребра; нижче — скр1зь тупо-тимпашчний в1дт!нок; рухлив1сть нижнього краю

легешв на 3 см. Авскультащя: справа — жорсткий довгий видих 13 здовженим в1дтшком.

Ззаду справа до середини лопатки — бронх1яльне дихання. Скр1зь по трохи вогких хри-

п!в. Зл1ва — жорстке дихання та вогк1 хрипи; кашель великий. Т°до 37,3. Рентгеноскоп1я

див. № 5. ВК+3—4. Д1ягноза: В Ш/П. Операщя - фрешкоекзереза 7^1 1928 р.

(6 см нерва). Пкля операцИ Р.О.Е.— 14, кашель менший. Т° до 37,0, не пот1е, ВК е.

Вага 64 юло (працюючи набув 2 юло ваги). Тепер працюе, почувае себе краще. Л|'кар

диспансеру констатуе полшшеиия. Спостер1гали 8 М1С

2) Ганна Т., 20 рок1в. Селянка. Вступила до К. Т. I. 6/1 II 1928 р. 13 скаргами на

кашель та б!ль у правому боц1. Хор1е з 1926 р. . Скарги при встуш: кашель та б!ль



298 Проф. М. Москальов 1 д-р В. Оксюзоп

у ;мвому бощ; вноч1 попей периодично бувають кровотеч! (1927—1928 р.). При огляд! Л1ва

половина огруддя шд час дихання трохи вщстае. Перкуая: приглушения в правш легеш

спереду до II ребра; зл!ва приглушения по вс1й Л1вш легеш. П\ц дужкою — амфора.

Авскульташя: справа жорстке дихання; зл!ва над та шд дужкою амфора й до III

ребра вогк1 хрипи, зл1ва д!яфрагма нерухлива. Серце — норма. Вага — 57,9 юло .Т°—

до 38,0; Р. О. Е. —71,25. ВК 3 — 6/1. Рентгеноскошя — див. № 29. Дягноза: В 11/111

Са+<— ЛЬгосауегпоза. Операция 6/ IV 1928 р. фрешкоекзереза (нерв 5 см). Стан по опе-

раци: Р.О.Е. —41,25; кашель невеликий; 4° зр!дка 37,0, взагагп нормальна. ВК (?)•

Вага за останш 3 мк. не спадае (57 юло). Почувае себе краше. Виконуе звичайну

не тяжку роботу. Лжар диспансеру констатуе полшшення. Спостеркали 10 м1сяц!в.

С. Без з м 1 и.

Микола Д., 28 роюв. Телеграф^. Вступив до К. Т. I. I/ IV 28 р. 13 скаргами

на бол1 в грудях, у л1Вому боц| та кашель з харкотинням. Захор1в з початку 1928 р.

При встуш вага 56,2 юло. При огляд1 — бл1дий, кашель; вноч! пот1е. Перкуая: зл1ва

•ю IV ребра приглушения, а дал1 тушсть; справа — приглушения до II ребра. Авскулъ-

ташя: бронх!яльне дихання на верхшй частш л1во'| легеш; шд л1вою дужкою амфо-

рпчне дихання; справа жорстке дихання до II ребра. Шд л1вою дужкою багато дзвшких

та грубо-пузирчастих хришв. Серце— норма. Рентгеноскошя—див.№ 16. Кров: НЬ. — 85°/,,.

червонокр1ВЦ1в — 4.000.000, левкоципв — 10.000 (л1мфоципв— 1 1°/0, невтрофЫв— 720/,,).

Т° до 37,7. ВК 6—20. Д1ягноза: В П/'Шт^+ тШго-сауегп. Операшя фрешкоекзерези

(нерв 6 см) 19/1У 28 р. Стан по операцп: кашель невеликий, 1° до 37,2; не пот!е, вага

56 юло. ВК+. Почувае себесередне. 1нод| перюдично самопочуття попршуеться. Харко-

тиння багато. Не працюе (швагпд). Спостеркали 10 мкяшв. (До ше! категорп випадюв

напежать рентГеноскопи №№ 3, 44, 22, 9, 20, 18, 36, 15, 6, 1, 50, 43, 23).

О. ПоМршення та смерть.

Ольга В., 21 р., робтшця. Вступила до К. Т. I. 16/У 1928 р. 13 скаргами на задих,

кашель з харкотинням та шчш поти. Хор1е вже 7 мкяшв. Бл1да. Вага шд час вступу

48 юло. Перкуая: зл1ва приглушения до IV ребра й бронх1Яльне дихання а шд дужкою

амфоричне; справа - приглушения до III ребра та бронх1яльне дихання, й амфоричне

шд дужкою. 3 обох боюв багато вогких хришв (великих тасередшх). Кров: НЬ — 58°/,,,

червонокр1вц1в- 4.390.000, левкощгпв- 20.000 (невтрофЫв— 68°/0, л1мфоцит!В- 14° „,

ЛШН0ЦИТ1В— 13°/0, паличкуватих - 5°/0). У сеч1-норма. Харкотиння: ВК+(до 20 1).

Рентгеноскошя — див. № 30. Температура до 39,0; поле, кашель великий. Д1ягноза:

■С П/Ш+<; (ехзис1а11уа); пробний пневмоторакс— не гативний. 18/У 1928 р. операщя

фрешкоекзерезн (нерв — 7 см). По операцп стан увесь час тяжкий. Т° до 39,5; попе,

кашляе, багато харкотиння. Смерть через 5 мкяшв (16/Х 1928 р.). До цк! категорП

належать рентгеноскош? №№ 32, 37, 49, 42, 40.

Л1ТЕРАТУРА.

1) Р о г п е 4 В. «2иг Рга^е (1. Рпгепкогогше Ь. Егкгапкип§еп й. оЬегп 1*ип§еп1еНе».

ВеНг. г. К1- Л. ТиЬегк. Во". 66. — 2) Ь е п т а п. «11еЬ. с!. Ег!о1^е Л. Рпгепкивехаегеве".

215сНг. Г. ТиЬегси!. Вс1. 39, 1924. — 3) Р г I Ь г а т. «Рпгетсогогше Ье1 Наетор1ое

и. еш$еН. Ьип{;еП1иоегси1». У/кп. к1. \Уосп., 148, 1918. — 4) М а е п а 1. «Рпеито{погах

и. Рпгепко1отк». 2е1*8спг. т. ТиЬегси1.№1, 1923. — 5) 2 а п с! е к. «РНгепкивехаегеве

и. Рпеитотпогах». Мес1. Пктк, 1923, №29. — 6) В г а и е г. Ь. «ЕггаНгип^еп ипс! 11еЬег-

1е§ип|>еп гит Ьип^еп КоПарзгпегарк». Ве11Г. г. КНп. й. ТиЬегси1., 1909— 12, 49. —

7) В г и п п с г А. «Эк стгиг§1$сНе ВеНапсИипв Оег Ьип§еп1иЬегси1о5е», Ье1р21§. 1924.—

8) О е г 8 е 1 у. «1псИкаНопеп и. Ег§еЬш88е й. кйпзШспеп 2ууегсМе11аптип§». 2. С.

ТиЬегс. — 9) 5 а и е г Ь г и с Ь. «Ок СЫгигек с!ег Вги81ог{>апе», ВегНп, 1920-21.—

10) Ое 1а С а т р. «01е ргодпоапксНе Вейеи1ип§ йег Кауегпе Ье| Йег Ьип§епрпШ8е>/.
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ВеНг. г. К}, й. ТиЬегс. Вс1. 50, 5. 28.— 11)Оитоге8(. «Ьез Йоппёез тапотегпяие

аи соигз Йи рпеитогпогах агШ1с». Кеу. Йе 1а тиоегси!. Р. 358, 1922. — 12) М и г а 1 1-

Капке. «КйпзМкпег Рпеито1погах \уЗпгепй йег Зсглуап^егзспаК», ВеНг. г. КПп.

<1. ТиЬегс, 1924. Вй. 29. — 13) 5 а т 8 о п. <<РНгегики$ехаегезе и. Рпеито11югах1пегар1е».

Мей. КПп. 8. 1359, 1923. — 14) 8 а и § т а п. «01е Теспгпк Йез кйпзШспеп Рпеитогпо

гах», Меп. — 15) 8 с Ь I И е п Н е I т. «ЬепгЪисп йег КбпгеепФаепозИк», ВегНп, 1924.

16) 8 1й г 12. «Ехрептея{. Ве11га(*.2.2\уегспГе11апт пасп етзеН. Рпгешкизйигспггеппипй».

Оеигзсп. тей. 1912, № 19. — 17) Р е 1 1 х №. «Апа1огтзспе ехрептеп1е1 ипс1

кПшзсп. иптегвиспип^еп йЬег Й. Рпгеткиз» Беигзсп. ХеКзспг. т. СЫг., 1922. ВЙ. 171. —

18) А1ехапйег «11еЬег й. Вейеи(ип§; й. РпгетсизаиззспаНипе т Ьезопйеге т Рогт.

Ехаегезе». 2тзсНг. \. ТиЬегк. Вй. 36. — 19) В о г с п а г й, Оиппег и. М е с к I е п-

Ь и г §. «Оег ЕшНизз Й. Рпгепкоехаегезе аиг Й. Агтип^». Мей. К'. 1927. — 20) В г а и е г,

В1итеп1е1й п. 8сНгбйег. «Напйоисп й. ТиЬегси1озе». 1924. — 21) О и т о-

ге$1. «1пйкат1опз йе 1а со11арзо1пегар1е». Реуие Йе 1а 4иЬегси1озе, № 2, 1927. —

22) Капланский, Наливки и и Штекелис. «Колапсотерапия легоч

ного туберкулеза», 1928. — 23) Д и т е р и к с, М. М. «Хирургическое лечение тубер

кулеза легких, 1926. — 24) Москальов, М. «Про Х1рург1чне втручання при тубер-

кульоз1 леген1в», 1928. — 25) Э п ш т е й н, Д. Я. «Искусствен, паралич диафрагмы

как метод лечения легочного туберкулеза». Вопр. туб. № 9, 1927. — 26) К у т о м а н о в.

«К хирург, анатомии грудобрюшного нерва на шее». Врач, дело, 1924—25—26. —

27) Реферати з росшських та чужоземних журнал!в за 1925—1928 рр. — 28) Ок-

с ю з о в, В. X. «Терапевтичне значения перер1зування п. рпгета при л!куванн1

легенево! 1Ъс». (Пробна прнват-доцентська лекц1я).

КС^ЗТЫСНЕ 01АРНКАОМАЬАНМШО ВЕ1 ВЕЬ^ОЬШС VОN

Ь^ОЕОТШЕКгШЬОЗЕ NАСН МАТЕК1АЬ^ БЕЗ К1ЕУУЕК ^5Т1-

Т11Т5 РОК Т11ВЕКК1!Ь05ЕКг^КЕ, ЪМ ЕНг^ оез акаэеликекз

р. а. ^сжзку.

Уоп Рго/. М. Л'. МОЗКАЬЕМ и. Иг. УУ. ОК5Л38СШ.

Аи1оге!ега1.

ЫасИ етег киггеп Ыз^оп'зспе Егбгкгип^ с!ег Ко1 ]ар5^Иегар1е йЬегЬаир!

Ъезргеспеп сПе Аи1огеп аиз^йпгПспег с!1е ОезсЫсМе <1ег Рпгешсо1огшеоре-

гаЫоп (8 ( й г ( 2, В а г с1 е п Н е Ь е г, ЗаиегЪгисп, Аескег и. а.),

(Не апа1:огги5Спеп ОгипсИа^е (Иезег ОрегаИоп, сПе РпузЫо^е ёез N. рпге-

шсиз ипд гЛе 1ур1зспе Ьа^е (1ез №гуеп зе1Ьз1: Ье1 Орега^опеп ипй уег-

тегкеп с!еп Рго2еп*за{2 а11ег РЗПе уоп Ьа^еапотаПеп йеззеШеп. РПегаи!

§епеп 51е папег аи* сПе Тесптк бег Орегайоп зе1Ьз1: пасН уегзсЫескпеп

Аи1огеп ет ипй Гйпгеп сПе уоп 1Ппеп ап^ешапйе^е ОрегаНопзтеИюсПк

Ьезопйегз ап. УегГаззег ЬеФепеп 31сп с1ез (Зиегзспшиез йЬег о!ет ЗсЫйз-

зе1Ье|'п ат айззегеп Капс1е с1ез Зиззегеп 5сНепке1з дез М. з1ето-с1е1(1ота5-

*01Йеиз. Ве1 с1ег Орега^оп зе1Ьз1: (80 РаПе) егкЫеп Уег^. ке1пе КотрИка-

Нопеп, ипй пит ш етеп РаПе Тапйеп 51'е с1еп N. рпгеш'сиз Ье1 с!ег Орега41оп

шсМ. 2и с1ег Рга§е с1ег Ап\уепс1ип§ йег XV I 1 1 у Р е 1 1 х зспеп МосИП-

каНоп, — ёег РпгешсоехаегезеорегаНоп, йЬег^епепй, зсЫа^еп Й1е Аи1;огеп

аи? Огипй уоп Мгз^оп'зсНеп Ап§аЬеп уог, сПе Рпгеп1со1от1еорега110п Оре-

гаЫоп уоп А15спе\у5ку-51иг*2 ги пеппеп, 6а з1е зсЬоп \т ^аI1^е

1871 гиегз* уоп Ог. А18сНе\узку аиз (1ег КПп1к уоп Рго!. 3. Р. В о 4
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к I п ехреп'теп{е11 ап Нипбеп %ергйИ шигбе. Вг. А1зспе\узку улез

бата!з зспоп ехреп'тепгеН пасЬ, базз 51'сЬ бег {]п\1ап% бег Ьип^е ап бег

ореп'егг.еп Зейе уегттбеге ипб 5*еШе аисп 61'е Мб^ПспкеИ етег борре1-

зеШ^еп 01арНга§[та1аптип2 Ы Пегеп оппе багаиггЫ^епбеп Егзи'скип§51.об

гезГ. Шегаи? §;епеп Уегп\ гиг КШгип# с1ег Рпу$1'ора*по1о§1е бег Аттип&

ипг.ег бет ЕттЧизз бег Рпгешсогогш'е, Рпгет'соесглтп'е ипб Рпгетсоехае-

гезорегаНопеп (с1е 1а Сатр, 5спере1тапп, Н о 1 г к п е с Н 4,

К1епЬоск, В г а и е г, Ерр1п&ег и. а.) йЬег. В'ге 5сп1иззто1-

дегип^еп бег УеггТ. Ьезг.епеп бапп, базз (Иезе Орегап'оп шспг. пиг аит беп

ипгегеп ТеП «Лег Ьип§е етшйкеп гпйззе, зопбегп аисп аиг (Не оЬегеп Ьарреп

бегзеШеп. ЕпбПсп тйпгеп Уегтг\ пасп Апгипгип^ бег Ьйегат.игащ>:аЪеп а11е

(псНкаЫопеп ипб Копгта]'пб1"кап'опеп гиг Орегаиоп ап. Э1е 1пб1каИопеп

51п(1 ш 13 Рипк*еп гизаттеп^езгеШ. 1Шег Птеп (13) НеЬеп Уегтг. аисп

Ап2е1§еп, «5021е1еп Спагак*егз» гиг Апшепбип§ сПезег ОрегаНоп пегуог,

Й. п. \уо сИе Рпгетсог.огше— ипб РпгешсоехаегезеорегаНоп апзт.аг.1 Рпеито-

{погах ап^ешапбг. шйб, \уеП сИе Ап1е§ип§; с1еззе1Ьеп ипто^Псп шаг, с!а ез

еуеп1ие1гап Ог1 ипб 5{е11е ап.етет 01'зрапзег геЬМе, обег ше&еп с1ег ^гоззеп

ЕпНегпип^ с1ез \Уоппог1ез уоп етет зокпеп. А1з Коп1га1пб1ка1;1оп Ье-

тхаспг.еп Уегтг; Ыозз Етрпузет, УШит согсИз (пи г. Оекотрепзагтп) ипс!

ейп'^е Ргогеззе ат На1зе ап.

Оагшг. зспПеззеп Уегпч б\е аП^етете Ьйегаг.игйЬегз1сп1: аЬ ипс! тйпгеп

згаИзНзсИе Ап§аЬеп йЬег сИе Кези1га1е сИезег ОрегаЫоп пасН уегзсЫебепеп

Аигогеп (М а е п с1 1, 5 с Н т I е с! е п, 5 и 1 1 а п, Э I е ( е г I с Н 5,

ЗаиегЬгисп и. Зспгббег, О е г § е 1 у, NаI^VVк^п,ТНеаг1е,

Р I з с п е г, А1ехапс1ег, Р 1 5 е г ипс! Е р з с е 1 п) ап. Эаз §апге

гизатшеп^езгеШе Ма*епа1 иттаззт. 402 РаПе, \уе!спе тб^епбе Кези1Ше

еге;еЬеп:

Оепезип^еп 5,800

Ве85египе(а11ег Аг4еп) .... 73,8°.'„

ОЬпе Уегапс1египе 13,9%

; Тос1е$1а11е 6,8°',,

Эег гшейе ТеП с1ег АгЬеН 15* с!ег Везргеспип^ без е^епеп 52 РаПе 1) ит-

таззепбеп Ма*еп'а1з, тН етег ВеоЬасп*ип§збаиег уоп 4—26 Моп., §ешбте*.

Ез шигбеп 5 Рпгеш'сс^опи'еп, б Рпгетсоесг.от1еп ипс! 40 Рпгетсоехаегезеп

аиз^йпг^. 1п е1пет РаПе шигс1е с!ег Ыегу ш'сЫ §ейтс!еп. В\е ВеоЬасИ1;ип§з-

с!аиег шаг: Ыз 7Мопа1еп Ье1 27 Регзопеп, йЬег 7 Моп. Ыз 26 Моп. Ы 25 Рег-

зопеп. АНег с1ег Кгапкеп: уоп 12—55 >пгеп. Оаз Мах|"тит котт! аиГ баз

А1!ег уоп 20—35 ^ап^еп. Оаз Ма*епа1 шигбе пасИ беп Рга§еЬб§;еп без 015-

рапзегз ЬеагЬе1Че* ипб гшаг аиг Огипб уоп ТетрегаШг, Оеш1сЫ, 5сНше183,

Низ*еп, ВК— ЪеПтб, ипб АгЬеНзЙЫдкеИ бег Кгапкеп.

0!е тавпозез^еИипе ^аг 1о1§епбе: В Ш/Ы-2; В 1/П1-23; В 1/11-2;

В П/Ш — 10; В П1/Ш— 8; С — 1; С Н/Ш—3; ВгопсНоес!. — 1 ;

Етрпузет. — 1 ,

1) 01е йЬг1ёеп 28 РаПе паоеп ете ВсоЬасЬ^ип^геЛ уоп \уеп1бег а18 4 Мопа1еп.
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0\е НезиНа1е йег ВеагЬеНипе <1ез Ма*ема1з

8 1 п Й.

2ап1е йег

Ра11е

Ве<1еи1епс1е

Веззешпе
Веззешпе

ОНпе

Уегапйегипе
Т.(1

52 10 19 15 8

(100»/о) (19,б»/„) ; (36,9<»/в) (29,3°/,) (15,2<-/о)

ойег ровШуег ЕПек1 ш 55,5%, стпе ЕНек! ш 45,5°/0.

\Уепп тап пип ше Нт№е15е с1ег 52 Кгапкеп 1пгеп Ег§еЬтззеп пасп,

аЬег аисН пасН О1а§по5е бег КгапкпеНеп апогйпе!, зо егпаИ тап:

1 Огирре В III N.

В 1/Ш, В 111 .

1т еапгеп
Ве<1еи1епае

Веззегип§
Веззегипе

Оппе

Уегапйегипе
Той

2 Огирре В 1 1/111,

28 (56° о) 1 (14°/0)

в т/т ....
18 (36» о) 2 ( 4%) 8 (16°/в) 4 (8'/0) 4 (8« .)

3 Огирре С 1/Ш,

С И/Ш .... '4 ( 8%) — 2 (4°/.) 2 (4"/0)

Аи! Огипс! с!ег аПзеШдеп ВеагЬеИипд; Шгез Ма1епа1з коттеп УегТС.

хи 1о1§епс1еп ЗсЫйззеп:

1) В\е Рпгетсо1:огте- ипс! РпгетсоехаегеворегаИоп §1Ы пасп йет Ма

зепа! с1ез Юемег 1пзШи15 шг ТиЬегки1озекгапке т 55,5% йег РЗИе роз1-

Йуеп ЕГСёк*.

2) Эаз Мах1тит с!ез розШуеп {пегареиНвспеп ЕГСек*5 ег%\Ы 5кп Ье1

етвеШдеп Ргогеззеп, сНе зкп т ЗиЪкотрепзаНоп ЬеЛпйеп, пасН 1псПка-

*тп5- ипй Коп1гатсИка1юп51аЪе11е: РипкП, 2, 6, 11, 1 ТеП ипзегег МИ-

1е\\ищ. 01езе Огирре уоп Кгапкеп Ьез^а*!^! ш §е№15зет Огайе ипзеге Ве-

паир1ип§[, с1азз тап сПе РпгетсоехаегезеорегаНоп а!з ете «зсшак 1псИка110П»

апзепеп тизз, ипс! г\каг йог* у/о 1ока1е ВесПп^ип^еп сЗаз Ап1е§еп етез Рпеи-

то!погах (кет 01зрап5ег ат Ог1) теп! §езШ1еп.

3) Ве1 (1орре15еШ§;еп Уог^езспп'Иепеп Ргогеззеп капп сПе ОрегаИоп (1ег

кйп51Пспеп Ьаптип§[ скз 01арпга§та5 аисп ап^е^апсИ \уегс!еп, аЬег оЛеп-

Ьаг пиг Ье! ^1е1сЬ5еШ§[еп РпеитоИюгах с1ег еп^е^еп^езеШеп 5ейе. Оаз

151: аи* с!ег 1псПка110П5- ип<1 Коп1га1пш'ка^опз1аЬе11е ип!ег 3,4, 12 (1 ТеМ)

ап§е§еЬеп. 1т §е&еЪепеп раЦе тгй с!ег {пегареиНзспе ЕЯек* 1т §гбззегеп

Рго2еп1за1г с1ег Ра11е ет ровШуег 5ет.

4) 01е Егкгапкип^зтгтеп С 1/1 II ипзегез Ма1еп'а1з ег^аЬеп кетеп ЕГСек!,

тг кбппеп аЬег с!агаиз ке1пег1е1 ЗсЫиззе 21епеп, с!а с1аз Ма1ег1а1 ги к1ет

баги маг (пиг 4 РаПе).

5) 0\е Рпгетсо^опие- ипс! Рпгетсое'хаегезеорегаЫоп 151 ипЬесИп§1 ете

\уег1Уо!1е ипс! уот 5021а1еп 31ап<1рипк1: аиз Ьеяие'те сЫгиг^зспе ВеНапс!-

1ип§5те1пос1е Шг еп15ргесНепс!е РаПе уоп Ьип§еп1Ьс, с!а зге т с!ег МеИг
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гаЫ с1ег РаПе етеп уегпаИшззшазз^ Ьез1апс1!§еп {пегареиЫзспеп ЕГСек!

ег%\Ы. ^

6) Баз ЛШеп'а! с1ез Юе\уег 1пзШи*5 Шг ТиЬегки1озекгапке %\Ы ипз

Огипс! ги бег Вепаир*ип§:, йазз ш'сЫ пиг с!1е Рпгешсоехаегезе, зопйегп аисп

сНе РЬгеп1Со1оппе ипс1 Рпгеги'соес{огше ап§е\уапс11 шегйеп коппеп, с1а^з1е

с!еп ^1е1сНеп {пегареиНзспеп ЕНекЬ ег§;еЬеп.

7) Эаз Ма*еп'а1 с!ез Ю"е\уег 1п$Щи($ Гиг ТиЬегки1озекгапке 1238* ипз

аппептеп, с1азз сПе Рпгеш'соехаегезеорегаНоп еЬепзо дйп$и§ аи{ сПе Рго-

геззе дег оЬегеп Ьип§еп1арреп ештгк! (сИ е МепггаЫ ипзегег Ра11е-67°/0).



О ПЕРЕВИВАЕМОСТИ РАКА1).

Из пропедевтической клиники внутренних болезней 2 МГУ.

Проф. М. М. НЕВЯДОМСКИЙ.

(С двумя рисунками).

Выступая в столь компетентном собрании, мне, конечно, нет нужды

излагать литературу интересующего меня вопроса, т. к. члены Общества

наверное ее хорошо знают. Однако, чтобы оттенить те логические пред

посылки, из которых я исходил в своей экспериментальной работе, мне

необходимо вкратце схематически пробежать главнейшие этапы истори

ческого развития этого вопроса, подчеркнув те выводы, к которым прихо

дит в настоящее время наука в вопросе о перевиваемое™ рака и злокаче

ственных опухолей вообще.

Понятно, что вопрос о перевиваемое™ рака имеет огромное принци

пиальное значение для всей проблемы онкологии, т. к. определенные

экспериментальные данные, полученные в этом вопросе, логически обязы

вают к определенным выводам об этиологии и патогенезе опухолей.

Свою принципиальную точку зрения в этом вопросе я высказал в своих

работах, напечатанных в последних №№ «Вр. газ.». Эта точка зрения

расходится с общепризнанным мнением большинства онкологов и пап-

логов, и, конечно, выступая здесь среди представителей другой точки зре

ния на происхождение рака, я должен ожидать ряда возражений, хорошо

понятных из данных литературы. Однако, наука не представляет собой

чего-то неподвижного и неизменного, наши знания всегда относительны,

и мы видим постоянно примеры того, как легко уступают всеми признан

ные истины перед натиском новых данных.

Вот почему я позволяю себе выступить в столь компетентном собрании

с результатами моих экспериментов, дающих, думается мне, новые и доста

точно веские данные, подтверждающие теорию живого вируса.

Научное изучение вопроса о перевиваемое™ рака начинается с работ

М а г а и 1894 и ^ е п з е п'а 1903 г., которые установили вначале интерес

ный факт своеобразной капризности рака мышей, с некоторым трудом

перевивающегося на мышей другой местности. Этот факт был подтвер

жден длинным рядом авторов (Н а а 1 а п с!, М 1 с Н а е П з, В а з п-

I о г А и др.). Этот факт подчеркивали иБраунштейн и Лурье,

указывая, что с немецких мышей рак трудно перевивается на русских.

г) Доложено в заседании Общества рос. патологов 8/ХП 28 г. с демонстрацией

препаратов.
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Да и сейчас приходится слышать от товарищей, работающих в Москве,

что ленинградские штаммы не дают на московских мышах столь высокого

процента перевиваемое™, как на ленинградских.

Этот факт приобретал особый интерес, поскольку в нем хотели увидеть

некоторое объяснение невозможности гетерологических трансплантаций

злокачественных опухолей, подчеркивая, что даже характер местности

и условий питания, очевидно, играет какую-то роль при перевивке рака

и сарком.

Таким образом, первоначальными работами ^ е п 8 е п'а, Е п г N с п'а,

А р о I о о 4'а, К 1 Ь Ь е г 1'а и др. вырисовывался факт строгой зависи

мости удачной трансплантации рака от самой раковой клетки, и перевивка

на новом животном рассматривалась как клеточный метастаз, искусственно

перенесенный на новый организм.

Однако, далеко не всегда и такая клеточная перевивка оказывалась

удачной. В части случаев опухоль вовсе не образовывалась или скоро

рассасывалась.

Р 1 е Ь 1 § е г первый отметил тот факт, что, если перевивка на мышь

оказывается неудачной, то и в дальнейшем такие мыши остаются невос

приимчивыми к повторным трансплантациям, хотя могли заболеть спон

танным раком и у них возможно вызвать образование дегтярного рака.

Однако, ряд авторов (В г I е <1 г ё, Петров, Кронтовский

и др.) указывают, что подобным образом полученный иммунитет нестойкий

и неспецифический, т. к. введение нормальных и эмбриональных тканей

тоже сообщает некоторую устойчивость против прививки раковой клетки.

После работ 5 1 у е, установивших наличие семей мышей, где спон

танный рак встречается редко, эти неудачные перевивки на мышей мы

шиных же раков отчасти были поставлены в связь с конституциональными

и наследственными факторами мышиных семей.

Далее, Вазптогй, М и г г а у, Сгатег, Ы Ь I е п Ь и 1, 5 е у-

I а г * показали, что мыши, рассосавшие свои опухоли, в дальнейшем

остаются иммунными к повторным прививкам раковых клеток. -

На основании своих наблюдений, мне думается, необходимо внести

поправку к этим взглядам.

Прежде всего мы не имеем точного метода дозировки прививаемой

эмульсии, сделать которую вполне гомогенной невозможно, а потому даже

в одном количестве вводимого физиологического раствора всегда будет

разное количество клеточного материала, степень измельчения которого

тоже имеет влияние на процент перевиваемости. Кроме того, степень рас

пада опухоли, количество некрозов в ней также играют не последнюю

роль, и, наконец, штаммы рака быстро вырождаются. Вот почему следует

быть очень осторожным в вопросе естественного иммунитета к раку и осо

бенно в его наследственной или семейной трактовке.

Лично мне стойкого естественного иммунитета к раку видеть не пришлось,

т. ч. на основании данных своих работ я должен вопрос о клеточной пере

вивке рака поставить в плоскость количественных различий вводимой

эмульсии.
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Многочисленные опыты, особенно последних 21]г лет, меня убедили,

что мыши, оказавшиеся невосприимчивыми к первой прививке, легко

заражались раком при второй, если вводилось достаточное количество

эмульсии (до 8,5—1,0 10°/0 эмульсии). Несколько труднее удается пере

вивка на мышах, рассосавших свои опухоли перед тем, но и в этой серии

опыта выясняется отсутствие стойкого иммунитета к раковой клетке.

Точно так же легко удается перевивка от белой мыши японской и по

меси, равно как и суточное сохранение на льду умершей мыши не пони

жало процента положительных прививок.

Следовательно, количество перевиваемой эмульсии и, главным обра

зом, вирулентность штамма играет решающую роль в проценте удачных

перевивок мышиного рака.

Работы Роскина, Неймана, Ып^уа к'а, М и п с п'а и др.

установили интересный факт возможности произвольно изменять при

виваемость рака блокадой ретикуло-эндотелиальной системы тушью, Реггшп

засспага^ит, трипанблау, антиретикулоэндотелиальной сывороткой и проч.

Однако, перевивка во всех этих работах делалась достаточно большим

количеством раковых клеток, т. к. Р I е 5 с Ь е г, РгЯпске1, Реп-

I 1* т а 1 1 !, Р г е и 8 з п ! 1 2, Кбп1§5те1с! показали, что для удач

ной трансплантации необходимо введение не менее 40.000 живых клеток

опухоли. При меньшем количестве трансплантация оказывалась неудачной.

Таким образом, значение достаточно большого количества живых клеток

в факте удачной перевивки этими работами казался непреложно дока

занным, тем более что В г и с! г ё подчеркивает, что слишком мелкое

измельчение опухоли ножницами обусловливает неудачу перевивки. По

нятно, что, исходя из этих фактов, онкология должна была отрицать

наличие живого У1ги$'а, т. к. эксперименты определенным образом

связывали образование рака с переносом живой раковой клетки, что,

однако, противоречит фактам развития спонтанного рака, где нет

переноса раковой клетки, а налицо первичное самостоятельное заболе

вание клетки организма, превращение нормальной клетки в раковую.

Так и в каждом случае заболевания раком человека мы имеем превращение

клеток его организма в раковые, а не имплантацию раковой клетки, вноси

мой извне.

'Может быть можно говорить об имплантации раковой клетки в тех слу

чаях сапсег а с!еих, где действительно контактный перенос возможен;

может быть и в случае Ь е о 6, где больной, имевший рак губы, подарил

свой мундштук трем приятелям, позднее погибшим от рака (языка, желудка

и кишек); может быть в случае Ь е у й е п'а и N а и п у п'а, где врач

ехрепшепИ саиза выпил рвотные массы ракового больного и через два

года погиб от рака желудка —может быть в подобных единичных случаях

и можно говорить об имплантации раковой клетки, но в подавляющем

большинстве заболевания раком этого нет.

Отсюда ясно, что данные эксперимента расходятся с данными наблюде

ний над заболеванием раком человека; приходится притти к логическому

выводу, что данные науки о механизме развития 'рака неверны и недоста-

Зб]|)нии нам'ят! Т. Яновського. 20
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точно еще изучены —иначе и в жизни мы имели бы перенос рака только

благодаря клетке. Кроме того, дегтярный рак, давая ясные факты разви

тия рака из нормальной клетки, тоже указывает на противоречие утвер

ждения, что рак растет только из раковой клетки. Отсюда ясно, что поло

жение современной онкологии, что клетка лежит в основе образования

рака — неверно и потому все учение об этиологии и патогенезе рака

должно быть пересмотрено.

Еще более любопытные данные приводят в своих обзорах Ь е \у 1 п

и Н а е п й е I, утверждая, что рак невозможно перевить фильтратом

измельченной опухоли, пропущенной через обычный бумажный фильтр.

Удачные опыты такой перевивки рака, сделанные Непке и 5 с Ь \у е 1 г'омг

К е у з 8 е г-ом, Рт&и&апИг и К в п 1 % з I е 1 <1'ом, до сих пор

оставались единичными и, конечно, заставляли онкологов считать не

обходимым для удачной перевивки рака наличие достаточно большого

количества раковых клеток. Я позволил себе этот факт, имеющий решаю

щее для понимания этиологии рака значение, проверить. Мне удалось

показать, что фильтрат измельченный и растертый со стеклом опухоли,

пропущенный через двойной бумажный фильтр, легко дает прививку опу-»

холи при интраперитонеальном введении, но не при подквжном.

Был взят ЕпгПсп-овский штамм и у 6 мышей из 15 в брюшной полости

получен через 1—I1/, мес. тот же ЕпгПсп-овский штамм, с метастазами

в печень, медиастинум, ребра.

Этим способом введения фильтрата я и объясняю разницу моих данных

с результатами опытов ^ е п з е п'а, А р о 1 а и {'а, Р1ехпег^оЬ-

1 1 п §'а, Ь о е Ь'а, которым не удалось получить перевивку рака про

стыми фильтратами при подкожном введении. Я полагаю возможным

объяснить успех^ моих опытов тем, что в брюшной полости биологические

условия для развития эпителиальной клетки иные, чем в подкожной клет

чатке, — что облегчает развитие раковой опухоли.

При подсчете клеток вводимого фильтрата на 2 г его оказалось не более

40 неразрушенных клеток.

Правда, исходя из паразитарной теории происхождения рака, я этот

факт объясняю более легким внедрением возбудителя рака в эпителий

брюшной полости, хотя признаю, что наличие живых клеток опухоли

в введенном фильтрате допускает и иную трактовку этого опыта, связы

вая успех его с имплантацией внесенной раковой клетки, чему, однако,

противоречит ближайшее рассмотрение гистогенеза получившегося штамма.

Этот опыт представляется мне потому принципиально важным, что

он указывает или на возможность удачной перевивки рака единичными

раковыми клетками, или требует допущения здесь наличия живого вируса

и таким образом заставляет думать, что участие клетки в факте удачной

трансплантации необязательно. Далее, Неззе и К о с Н перевили

рак крыс эксудатом от канкрозного перитонита, но здесь наличие клеточ

ного переноса вполне очевидно.

Попытка получить перевивку опухоли бесклеточными* фильтратами

делалась много раз и почти всегда оказывалась неудачной.
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Однако, В 1и т еп (На I, А и I е г, М.о г г 1 8 и~др. удалось, вводя

бесклеточные фильтраты мышиного рака с кизельгуром или инфузорной

землей, получить прививку рака.

С другой стороны, бесклеточными фильтратами Е г й т а п п, Р !-

з с п е г, Н а а § е п, при блокаде ретикуло-эндотелиальной системы

тушью, получили рак мыши и саркому крыс. Последняя работа Е г с1-

т а п п-а говорит об удачной перевивке 12 крысам Р1ехпег^оЫт|2;-ова

штамма рака бесклеточным фильтратом уже без блокады ретикуло-эндо

телиальной системы. Правда, работы Теит.8спепс1ег'а и N а к о-

п а г'а установили, что фильтраты, полученные от фильтров Шамберлена

и Беркефельда, только в половине случаев действительно бесклеточны,

а в половине содержат единичные клетки.

Таким образом, работая этим методом, повидимому, шельзя с поло

жительностью исключить участие клетки опухоли, а потому в этих опытах

всегда есть условия для сомнения, однако успех перевивки все же должен

быть сведен к наличию единичных клеток, что делает мало вероятным

подобную возможность, т. к. организм здорового животного обладает

свойством легко разрушать раковую клетку (Р г е и п а" и С а т I е п е г).

Если же к этим данным прибавить результаты работ, полученные

РгйпскеГем, В й г § е г'ом, РепНтоШ, В е § §'ом, С 1 о \у е 8

и 5 I т р 5 о п'ом, то придется усомниться в возможности найти клетку

опухоли в органах, лишенных метастазов, в желтке куриного яйца, в крови

или в плазме.

Точно так же прививка эмульсии из селезенки саркоматозной крысы,

давшая в руках В1игаеп(па 1'я, А и 1 е г'а, 5 е 1 е с'а, Т е и 1-

5 с п е п (I е г'а образование альвеолярной бластомы едва ли удовле

творительно может быть объяснена наличием раковой клетки, каким-то

образом оказавшейся в организме саркоматозной крысы.

Все эти факты и заставили за последнее время видных авторитетов

онкологии — Теит.зспепсГе г'а, В 1 и ш е п 1 п а 1'я, Ь е му 1 п'а

и даже А з с п о Н'а — признать, что Коиз-саркома вызывается не клет

кой, а особым Х-5Ыт-ом, епз таП^пкаНз, возникающим в клетках мезен

химы в пресаркоматозной стадии и являющимся продуктом жизнедея

тельности больных моноцитов-макрофагов.

Это вещество, по В 1 и ш е п ( На ]'ю, эндогенного происхождения,

а по Наадеп'у оно возникает под влиянием внешних раздражений,

действующих как катализатор.

Мне кажется, что подобная рабочая гипотеза ничем не отличается от

старых, оставленных уже давно наукой теорий самозарождения.

Епз таН§шШ15 возникает из клеток организма, до того нормальных,

он возникает и размножается и на другом организме может обусловить

образование опухоли уже без хронического раздражения. Следовательно,

внешнее раздражение ведет к появлению нового фермента, до того не

бывшего в клетке. Разве не ясно, что подобным веществом может быть

только живой У1гиз, тем более, что выше цитированные опыты N а к а-

л а г'а, а также и невозможность получить перевивку сарком ацетоновыми
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экстрактами из фильтратов говорят против энзиматического происхождения

У1гиз'а? - ' .'

Однако, факт невозможности привить рак бесклеточными фильтра

тами до сих пор не дает твердых обоснований для признания инфекцион

ной теории и для утверждений об аналогии между саркомой и раковым

процессом.

Для разрешения этого спорного вопроса мной были сделаны попытки

сделать фильтраты бесклеточными и доказать возможность этим путем

перевить рак.

Во II серии своих опытов я пытался разрушить клетки искусствен

ным желудочным соком. Суточное пребывание растертой со стеклом опу

холи в термостате не лишало ее вполне клеток. Фильтрат ее содержал

единичные клетки, однако, утратившие способность окрашивания.

Опыт на 10 мышах с подкожным и интраперитонеальным введением этого

фильтрата оказался отрицательным.

Однако, потеря способности краситься говорила за гибель клетки,

а с ней мог погибнуть и у|гиз.

Тогда я пришел к работе с аутолизатами — по Мас-зеп-Комз^п %'у.

Профильтрованный аутолизат содержал единичные раковые клетки, также

утратившие способность краситься, что заставляло считать их вполне

нежизнеспособными. Прививка по 2,0 г интраперитонеально профильтро

ванного аутолизата из 25 мышей у 5 дала развитие через 1 г/2 месяца типи

ческого ЕпгНсп-овского штамма с метастазами в печень и легкое (см. микро

фотографии). В последней серии этих опытов аутолизат был приготовлен

из растертой со стеклом опухоли; в этом аутолизате клеток вовсе не удалось

найти и, таким образом, его можно считать бесклеточным. Высокая (100°/0)

перевиваемость штамма сохранилась.

Просматривая литературу вопроса, можно найти только у Н е 1 с! е п-

Н а 1 п'а указание на возможность получить прививку рака аутолизатом.

Однако, его работа имеет существенный дефект— он получил развитие

опухоли не на месте прививки и через 18 мес, что делает возможным

допущение, по Р1зспег-\^азе1 з'у, наличия в этих опытах разви

тия спонтанных опухолей.

Таким образом, мне, повидимому впервые, удалось получить аутолизатом

перевивку рака мыши, что с большей доказательностью исключает участие ра

ковой клетки, заставляя успех опыта отнести за счет наличия живого вируса.

Другое существенное возражение теории живого вируса базировалось

на неудачах гетерологических трансплантаций рака. Если можно усо

мниться в успешности опытов О а § о п е 4, Ьеим п'а, V/ е г т е га.

К е у з 8 е г'а, так как инкубационный срок в этих опытах очень длинен,

то все же бесспорными приходится считать гетерологические трансплан

тации, сделанные В 1 и т'е п 1 п а Рем и Аи1 е г 'ом, О к о Ь е, О а г-

§ а п о, ОпеогдЫпи особенно N а 4 п е г'ом. Сюда же можно от

нести и 5 сл. Н е 1 с1 е п п а 1 п'а.

Я сообщил уже об удавшейся мне гетерологической трансплантации

человеческой эпителиомы на 3 мышах и за самое последнее время мне
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удалось перевить двум кроликам человеческий рак. Таким образом,

и это существенное возражение теории живого вируса, повидимому, можно

считать принципиально отпавшим, тем более, что даже неудача переноса

человеческого рака на животных никоим образом не говорит против инфек

ционного или паразитарного происхождения рака.

В заключение я позволю себе остановиться еще на одной серии опытов.

Работы видных авторитетов (Ь е им п, Сгатег, Т е и 1 5 с Ь е п-

Йег, Вегтап, В й I И п, К 1 Ь Ь е г I и др.) подчеркивают, чтб

рак—это заболевание вначале чисто местное. Такой взгляд необходимо

оставить: данные клиники и особенно последних экспериментов Реп-

р е в а это положение полностью отвергают.

А раз опухоль не местный процесс, а общий, то еп$ таН^пНаНз должен

циркулировать в крови. Наличие метастазов в органы, не связанные непо

средственно лимфатической системой, это положение прекрасно подтвер

ждает. Опыты с получением Роиз-саркомы кровью и плазмой это прекрасно

доказывают. Отсюда а рпоп ясно, что епз таИ^пйаНз рака циркулирует

в крови и рак должен быть получен прививкой крови, что, однако, до

сих пор никому не удавалось.

Я позволил себе и это положение проверить экспериментально. 15 мы

шам в разное время с 15/УШ до 1/Х была введена стерильно полученная

кровь канкрозной мыши с большой опухолью в разведении 1:1с физиоло

гическим раствором интраперитонеально.

Мыши, получившие 0,1—0,5 такой крови, остались пока здоровыми,

а 4 мыши, получившие 1,0 и 2,0 разведенной крови, дали типичный штамм

ЕгпНсп-а в брюшной полости через 2мес. и у одной под кожей, сохранивший

свою высокую (100%) перевиваемость.

Таким образом, мне удалось впервые получить перевивку рака мыши

кровью и таким образом показать, что нет принципиального различия

между саркомой Коиз и раком.

Следует подчеркнуть, что эти опыты с ясностью исключают участие

клеток в переносе рака, и таким образом первичная роль клетки, о чем

говорит Р15спег-\\(га8е15 в своей последней работе, заменяется

вторичной. Не клетка, как таковая и изменения в ней являются основой

ракового процесса, а здесь происходит заболевание клетки под влиянием

У1Ш8'а, действующего на нее, чем и вызывается ее метаплазия.

Таким образом, обособление ракового процесса является ничем необосно

ванным. Прав ЬиЪагзсп, когда говорил, что нет принципиального разли

чия между инфекционными гранулемами и истинными опухолями. Разница

клеточного состава их объясняется разницей укиз'а, их вызывающего.

Далее, мы не знаем клеточных разростаний, вызванных ферментатив

ными веществами, не бактериального или паразитарного происхождения.

Поэтому такое обособление епз таП§;ш*а1:15, какое делает Ь е им п

и Теи*зспепс1ег, не имеет аналогии в формах патологических жизне-

проявлений больного организма.

Последние работы Nакапа^а указывают, что слишком тщатель

ное измельчение порошка Коиз-саркомы резко понижает его способность
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давать перевивку, что, говоря против химической ферментативной природы

вируса, могло указывать на зависимость от цельной, неповрежденной

клетки. Опыты Ыакапага и Зипп дают существенное эксперименталь

ное возражение против признания энзиматической природы епз таН^пНаКз.

Сюда можно отнести опыты Розанова, не получившего в спиртовых

вытяжках рака токсического вещества (хотя они поставлены недостаточно

тщательно — ограничены 3-мя неделями наблюдения). Мои опыты, отри

цая обязательность участия клетки в переносе рака, позволяют утверждать,

что изложенные результаты этих экспериментов подводят новые обосно

вания под теорию живого У1гиз'а, вызывающего развитие рака.

Факты все более и более убедительно указывают, что в генезе рака

пауке придется столкнуться с тем или иным видом живого вируса, что

до чрезвычайности упростит загроможденное учение о патогенезе ново

образований, внеся ту же ясность, какая имеется в настоящее время в уче

нии о тех болезнях, возбудитель которых уже открыт.

ЛИТЕРАТУРА. См. «Вр. газ.», № 13, 15, 20. 1928 г., Невядомский.

ВЕ1 ЭЕК ОВЕК1МРР1ЖО ЭЕ5 ККЕВ5Е5

Уоп Рго\. М. \Е\\^АПОМХКУ.
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К ПАТОГЕНЕЗУ ЧЕШУЙЧАТОГО ЛИШАЯ-

Из клиники кожных и венерических болезней Северо-кавказского государственного

университета (дир. — проф. П. В. Никольский).

Проф. П. В. НИКОЛЬСКИЙ (Ростов на Дону).

Чешуйчатый лишай (р8опаз18) клинически характеризуется красными

пятнами от точки до большой монеты, покрытыми серебристыми чешуй

ками, при соскабливании легко отделяющимися в виде отрубей; по отде

лении их обнаруживается точечное кровотечение. Гистологически находим

гиперемию и инфильтрацию в сосочковом и подсосочковом слое; сосочки

удлинены. В эпидермисе находим гиперплазию межсосочковых продолже

ний, и атрофию надсосочкового Мальпигиева слоя; рядом с повышенным

образованием митозов — некротические участки, также милиарные абс

цессы в Мальпигиевом и роговом слое; то гипертрофию, то отсутствие

зернистого слоя, паракератоз и гиперкератоз рогового слоя. Потовые

и сальные железы и волосковые мышцы без особых изменений.

Химические изменения состоят в том, что образующийся при псориазисе

кератин, являющийся вообще продуктом восстановления белка, менее

восстановлен, чем в нормальном состоянии: содержит больше кислорода

и серы и меньше азота (К р а в к о в *).

Физические изменения состоят в том, что образующийся при псориазисе

кератин более рыхлый и более растворимый (растворяется уже в 5% рас

творе едкой щелочи, тогда как нормальный кератин растворяется лишь

в крепких растворах и притом при кипячении).

Есть основание считать процесс образования кератина вообще за про

цесс секреторный (Р а у б е р 2). Подобно тому, как клетка сальной

железы вырабатывает жир из содержащихся в ней белков, так точно,

только более сложным путем, клетка эпидермиса из имеющихся в ней

.белков вырабатывает, подвигаясь постепенно кверху, сначала зернистый

кератогиалин в зернистом слое, затем — полужидкий элеидин в стекловид-

* ном слое и, наконец, плотный кератин в роговом слое, постепенно отшелу

шивающемся. С этой точки зрения р8опа$15 является аномалией секреции.

Этот взгляд подкрепляется дальнейшим исследованием болезни.

Проф. Полотебнов заметил, при впрыскивании пилокарпина, от

сутствие потоотделения на псориатических бляшках даже не покрытых

чешуями. Многочисленные наблюдения, произведенные в заведываемой

1) . Мей. \Уоспеп8сппП. 1891, № 9.

2) . Руководство по анатомш человека. Т. 6, стр. 5.
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мною клинике, утверждают, что на псориатических бляшках и в окруж

ности их на 0,5—1 ,0 см не выделяется ни пота (при потогонных процеду

рах), ни жира (определяемого по способу Арнозана с камфорой) г

тогда как соседняя кожа обильно покрывается потом и выделяет жир.

Когда бляшка начинает оздоравливать, т. е. процесс ороговения улучшается у

на ней начинает понемногу появляться пот и жир, но в меньшей степени,

чем на соседней коже. Наконец, когда псориатическая бляшка совершенно

проходит, на этом месте восстанавливаются нормальные потоотделение

и жироотделение (Г а р б и).

Можно было бы думать, что имеются какие-либо механические препят

ствия для выделения пота и жира и, главным образом, со стороны чешуй

чатых наслоений, но: 1) и по соскабливании чешуй пота и сала не выде

ляется, 2) периферический пояс в 0,5—1,0 см здоровой по виду кожи без

псориатических чешуек также не выделяет пота и жира; 3) наконец, гисто

логические исследования не указывают никаких механических препят

ствий, ни расширения протоков желез и самых желез, которое было бы,

если бы препятствия существовали.

Таким образом, отсутствие потоотделения и жироотделения нужно счи

тать не вторичным, а первичным явлением, самостоятельным, не зависящим

от аномалии ороговения, но тесно связанным с последним, ибо, где только

является псориатическая аномалия ороговения, там непременно разви

вается и указанная аномалия секреций пота и сала. Болезнь выражается

видимым образом в шелушении, а невидимым и доступным лишь специаль

ному исследованию, в прекращении на пораженных участках потоотделения

и салоотделения. Добавим, что вообще потоотделение на здоровых участках

может быть повышено и нередко при осмотре больного можно видеть,

как пот широкими струйками стекает из подмышечных впадин (компен

саторное явление).

Что псориазис связан с деятельностью потовых желез, на это указы

вает также тот факт, что он редко развивается там, где потоотделение сильно,

как, напр., в подмышечных впадинах и особенно часто бывает там, где

потоотделение слабо, как, напр., на локтях и коленях. Точно так же он

улучшается и проходит в летний сезон, когда усиливается потоотделение,

и ухудшается в зимний сезон, когда уменьшается потоотделение.

Мы выше сказали, что псориатическая аномалия ороговения есть ано

малия секреции. Следовательно, на псориазис нужно смотреть с более

широкой точки зрения, — как на сочетанную аномалию секреций, куда

входит ненормальное состояние эпидермиса, выражающееся неправиль- (

ным ороговением, и ненормальное состояние потовых и сальных железг

выражающееся в отсутствии потоотделения и салоотделения.

От чего же зависит прекращение пото- и салоотделения? В анатомическом

строении желез мы не видим причины для этого: железы хорошо и правильно

развиты, да и самое восстановление функций по излечении говорит за то

же. Единственную причину нужно видеть в ненормальной иннервации

желез. Ту же причину нужно видеть в аномалии ороговения. Таким образом,

па весь процесс нужно смотреть, как на сложный секреторный невроз.
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Доселе мы разбирали явления в эпителиальных образованиях (в покров

ном и железистом эпителии), но при псориазисе имеется еще и краснота—

^сосудистые изменения. Здесь первый вопрос будет о взаимных отношениях

между эпителиальными и сосудистыми изменениями.

По этому поводу существуют два взгляда. Одни авторы (А и 8 5 р 1 I г,

Н. V. НеЬга, ^пНззоп, Н а 8 1 и п с!) считают сосудистые изме

нения вторичными, как результат давления на соединительную ткань

разросшегося эпителия; другие (Р. НеЬга, К а р о $ I, N е и т а п п,

К1П(И1е15сп, XV е I 1, Кготауег), наоборот, считают сосу

дистые изменения первичными, обусловливающими изменения эпителиаль

ного слоя. Но мы полагаем, что есть основание считать эти два процесса

совершенно самостоятельными, независящими друг от друга, хотя и тесно

* связанными между собою. На это указывает тот факт, что сосудистые изме

нения (гиперемия) и изменения эпидермиса (шелушение) появляются

одновременно. На месте самого начального точечного шелушения уже

имеется гиперемия. Нельзя объяснить гиперемию и последующую инфиль

трацию ничтожным давлением со стороны немного гиперплязированных

межсосочковых продолжений эпителия. С другой стороны, нельзя объяснить

столь значительные изменения процесса ороговения небольшой гипере

мией и инфильтрацией, которые мы встречаем и при других самых разно

образных кожных заболеваниях и часто еще в гораздо большей степени,

и тем неменее они не вызывают псориатического шелушения. Таким образом,

всего вероятнее считать эти два процесса самостоятельными. Одновременно

расширяются сосуды, изменяется процесс ороговения и прекращается

пото- и салоотделение.

Клинические наблюдения показывают, что на красных псориатических

пятнах при механическом штриховом раздражении не получается никакой

сосудистой реакции: ни белой, ни более красной, полосы. Это говорит о том,

что в этом участке парализованы как сосудорасширители, так и сосудо-

сжиматели. Самое происхождение гиперемии можно объяснить параличем

сосудосжимателей. Когда псориатические бляшки начинают оздоравливать,

тогда на них появляется белый дермографизм, а когда бляшки совершенно

проходят, тогда на них получается нормальная красная полоска. Таким

образом, мы имеем дело с вазомоторным неврозом и именно— с параличем

вазомоторов.

При таком взгляде псориазис нужно считать сложным вазомоторно-

секреторным неврозом. Проф. Полотебнов смотрел на псориазис,

как на вазомоторный невроз.

Добавим, что на псориатических бляшках не получается и мышечно-

волоскового рефлекса. Следовательно, псориазис является мышечно-вазо-

моторно-секреторным неврозом.

Таким образом, мы видим, что в области псориатической бляшки парали

зована вся вегетативная нервная система.

Далее, температура псориатических бляшек, как показывают много

численные измерения в заведываемой мною клинике, обыкновенно ниже

температуры окружающей здоровой кожи на 0,5—1,0—2,0 до 4,8 С. Она
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бывает выше, когда псориатическая сыпь сопровождается явлениям»

раздражения. Когда псориатические бляшки оздоравливают, температура

их сравнивается с температурой окружающей здоровой кожи, а когда сыпь

ухудшается —температура пораженной кожи снова понижается (К о с м а-

д и с). Понижение температуры можно объяснить пониженным процессом

обмена веществ в бляшке. В самом деле, потовые и сальные железы, равно

и мышцы кожи, не действуют; химические процессы в них, вырабатываю

щие тепло, понижаются. Выработка эпидермисом ненормального мало

восстановленного кератина происходит также при пониженных химиче

ских процессах и, следовательно, при пониженной выработке тепла. Что

касается гиперемии, то она венозная и мало дает тепла.

В общем состоянии организма нужно отметить также крупные изменения.

При систематическом измерении подмышечной температуры у псориатиков

проф. Полотебнов нашел понижение ее; также в нашей клинике

мы находим температуру субнормальную: 36,8; 36,6; 36,4; 36,3 С. Во время

сыпи температура подмышечных впадин на 0,4, а в прямой кишке на 0,5—

0,7 С ниже, чем в периоде без сыпи (Полотебнов, Граматчико в).

Это указывает на значительное понижение обмена веществ. На то же

указывает уменьшение азота и фосфорной кислоты в моче (Г р а м а т ч и-

к о в), понижение коэффициента окисления в моче (П ел ь), повышение

токсичности мочи (Ого и М о з к а). Из производимых в заведуемой

мною клинике наблюдений (Потканьян) видно, что при псориазисе

умёньшается количество мочи, плотных веществ, общее' количество азота,

.количество мочевины, мочевой кислоты, кератинина (последние в значи

тельной степени — до 38°/0); количество азота мочевины очень низко (63°/0,

вместо 86%); азот же неокисленных продуктов, наоборот, в очень большом

количестве (азота аммиака 17°/0 вместо 4°/0, азота прочих соединений

недокисленной группы — 14,7°/0 вместо 5, 6°/0 и азота мочевой кислоты —

1,3% в пределах нормы); аммиак значительно повышен, на 300°/0, хлори

стый натр на 23%; токсичность мочи повышена. В стадии улучшения

псориазиса все указанные ненормальности в значительной степени сглажи

ваются. На ослабление обмена веществ указывает также понижение щелоч

ности крови (Членов), уменьшение холестерина в крови (Вегппаг<Н)

и нередко наблюдаемая гипергликэмия (Р 1 с к и др., а также наблюдения

нашей клиники: Тониан и Леви н).

Понижение температуры и обмена веществ совпадает с тем обстоятель

ством, что псориатики в большинстве случаев ваготоники (Я с н и т с к и й,

Яснитский и Никитин), а при раздражении парасимпатиче

ской системы понижается выработка тепла и увеличивается теплоотдача

с кожи вследствие расширения кожных сосудов.

Таким образом мы видим, что организм псориатиков слабый и должен

быть неустойчив к различным влияниям. Между прочим слабость почек,

как и показывают наблюдения нашей клиники (ассистент Ширяев),

выражается в огромном большинстве случаев уклонением от нормы поли-

урической пробы но Я в е й н у.

Причины болезни разнообразны. Они — внутренние и наружные.
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Из внутренних причин на первом месте стоит нередко наблюдаемая

наследственность в смысле предрасположения к болезни. Затем следуют

сильные душевные переживания. Кондуктор, проводящий поезд под выстре

лами неприятеля, получает псориазис. В случае В г о с к'а нянька при

слала ребенка, и у матери через сутки развился псориазис и т. п. Умствен

ное переутомление может вызывать эту болезнь, также — алкоголизм

и острые инфекционные болезни (испанка, сыпной тиф). Наконец, так же

может действовать измененный под влиянием недочетов деятельности

эндокринных желез (щитовидной, зобной и др.) обмен веществ.

Из наружных причин нужно указать на травму (напр., при контузии

артиллерийскими снарядами) и простуду.

Что наружные причины могут действовать, на это особенно указывает

развитие псориатической сыпи на здоровой по виду коже у псориатиков

после механического, химического и температурного раздражения. Этот

последний факт многое уясняет в патогенезе болезни. Он говорит о том,

что кожа псориатика уже подготовлена к псориатической сыпи, и нужен

лишь небольшой толчок для вызывания ее. С проводимой нами точки зре

ния, мышечные вазомоторные и секреторные нервы у пссриатиков крайне

чувствительны и неустойчивы. Достаточно небольшого раздражения, чтобы

вывести их из равновесия и парализовать. Такую неуравновешенность

нужно считать, большею частью, врожденной, часто наследственной, реже

приобретенной. Вышеуказанные причины могут быть лишь вызывающими,

т. е. действующими уже на готовую почву, и основными, т. е. готовящими

и самую почву (в случаях приобретенной неуравновешенности мышечно-

вазомоторно-секреторных нервов).

Что псориазис представляет из себя нервное страдание, это доказывается

и многими фактами, наблюдаемыми в течение псориазиса.

Так, иногда наблюдается одностороннее поражение, также поражение

по ходу нервов и нервных корешков, боль при давлении на поперечные

отростки позвоночника, на область шейных симпатических узлов и на

периферические нервы, общее понижение чувствительности кожи, а также

чувствительности бляшек (Ь а у с о с к и К е п (I и) и, наконец, нередки

явления истерии и неврастении.

В огромном большинстве случаев изменения нервной системы, видимо,

бывают функциональными, и псориатический процесс, хотя иногда после

долгого лечения, все же поддается излечению. В некоторых же редких

случаях бывает органическое поражение нервной системы, и процесс не

поддается лечению, а все ухудшается и приводит к смерти.

Описаний псориазиса со вскрытиями крайне ограниченное число, осо

бенно исследований нервно-эндокринной системы: ^ а г 1 з с п у страдав

шего всю жизнь псориазисом нашел склеротические гнезда в серой оси

спинного мозга. О г о и М с 5 с а у одного псориатика при вскрытии

нашли начальный миэлит серого вещества, главным образом передних

рогов и в периферических нервах пеигШз !п1ег$1ШаП$, и утолщение стенок

сосудов. В виду этого я считаю не лишним привести наблюдавшийся

мною случай.
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Больной П. П. Р. 67 лет, русский, лежал в клинике дважды: в 1916 и в 1918 г. Болен

10 л.; относит свою болезнь к сильной простуде головы зимой. На голове появилась

краснота, продолжавшаяся 3 года. Затем на концах пальцев рук и ног появилась

шелушащаяся сыпь и ногти сходили. Вскоре на коленях и локтях появились чешуйки.

3 года назад такие же чешуи стали появляться на всем теле с сильным зудом. Имел

12 детей, из которых 10 умерли в раннем возрасте от инфекционных болезней.

8 1 а 1 и 8 ргае&епз. Вся кожа с головы до пят, даже ладони и подошвы, за

исключением небольших участков на лопатках, также в подмышечных и паховых обла

стях, сплошь красна, обильно шелушится серебристыми мукообразными чешуйками.

При соскабливании получается точечное кровотечение. Кожа инфильтрирована. Чешуй

за сутки собирается до 100 грамм. Пушковые волосы отсутствуют на всей коже. Пото

отделение и салоотделение отсутствуют. Сосудодвигательные рефлексы, мышечно-воло-

сковые и волосковая чувствительность — также. Ногти имеют шероховатую, изъеден

ную словно червоточиной поверхность. Все виды чувствительности, кроме волосковоп,

нормальны; только электро-кожная и болевая чувствительности повышены. Переносит

жаркое время хорошо, холодное — плохо. Лимфатические железы, подмышечные, лок

тевые и паховые увеличены, щитовидная железа нормальна. Пульс 78, ровный, твердый.

Лучевые и височные артерии уплотнены и извилисты. Кровяное давление в плечевой

артерии 150, в пальцевых — 140. В легких эмфизема. Пищеварительные органы и селе

зенка нормальны. Коленные рефлексы усилены; кожные брюшные верхние и нижние —

ослаблены. Моча — 1.400 куб. см, прозрачная, слабо кислая, удельный вес 1.014, без белка

и сахара. Количество эритроцитов 4.112.000; лейкоцитов— 6.250. Нейтрофилов 70° 0,

лимфоцитов 23°/0. эозинофилов 5%, переходных 2,5°/0, базофилов 0,5°/0.

Температура пораженной кожи (33,0 С) ниже здоровой (33,8 С). Больной испытывает

сильный зуд, от чего плохо спит. Функциональная деятельность почек на выделение

воды оказалась нормальной. На пилокарпин реакция ничтожная. Больной получал

бромистый натр с йодистым натром, аспирин, мышьяк, статический душ, суховоздуш-

ные ванны и втирание вазелина без особого успеха.

С 8 июня 1918 года температура повысилась до 38,4; в коже стал ощущаться жар,

она покраснела и набухла; покраснели и участки бывшей нормальной кожи, шелушение

широкими чешуями усилилось. Под чешуями небольшая влажность. По местам влажные

ссадины, некоторые живые, кровоточащие, а некоторые вялые и бледные (словно про

лежни). Повсюду узкие трещины, как будто прорезаны ножем. Некоторые из трещин

более широкие и с небольшим нагноением . Вся кожа очень чувствительна.

Картина давала повод думать о роже, но не было заметно прогрессивного движения

и не найдены стрептококки. Кровь оказалась стерильной, последние дни понос. 29 июня

скончался.

Анатомический диагноз. Аг1епо8с1его818 ишуегеаПз. Ска4Нх туосагсШ

регта§пи8. Етрпувета ри1топит. Со1Ш$ аси!а.

Микроскопическое исследование. В покровном эпителии гипер

трофия и атрофия; межсосочковые продолжения длинны, но узки, иногда до двух рядов

клеток. Надсосочковый слой также иногда до двух рядов клеток. Основная перепонка

не выражена. В цилиндрическом слое по местам скопление овальных клеток, непра

вильно расположенных и среди них попадаются лейкоциты. В шиловидном слое заметны

большие пространства, в которых клетки слабо красятся, границы их сливаются и около

ядер имеются вакуолы (омертвение). Зернистый слой большей частью отсутствует,

иногда располагается в один ряд и то с малым содержанием зерен кератогиалина. Стекло

видный слой не выражен, роговой слой толстый, шелушится, с ядрами. В сосочках

и под сосочками сосуды расширены, инфильтрированы; эндотелий их набухший. В ткани

мелкоклеточная инфильтрация.

Потовых желез много, в них гиперплазия железистых клеток, которые распола

гаются часто неправильно, в 2—3 ряда, иногда до полного закрытия просвета, что заме

чается и в протоках желез. Волосы в очень скудном количестве и то узкие, атрофиро

ванные, без сосочков. Волосяные мышцы встречаются редко, атрофированы. Сальных

желез нет.
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Эластических волокон в сосочках и в подсосочковом слое почти нет. Эластическая

сеть резко оканчивается на уровне инфильтрации.

Спинной моз г. Центральный канал зарос размножившимися клетками. Серое

вещество: передние рога— ганглиозные клетки мало заметны, ядра их почти не красятся

кармином, протоплазма с пигментным перерождением. Задние рога — все клетки пиг-

ментно перерождены, без ядер. Клеток невроглии много. Сосуды гиалиново перерож

дены, стенки их утолщены.

Межпозвоночные узлы. В ганглиозиых клетках распространенное

пигментное перерождение; клетки плохо красятся, есть выщербленные и клетки-тени.

Ядра капсул сильно развиты. Ядра неврилеммы то очень обильны, то отсутствуют на

Оольших пространствах. Миэлин вздут.

Шейный симпатический узел. В ганглиозных клетках распростра

ненное пигментное перерождение. Ядра не везде красятся. Ядра капсул и неврилеммы

очень развиты.

Щитовидная железа. В дольках коллоид. Сосуды очень расширены. Есть

кровоизлияния в железистые дольки и в соединительную ткань.

Надпочечник. Корковый слой — сильное перерождение, сосуды очень расши

рены, есть кровоизлияния. Сердцевинный слой— клетки часто сливаются. Сосуды

вообще сильно утолщены, гиалиново перерождены, расширены и растянуты кровью.

Таким образом, в данном случае в спинном мозгу, в межпозвоночных

и симпатических узлах резко выражено пигментное перерождение нервных

ганглиозных клеток с атрофией их до полного уничтожения. Особенно

это наблюдается в межпозвоночных узлах, где кроме того имеется вздутие

миэлина. Также заметны изменения в щитовидной железе и надпочечниках:

кровоизлияния и жировое перерождение клеток (надпочечника).

Лечение псориазиса должно основываться на патогенезе: нужно бороться

с параличей мышечно-волосковых, вазомоторных и секреторных нервов

потовых и сальных желез и с ослаблением секреторных нервов эпидермиса.

На первом месте стоит тепло, как противодействующее параличу пото

вых нервов, а также, вероятно, и салоотделительных и секреторных нервов

эпидермиса. Кроме того, тепло возбуждает парализованные сосудорасши-

рители и вызывает артериальную гиперемию (имеющаяся при псориазисе

гиперемия- венозная). Гиперемия, в свою очередь, возбуждает секретор

ные нервы и клетки желез и эпидермиса, повышает местный и общий (как

мы видели, ослабленный) обмен веществ и способствует всасыванию

инфильтрата.

Самым лучшим лечением, по моим наблюдениям, являются горячие

суховоздушные ванны с последовательным продолжительным укутыванием

и питьем горячих напитков (чая, малины). Для той же цели служат водя

ные, паровые и электросветовые ванны и влажные укутывания при тех же

условиях. Сюда же близко подходят солнечные ванны, которые действуют

как потогонное, вызывают гиперемию и возбуждают клетки эпидермиса.

Последнее видно из того, что под влиянием солнца (ультрафиолетовых

лучей) клетки эпидермиса усиленно вырабатывают пигмент (загар). Вполне

допустимо, что при этом улучшается и выработка кератина.

Подобно солнцу действует ртутно-кварцевая лампа Баха (горное солнце).

Для получения местного тепла служат согревающие компрессы, под

влиянием которых очень скоро рассасываются большие и плотные инфиль
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траты; утюжение горячим утюгом (через какую-нибудь ткань) действует

не только теплом, но и давлением.

Мышьяк внутрь и подкожными впрыскиваниями действует возбуждаю

щим образом на вазомоторные и секреторные нервы и на самые клетки

эпидермиса, улучшая процесс ороговения. Известно, что мышьяк придает

лучший вид шерсти животных и что при долгом употреблении мышьяка

повышается выработка кератина, так что развивается гиперкератоз ла

доней и подошв.

Тиреоидин и экстракт зобной железы приносят пользу, когда псориа-

зис можно связать с недостаточной деятельностью щитовидной и зобной

железы. Кроме того, тиреоидин вообще полезен при псориазисе, как сред

ство повышающее обмен веществ.

Нужно рекомендовать обильную жирную пищу, которая, по наблюдению

нашей клиники, способствует вообще салоотделению, да^ке на участках,

где таковое отсутствовало.

Мыльные размывания вызывают гиперемию, ведущую к вышеуказанным

благоприятным последствиям и кроме того механически возбуждают клетки

эпидермиса и желез, в то же время удаляя милиарные абсцессы и некроти-

зированные участки эпидермиса.

Банки Вира действуют вызываемой ими гиперемией.

Массаж вызывает гиперемию с ее последствиями, возбуждает волоскс-

вые мышцы и кроме того, как всякое трение, возбуждает клетки эпидер

миса (по ТегеЬ1п$ку); при трении увеличивается число митозов

и тем способствует секреции эпидермоидальных клеток.. Вероятно массаж

и механически, помимо гиперемии, действует на секреторные нервы

и клетки желез.

Химические, кератопластические средства, каковы: хризаробин, пиро

галлол, эвгаллол, ленигаллол, деготь, нафтол, как показывают клинические

наблюдения и гистологические исследования (Мепапет Н о о! а г а,

Кору1о№$к у), проникают в собственно кожу, где вызывают гиперемию

с вышеуказанными последствиями. Насколько гиперемия полезна при

псориазисе, на это указывает тот факт, что при дерматите от хризоробина

псориатические бляшки быстро всасываются и даже те, которые не были

смазаны хризоробином, но до которых дошел дерматит. Кроме того, на

званные химические вещества ведут к омертвению поверхностных клеток

эпидермиса и раздражают клетки более глубоких слоев, вырабатывающие

кератин. Будучи средствами восстанавливающими, т. е. отнимающими

кислород от тканей, они в то же время действуют на выработку кератина

в смысле большего восстановления, приближая его к нормальному кера

тину (как упомянуто выше, кератин представляет недостаточно восстанов

ленный белок).

Лучи Рентгена в небольших дозах (1/3, 11г НЕЭ) действуют разрешающим

образом на инфильтрат и, нужно думать, возбуждают секреторные нервы.

Наконец, с целью воздействия на вазомоторные и секреторные нервы

и на волосковые мышцы, с успехом применяется электричество в форме

статического душа, фарадизация и гальванизация.
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Таким образом, мы видим, что действие употребляемых при псориа-

зисе средств находит полное объяснение в вышеописанном патогенезе

псориазиса, как мышечно-вазомоторно-секреторного невроза.
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51Ж ЬА СШЕЗТКЖ ОЕ ЬА РАТНООЕ^ЗЕ ОН Р50К1А515.

Раг 1е Рто/. Р. ХКЮЬХКУ (Кох1ои зиг Ь Оол). |

(НёГёгё раг 1'аи1еиг).

Ье ргосёззиз с1е 1а ^огтаНоп <1е 1а кёгаИпе с1о11,ё1ге соп51с1ёгё еп §ёпёга!

сотте ип ргосёззиз зесгё<:о1ге (РаиЬег). С'ез! роигцио1 1е рзог1а515 ци1 зе

тапМез^е раг ёез тоаЧЛсаНопз (1е кёгаИпе 1гёз ргопопсёез йоН ё§а1етеп1:

ё*ге епу1за§ё сотте ипе апотаПе с!е зесгёИоп. СеШ орттп ез! сопИгтёе

раг 1ез а"оппёез зшуап^ез:

Ьез потЬгеизез оЪзегуаНопз, !айез а та сПп^яие а Коз1о№ зиг 1е Ооп,

оп* с1ётоп*гё цие ш 1а зиеиг (репйап! 1ез ргосёйигез зи^опЛциез), ш 1а

§га15зе (сШегттёе раг 1а тё*пос1е а"Агпоп«ап а ГаИе с1и сатрпге) пе зе

зесгё!:еп1 т а 1а зиг^асе с!ез р^иез рзопаИяиез, ш аи*оиг (ГеИез с!апз ип

гауоп о"е 1/« а ' сеп!т. (Зиапс1 1е ргосёззиз йе. 1а кёга1:1П15а11оп ее геЧаЪНЧ,

1а зиеиг е! 1а §та15зе гесоттепсеп! а аррагаИге реи а реи зиг 1ез рЩиез.

С}иапс1 1а рЩие рзог1а1;1яие сПзрагаН сотр1ё1етеп1:, 1а 5есгё1лоп с1е 1а зиеиг

е* се11е йе 1а §га138е гес!еу1еппеп1 погта1ез а 1а тётер1асе. Оп пе реи! зирро-

зег <1ез асс1а*еп15 тёсашяиез, рагсе цие ш 1ез §1апс1е5 зийопрагез, ш се11ез

йе §га1ззе п'ассизеп1: аисип спап^етеп! рагИсиПег, е1: 1е сегс1е рёп^ёпцие

1аг§е с!е 1/2 а 1 сеп!т., ои 1а реаизетЫе зате, пе зесгёк бе тёте ш зиеиг

п! §га18зе.
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II ез! 1ои1 па!иге1 бе сопз^бёгег 1ои1 се ргосёззиз сотте ипе пеугозе

<1е зесгёШп сотрНяиёе.

И зе бёуе1орре еп оике зитиИапётеп!: ауес ГапотаИе бе кёгаНт-

заНоп е! се Не с!е ГткггирИоп бапз 1а зесгёНоп с1е 1а зиеиг е* бе 1а 2га1ззе

ипе гои^еиг ауес тп'ИгаИоп би п'ззи, се ^и^ бок еЧге еп У1*за§ё сотте

ип рпёпотёпе 1пс1ёрепс1ап1 с1и спап^етеп!:, зигуепи ёапз 1'ёр1с1егте.

Оп п'оЬНеп! аисипе гёас^оп уазотокке зиг 1ез р1аяиез рзопаНциез

гои^ез аргёз Гкгкакоп тёсашяие ш гак ЫапсНе, ш гак (Тип гои^е р1из

шкпзе, се яш шб|'яие 1а рагаГузк с!ез уазобПакигз е! с!ез уазосопзкккигз.

<3иап<1 1а р^ие соттепсе а §иёгк, оп уок аррагакге 1е рпёпотёпе с1е

бегто^гаргизте Ыап^е! яиапб е!1е (ПзрагаН сотркктеп* оп оЬзегуе

а за р1асе 1а га1е гои§е погта1е.

II таи* бопс сопз1бёгег 1е рзопа815 сотте ипе пеугозе уазототхке-

зесгё*01ге.

II таи* арикг яи'оп п'оЫкп* зиг 1ез р1аяиез рзопаИяиез аисип гег1ехе

рПотокиг. Ье рзопазк аррагак, раг сопзёяиеп!:, сотте ипе пеугозе рПо-

токке-уазото1:псе-5есгёг.оке.

Той! 1е зузг-ёте уё§ёШ1У пегуеих ез* бопс рага!узё бапз 1а гё§кп бе

1а р1аяие рзопаНяие.

Ьа ктрёга*иге с!е 1а р1аяие рзопаИяие ез* огбтакетеп*, б'аргёз 1ез

потЬгеизез оЬзегуаПопз такез а та сУт'щие, р!из Ьаззе (Зе 0,5—1—2—

4—8° С, яие се11е (1е 1а реаи зате епукоппап*е, се цш ргоиуе ГакшЬПззе-

теп* с!е 1'ёспап§е без таНёгез бапз 1а р!аяие.

Оп 51§па1е аизз1 с!ез спап§етеп*з сопз1бёгаЫез с!апз Г'ё*а* §ёпёга1 бе

Гог§ашзте.

1^а *етрёга*иге, рпзе зоиз Га1ззе11е, ез* огбтакетеп* аи беззоиз бе

1а погте (Ро1о*еЬпо\у, а потге сНшяие) е* репбап* ГёгирЫоп е Не ез* бе

0,4 С (е* бапз 1е гес*ит бе 0,5—0,7° С) р!из Ьаззе яие бапз 1е з*абе запз

ёгирЫоп (Р о 1 о 4 е Ь п о \у, О г а т а 1 с п 1 к о №), се яш тй'щие яие Гёспапде

без та*кгез Ьа1*ззе сопз1'бёгаЫетеп*.

Ь'апаГузе бе Гиппе тб1яие 1е тёте рЬёпотёпе: 1а б11шпи*10п бе 1а

Яиап*кё б'агок е* б'аабе рпозрпопяие бапз Гиппе (Огата*сгм кош), ип

соёкккп* б'охубаНоп р1из Ьаз (Рое1п) е* ипе *охю*ё бе Гиппе (Ого

е* Мозсо) р!из ё1еуёе яце бапз 1а погте.

Ьез оЬзегуакопз, га1*ез а та сПшяие, оп* бётопкё (Робсап^ап), яие

1а яиапШё б'иппе б1ттие аи соигз би рзопаз15 атз! яие се11е без таНёгез

сотраскз, б'аго*е, б'игёе, б'аабе ит'щие, бе кёгакпте; 1а яиап*кё б'агок

б'игёе ез! *гёз Ьаззе (63% аи Пей бе 8б°/0), *апб1з яие Гаго1е без ргобикз

поп-охубёз ез! ргёзеп* аи сопкаке еп кёз §гапбе циап^кё (Га2о1е б'аттоп!-

ацие — 1 7°/0 аи Ней бе 4°/0, Гаго1е б'аи1:ге5 согпЫпа1зопз охубёез 14,7°/„

аи Пей бе 5,б°/0); 1а яиап!кё б'аттоп^аяие ез! сопз1бёгаЫетеп1 аи беззиз

бе 1а погте, ]изяи'а 300%; 1а 1ох1скё бе Гиппе ез! ё1еуёе. Оапз 1е зхабе

бе гёсопуакзсепсе 1оиз сез рпёпотёпез б»зрага185еп1 реи а реи.

Ь'аЬа185етеп* бе ГакаПпкё би зап^ (Т с Ы е п о ш), 1а б1т1пи11оп бе яиап-

пЧё бе сНо1ё51ег1пе бапз 1е зап§ (В е гп На г б I) е! Гпурег§1укетк, яи1 ез1

аззег зоиуап! оЬзегуёе (Р 1 с к, бе тёте яие 1ез оЬзегуаиопз бе поке
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сПгицие: Топуап, Ье\У1п) ^пс^^^иеп1: ГаТСаНзПззетеп!: (1е Гёспап§;е скз

таНёгез.

Ь'аЬа155етеп1 с!е 1а 1етрёга<:иге е! ГаНаШПззетеп* ёе Гёспап^е скз

та^ёгез з'ехрПциеп! раг 1е 1аН яие 1ез рзопа^яиез зоп!: скз 5и)е1з уа#о-

1оп1яиез (I а зп 1 12 ку, 1азп1*2ку е* N 1 к 1 и п е); репскп* Г1гг!4а11оп

<3и зуз^ёте рагазутраНяие ГёкЪогаИоп ск 1а спакиг Ьа1ззе, {апсПз яие

1а рег(е ск 1а сНа1еиг раг 1а реаи скукп! р1из Гог{е раг зике с1е Гёкгрззетеп!

скз уа15зеаих си*апёз.

Nои8 уоуопз йопс яие Гог^атзте скз рзопаИяиез ее* ЫЫе е* цие сотте

*е1 П ез* реи гёз1з1ап1 епуегз сНТСёгепкз тЯиепсез регтскизез. 1&\Ь-

1еззе с!ез гетз, еп!хе аи!гез, зе ташкз*е, сГаргёз 1ез оЪзегуаИопз, {аКез

а по1ге сПтяие (С п 1 г I а ё ж) раг 1а с!ёУ1а1!0П с1е 1а погте с!и соп!гб1е ро1у-

ипяие сГаргёз 1ауе1п.

Сотте саизез с!е 1а та1асПе поиз роиуопз с^ег: 1'пёгёсШё, с!апз 1е зепз

с!е 1а ргёсПзрозШоп а 1а таксПе, 1ез ётоМопз уюкп*ез, 1е зигтепа^е 1п1е1-

1ес1ие1, ГакооПзте, ип ёспап^е с1ез таИёгез апогта! зоиз ПпЛиепсе Й'ипе

асНуЦё тзи^'зап^е скз §1апск5 епсксппез, ' к {гаита е! 1е гепчисПззетеп*.

Ьез а^ГесИопз ишЫёгакз, оЬегзуёез яие^ие^слз, 1а ргора&аНоп с1е се11е

аКесНол 1е 1оп§; с!и 1га]е1 с!ез пег^з е* с!ез гастез пегуеизез, 1а скикиг, осса-

зшппёе раг 1а ргеззюп зиг 1ез арорпузез {гапзуегзакз с!е Гёрте с1огза1е,

зиг 1а гё§шп с!ез §ап§;Поп5 зутраШяиез сегУ1*саих е* 1ез пег^з рёпрпёпяиез,

ГаНаНэПззетеп! §ёпёга1 с!е 1а зепз!ЫШё ск 1а реаи, а1п51 яие сеПе с1ез р1аяиез,

1ез рпёпотёпез, епЛп, а"пуз1ёпе е1 с!е пеигаз1пёпк Я"' пе зоп!: разгагез, —

поиз йётоп^геп!: яие 1е рзопа815 ез! ипе аНесНоп пегуеизе.

Оапз ип §гапс1 потЬге с1е саз 1ез спап#етеп1з 10пс1:10ппе1з с!и зуз!ёте

пегуеих спег кзрзопа^яиез сёскп!: аи 1га^етеп1 е* аЬоиНззеп* а 1а ^иёпзоп.

Оапз скз саз р1из гагез сез спап§етеп15 зоп* ог&ашяиез, 1е ргосёззиз пе сёс!е

раз аи {гаНетеп* е! ётепе 1ез та!ас1ез а 1а тогт..

^'а^ои^е топ саз аи потЬге 1гёз гез^гет! сГаи^орзкз, йёсгйез рзяи'ю

(I а г I с Ь, Ого е 1; Мозка). Оапз 1а тое11е ёрт1ёге, Йапз 1ез §ап§Попз

ткгуеПёЬгаих е! зутраНияиез оп оЬзегуе 1а йё^ёпёгезсепсе р1§теп1:еи5е

скз се11и1ез ^ап^Попеизез ауес а*горпк сотр1ё*е, зийои* йапз 1ез §ап§Иопз

1п1:егуег1:ёЬгаих, ои еп ои!хе оп реи* по!ег 1е ^опЯетеп* о!е 1а туёПпе. Оапз

1а §1апск {пуго'кк е* с!апз 1ез зиггёпа1ез ]'а! 1гоиуё с!ез ех^гауазаиопз е!

скпз 1ез скгпкгез еп ои*ге оЬзегуё 1а йё^ёпёгезсепсе дга155еизе

скз се11и1ез.

1-е 1гаНетеп( йоН зе Ьазег зиг 1а ра1по§епёзе.

И сопз181е рппс1'ра1етеп1 с!апз ГаррНсаНоп с1е 1а спакиг е(: йапз Йев

ргосёс1игез зийопЛяиез. Оп реи! гесоттапс1ег еп ои1ге Гагзёп1с я"1 ехсПе

1ез пег13 уазото1еигз е1 зесге!о1'гез е! 1ез се11и1ез с!е 1'ёр1с1егте, атёПогап!

1е ргосёззиз с1е 1а кега^т^заНоп, ашз1 цие 1а ^пугоУсИпе е! Гех1гаК с!е 1а

§1апс1е №уго!с1е. Ьосактеп! 1ез 1ауа§ез аи зауоп, 1ез уепЬизез с1е В1ег,

1е тазза^е, 1ез гетейез кёга1ор1аз11яиез (сМгузогоЫпе), 1ез гауопз Ноеп^еп,

1а с!оисЬе зШ|'яие, е4 1е соигап!: рЬагасНяие Ц1М шЛиепсе 1ез пег^з уазошо-

1;еиг5 е! зесгё1о1гез атз! яие 1ез тизс1ез рИотокигз.

361]>11ик пам'нти Т. Нпоыського.
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ДО ІСТОРІЇ МЕДИЦИНИ ТА АПТЕЧНОЇ СПРАВИ

У ВІННИЦІ Й ВІННИЦЬКОМУ ПОВІТІ 2. ПОЛОВИНИ

XVIII СТ.1).

В. ОТАМАНОВСЬКИЙ.

Працюючи 1924—1928 рр. в архівосховищах над збиранням матеріялів

до більшої розвідки: «Вінницька міщанська громада від XV до кінця

XVIII ст.», автор принагідно занотовував найважливіші та найцікавіші

моменти, що стосувалися до культурної історії Вінниці та Вінницького

повіту. Оці невеликі знадоби є те, що міг дати для історії медицини та

аптечної справи у Вінницькому повіті перегляд сотень актових книг

з багатьма тисячами актів. Наслідки наших архівальних студій, давши

лише матеріяли з 2. полов. XVIII ст., виразно свідчать, що спеціальні

розшукування джерел в архівосховищах для майбутнього дослідника

історії медицини та аптечної справи на Україні будуть не легкі. Опублі

ковуючи ці знадоби, автор хоче таким чином хоч трохи допомогти отому

майбутньому дослідникові. Є оця невелика розвідка й прояв тої вели

кої шани, що її віддає Поділля своєму видатному співгромадянину — неб.

академікові Т. Яновському.

Перші відомості про те, що в Вінниці був давніше якийсь «доктор

Скальський», подає люстрація 1767 р. Появу в Вінниці Скальського,

що за своїм прізвищем міг бути приходнем з м. Скали 2), можна віднести при

близно на 50 рр., бо від початку цих років Вінниця починає відживати

від занепаду заподіяного Руїною, а, в парі з її економічним піднесенням,

ми спостерігаємо від лоч.50 рр. постійний приплив до міста ремісництва та

взагалі кваліфікованих майстрів різних фахів із північно-західніх воє

водств Речі Посполитої3). Видимо, в доктора Скальського була непогана

практика, а також користувалась його послугами й місцева адміністрація,

бо старостинський уряд відводить Скальському в центрі міста чималий

Грунт, на якому він будує дім, стайню та інші господарські будівлі. Що

]) У скороченню цей твір зачитано 24/1 1 1 1929 на заг. зборах Вінницької секції

наук, робітників.

*) Серед {мешканців Вінниці 2. полов. XVIII ст. ми напр. зустрічаємо на юридиці'васн-

ліянок селянина Івана Скальського, а тому це прізвище найімовірніше показує похо

дження приходнів.

*) Див. нашу розвідку «Вінницька міщанська громада від XV до кінця XVIII ст.»,

що піде незабаром до 'друку.
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садиба Скальського була не якоюсь соб1 тогочасною мщанською хатою

селянського тину, але справжньою панською садибою, св1дчить те, що

вш I! продав згодом шлт. Кжевським, В1Д яких садибу цю набув 1 нею во-

лод1в 1767 р. шлт. Войнаровський М.

Мабуть, доктор Скальський, перебування якого у Вшнищ можна вз

нести приблизно на 50—поч. 60 рр., продавши свою садибу, не жив у Вш-

нищ, бо, коли восени 1770 р. в Вжнищ та в И околиц! лютувало морове

иовггря, «боротьбу» з цею иошестю провадив М1щанин 13 Старого Мкта

знахар ЗаТка. Район практики цього знахаря був досить значний, бо у ве-

ресн1 того року запросили його для боротьби з пошестю, за постановою

мкького уряду, мешканщ мктечка Браьлова (25 клм. од Вшнищ). Методи

льокал1зацП пошести, що Тх застосовував ней знахар, були досить ориГ1-

нальш: ЗаТка викопував з могил трупи жертв пошести та закопував 1х

бшя меж сус1дн1х ал, кажучи при цьому: «Нехай отак пошесть в!докре-

миться, знесилиться, тде геть». Але звичайно наолдком отаких заход1в

було ще бшьше поширення пошести, як це занотував тогочасний Л1Т0-

писець-капуцин -).

Трохи шакше про Т1 методи «боротьби» з пошестю, що 1х практикував

того часу За1ка, подае хрошка БраТл1вського тринггарського манастиря.

За щею хронжою 3), чуму занесло до БраТлова в березш 1770 р. роайське

в1йсько, що поверталося з Молдавп. Вл1тку чума почала так лютувати,

що деяк1 бра1Л1вц1, залишивши 13 VI 1770 р. м1сто, порозбкалися по Л1-

сах та полях. Обгорнений забобонним жахом, БраЫвський М1ський уряд

ухваливтод! вдатися до ЗаУки. Насл1дки це! постанови були захрошкою там:

...«Ое ст1ате Уттсепз1 сопйисШз е$1 сопзико Ното гиз^сапиз, цш зезе резШеп-

Нат зесШигит ]асН1аЬа(; йит \%\Ыг зирегзШшзиз Ното ех зу1У13 сатр1зяие гснзегоз

ехи1е$ т йотоз сопуоса* ]иЬе^ие их рег Шоз гез отпез \п еогит йогшЬнз ех131еп1ез с1е

1осо тоуеап1иг, ехсЛага ттесЫопе уепетепИиз тЯснтгиг е* 5е^иепп' пос1е ас Йетсерз

тиКо р1игез циат аПаз топип(иг, гизИсо 1трогтаге реситагит аНагитуе гегит ропйеге

опизхо (и81еп{е, еИат тгес^из йотит зиат пес поп р1игез сопаЫт.ап1ез тгесй, сит

^и^Ьиз тог1е ^иае5^(;а 1ш1 ]и5И$&\та& роепаз. Пептс рогго резШепНа т ВгаЫ1оу1епзез

е( уП1а$ ТтШтаз аччсНиз §;газзаЬа(иг».

Хронша додае, що серед культуршших верстов браилвського насе

ления боротьбу з чумою провадив того самого часу дуже досв1дчений

роайський в1Йськовий х1рурГ, який, М1ж 1ншим, вилжував трьох ЧеНЦ1В

КиТвського Центр. Арх1ва Дашпх Аклв акт. книга № 5070 \. 55.—Надаш автор,

покликаючись на акт. книги К. Ц. А. Д. А., подаватиме лише числа урядово! нуме-

рацН в^дпов. акт. книг, поминаючи назву архшосховища.

*) I. Шиповичъ «Л'Ьтопись Винницкаго кануцинскаго кляштора». Кам'янець-Под.—

1902, р. 29.—М. 1н. уживаш того часу запоб1жш заходи В1д пов!тря та наук, методи

його Л1кування викладено в розвиил барона Аша, складен) (1 3/У11 1770 в 06031 над

Прутом та надруковашй невел. брошуркою (91/,х 151/, см., 1 — 16 стор.) 1797 р. вМшь-

К1вцях, яко порадник шляхт1 Ушицького пов1ту для рятування себе И свогх тдда-

них, шд назвою: 8розоЬ 1есгета сгкяшасусп па гагаге ро№1е(ггпа,, сгуН сгшпе;,

ж. Лаззасп ргак(уко*апу рггег Ьагопа уоп Азсп. (В1дд!л Стародруюв Всенар. Бь

б1л1отеки Украпш).

') «До 1стори Колпвщнни>>. Записки чина св. Васил1Я Великого. Жовква, 1928;

т. III вип. 1—2, р. 207.
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(«Кешапепгез т с1аиз1го... а регШззтю МозсНошт спугиг§;о сигаИ е! т чИа

8егуаг1 зипЬ>). Лшувавотой Х1рург, мабуть, дШсно таки «Х1рург1чними за-

собами», деяке уявлення про яю дае наведений уступ хронжи про лжу-

вання четвертого ченця:

...«шПсНиг е( а ргаеолс1о Мозспошт спушгео сигагшЫз вга*'а 'п 1а4еге ^и^п^и^ез

сгийеШег зстолШг, сшиз сигаглотз У1г1и1е ргаезегуа1из дшйет а тог!е ргоНпиз 1тт1-

пеп1е, зес! чНат йштлиз ЛихИ опии тогте атапогет».

Незначне 50—60 рр. число справжшх лжар1в на територИ нашого

досшдження та некультурнкть людности, що зверталася цього перкду

по допомогу майже виключно до знахар1в, а в деяюй м1р1, мабуть, 1 низь-

кий р1вень розвитку тогочасно'Г ешдемюлоп'Г, мусши були спричинитися

2. половини XVIII ст. до великоТ смертности В1д морового пов1тря серед

,людности Вшнищ та II передмкть. За акт. джерелами ота пошесть люту-

вала тут цього перкду аж 4 рази: в1д серпня до 20 XII 1756, дещо в слаб-

Ш1й форм1 з'явилася восени 1757 р., а найбшьше вона лютувала восени

1770 та 1771 рр. У Вшнищ та II передмктях 1 в с. Вшницьких Хуторах

вимирали за акт. записами 1770—1771 рр. цш родини. Напр., 1770 р.

вимерла на Старому Мкт1 вся родина Дмитра Мотренка-Савицького (батько

й мати, 2 сини й 3 дочки), там же 1771 р. вимерла родина Степана Пи-

липенка (батько й д1ти), а того самого 1771 р., окр1м одного хлопчика,

вимерла на Вшницьких Хуторах родина 1вана ДЦа1).

За люстращею 1765 р., у Вшнищ з передмктями та селом Вшниць-

кими Хуторами було 512 ДОМ1В, а за люстращею 1767 р.—531 д1м, з яких

100—120 дом1в було еврейських2). Наведен! цифри та подана нижче таб

личка дають деяке уявлення про смертнкть цього перкду В1д пов1тря

серед людности Вшнищ та И передмкть I с. Вшницьких Хутор!в. Саму

оцю таблицю складено: для 1756 р.—за в1домостями, що 1х подае вшниць-

кий лггописець-капуцин 8), а для 1771 р.—за офщШними обчисленнями

Вшницького мкького уряду4).

УмерЛО В1Д ПОВ1ТрЯ V В1ННИЦ1

та на передшстях: 1756 р. 1 1771 р.

христиан

евреТв .

300 38

60 146

Разом.... 360 528

Протягом 70 рр. число медиюв у Вшнищ муало було зб1льшитися, бо,

за люстращею 1782 р., в реестр1 мкцево! кагальноТ громади ми зустр!-

чаемо двох «доктор1в» та трьох цилюрниюв'). Що це були за медики, ми

') Вшницького Окр. Арх1ва ЫЬ. Ме4г. Есс1. Рагосп. Уттс. аЬ а. 1714 ай а. 1759

й. 59 V., 62, 68 V. 100 V.—101; 5181 Я. 19,23,62; Шнповнч, 1. с. р. 29.

•) 5070 П. 2 V.—4 V., 54—59.

•) Шипович, 1. с. р. '22.

*) 5181 25.

•) Варшавського Скарбового Арх1ва В1ДД1лу Старопольського гид сигн. 1ЛЧ, Л1Т. \У,

акт. кн. № 4, 1. 40 V.
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побачимо нижче. В|д ю'нця 70 рр. з'являеться на Браславщин1 «доктор

боташки та хеми» рабин Марко Шепсель, що був, видимо, виходнем 13

Галичини. 1менуючи себе в офщ1йних записах скорочено «доктором ме

дицинн» або повним титулом — «вчений доктор медицинн, р1зними акаде-

М1ями випробуваний» 1], Шепсель оадае з початку 80 рр. у Вшнищ

й робитьтут блискучу карьеру та стае незабаром справжшм свггилом, а та-

кож В1дкривае у Вшнищ першу в1дому нам аптеку.

За конститущею 1775 р., на право вщкрити аптеку належало одержати

спещяльний привЯлей3) I, видимо, аптека Шепселя такого прившею не

мала, а до того власник аптеки не встановив належних взаемин 13 мкце-

вими органами влади, бо 1782 р. йому цю аптеку запечатано. Як св1дчить

переведений того року урядовий огляд зшсованих аптечних медикаменте,

Шепсель мав через це чимал! збитки й примушений був нав1ть на деяний

час в1д'Тхати до Уманя й там вмкрити аптеку. Здобувши таку науку, Шеп

сель незабаром встановив добр1 взаемини з старостинським урядом I, по

вернувшись до столищ воеводства, не тшьки здобув в1д нього право

на дальше функщонування аптеки, але 1менем скарбу Вшницького старо-

ства надано йому було ще й Д1М на закладення аптеки. В1дтод1 починаеться

кар'ера Шелселя й на юнець 80 рр. був вш загально визнане «св1тило».

Економ Вшницького староства Я. Жарчинський складае з Шепселем 1ме-

нем скарбу 14 X 1789 контракт на 4 роки, )менуючи його доктором ста

роства та л I карем команди жовн1р1в 2. Гродського батальйоиу. Зобов'я-

завшись утримувати для лшування жовшр1в власну аптеку, а також I л«-

кувати жовн1р1в, Шепсель мав за це все одержати В1д староства за 4 роки

чималу суму—200 черв, зл., тобто 3.600 зл. п. Окр1м того Шепсель зав1дуе

цього першду лазаретом хоругви КавалерЛ Народово'Г поручника Ден-

бщького, постачаючи до лазарету також 1 лжи3).

Як св1дчать численн1 актов1 записи В1Д 1785 р., Шепсель (шакше— Марко

Рабин) був одним з найбагатших комерсант1в Браславського воевод

ства. Зокрема мав вш 1785—1789 рр. в Уманю, в центральнШ частит

листа бшя ратушу, прибутковий д!м з 9-ма крамницями та десятим трак

тиром, виорендовуючи 3 крамнищ шд трактир по 8'/-> карбованщв на

рж за кожну, одну маленьку крамницю за 6 карб., бшыну шд бакалш за

12 карб., а окр1м цього крамницю колишньо! аптеки за 15 карб.4.. Нале

жав також Шепселев! при кшщ 80 рр. Д1М у Вшнищ, в найцентральш-

шш частит Ринку, проданий 1791 р. шлт. Доманевському за 3.000 зл.п.

В оцьому будинков1 утримував безиеречно Шепсель шинковий Д1М, бо

1789 р. вш стоГгь у реестр! евре1в-шинкар1в. "'). Як св1дчить запис

з 1/1 1787, мав Шепсель 1786 р. комерщйш взаемини навпъ 13 за-

кордоном тодшньо'Г Реч1 ПосполитоТ— на Херсонщинк Так, за иоста-

новою БраславськоТ Погранично! КомюТ, стягае вш по векселю з меш-

>) 5181 (. 52, ех а. 1787.

4) Уо1. 1еб. VIII, I. 177.

. *) 5150 р. 112—114, 245.
•) 4722 № 424 11. 431—432; 4725 Я. 498, 527.

») 4803 \. 26.; 4722 № 501 I. 540 V. 1 даль
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канця Новомиргорода Євшія Рахмільовича 546 карб.1). Також у реє

стрі «добровільних пожертв» на військо від Вінницької кагальної

громади з 4/ 1 1 1789 р,, в сумі 400 зл. пл., на першому місці серед

жертводавців стоїть «доктор медицини Марко Рабин», що вносить майже

1,5 всеї зібраної суми — 72 зл. пл.2) . Мав отже Шепсель добру практику

й був при кінці 80 рр. лікарем, відомим далеко поза межами Вінниці.

Займаючи у Вінницькій кагальній громаді таке видатне становище,

Шепсель від 1789 р. обіймає в ній також громадський уряд— старшого

кагального3) .

Зустрічаємо ми також 2. половини 80 рр. у Вінниці доктора меди

цини Фридерика Банке, що мав для своєї практики навіть пару виїзних

коней, а при кінці 80 рр. з'являється тут ще доктор Йоахим Гейманс.

Приблизно при кінці 80 рр. прибуває до Вінниці, уіа Львів-Неми-

рів, фаховий аптекар, німець Самуель Ґотліб Ґурш і відкриває тут

аптеку. Треба однак зауважити, що тогочасні вінницькі лікарі здебіль

шого сами ви'готовлювали ліки, а своєю чергою аптекарі не тільки від

пускали ліки за рецептами лікарів, але й сами записували їх хорим, кон

куруючи з лікарями. Як свідчить скарга М. Шепселя з 1790 р., окрім ап

текаря Ґурша, чималу конкуренцію лікарям робили також численні у Він

ниці медики нижчої категорії: хірурґи, цилюрники та фельдшери4), що

мали також не малу практику.

Розвиток у Вінниці аптечної справи, збільшення кількости медиків

та зростання їхньої практики виразно свідчать, що насепення Вінниці

та її околиці звикло вже звертатись по медичну допомогу, відповідно до

рівня своєї заможности, до різного роду медиків, почавши від такого «сві

тила» як Шепсель, а кінчаючи звичайними цилюрниками. Знахарі, правда,

продовжують практикувати, але їхніми пацієнтами стають тепер головно

незаможні верстви. Коли, напр. волошка Фросина, працюючи 1789 р.

у Вінниці в шинку за наймичку, занедужала на «нечисту хоробу», так би

мовити, при виконанню службових обов'язків, го'сподар шинку віддає її

на лікування якійсь удові Христі 5).

Висвітливши, оскільки пе дозволяють акт. джерела, ролю у Вінниці

медиків різних фахів, додамо до цього дещо й про те, хто переводив опи

суваного періоду судово-медичну експертизу. Щодо норм міського права,

то в «Артикулах магдебурзького права» Троїцький наводить артикул з ^5

Мипісіраіе, за яким огляд ран та встановлення самого факту поранення

є обов'язок міського уряду; трохи вище подає він однак артикул із Зре-

сиішп Захопиш, за яким складніше дослідження — встановлення, чи лю

дина дійсно вмерла від ран — неодмінно вимагає лікарської експертизи'1).

За Литовським Статутом'"), що його застосовували в Браславському воє-

1) 5181 і. 52.

') 4722 № 17 і. 15.

«) І*, с. № 501 і. 540 1 далі.

*) 5150 р. 112—114, 118—120; 4724 № 294 І. 227 V. та «. 823, 205.

') 4725 «. 847 V.—848.

") «Роггдсіек эд(1<ш у 5рга« тіеузкісН»... Перемишль—1760, р. 25, 27.

') Розд. IV, арт. арт. 8, 9.
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водстві, судовий огляд трупів, чи поранених та побитих, переводив возний,

з участю двох шляхтичів.

Усі наведені способи судово-медичної експертизи ми справді зустрі

чаємо 2. половини XVI П ст. в практиці вінницьких судово-адміністра-

ційних органів. Так, 24/Х 1761 Вінницький міський уряд оглянув рани

побитого в Браїлові закордонного купця Олександра Кириловича і, по

давши докладний опис цих ран, визнав їх «мало не за смертельні» Коли,

напр. 12 І II 1787 з ярмарку у Вороновиці повертавсь увечері до Винниці

тутешній мешканець Орон Векслер, що міняв на ярмарку золото і його

було вбито в околиці Комарова, огляд та докладний опис зовнішнього

вигляду трупа робить генеральний возний М. Фіялковський у присутно

сті двох шляхтичів 2 1. Однак, коли потрібно було перевести для суду склад

нішу медичну експертизу, притягали для цього, залежно від роду експер

тизи, відповідних фахівців-медиків. Напр. експертизу зґвалтованої се

мирічної дівчинки, з доручення вінницьких судово-адміністраційних ор

ганів, переводила 16/11 1790 р комісія експертів, що складалася з доктора

медицини М. Шепселя та двох жінок, «свідомих і поважних» 3). Щоб вия

вити сліди побоїв на особі свящ. Дм. Киселя, возний притягає 25/1. 1792

для цеї експертизи «міського цилюрника» Шмуля Лейзеровича 4). Він

ницький війт Єремія Савицький спроваджує до ув'язненої волошки Фро-

сини лікаря, який констатує, що Фросина є дійсно заражена на пранці'').

Яко приклад тогочасного акта судово-медичної експертизи, наводимо

витяг з постанови Вінницького міського уряду з 16/111 1790 р в справі

згаданого зґвалтування дівчинки:

«Міський уряд й. к. вел. міста Вінниці? присяжний так з розпорядження старо-

стинського замку, як і на вимогу позовника — шлт. вдови Маріянни Камінської, меш

канки Вінницьких Хуторів, маючи при собі ^покликаного доктора [Медицини Марка

Рабина та двох жінок свідомих і поважних,' ужитих |до цієї справи для одержання

ліпших відомостей, оглядав наслідки страшного злочину, заподіяного на семирічній

дівчинці-сироті, вищезгаданої Камінської дочці... Уряд бачив та] оглядав цей зло

чин і разом із зазначеними поважними особами, а саме: .насамперед [саму дівчину—

опухлу, жалюгідну, хвору та кволу; сорочка ;їй від самого поясу й до низуівся за

кривавлена, Іитог £и1егі рейит ргоіарзіо, "великі врази та значний вилив дівочої

крови. Оця дівчина вимагає великоі'іпильности та піклування, бо, як цього не буде,

то напевно вмре').'

Накреслений огляд показує, як мало т забезпечена була 50—80 рр.

людність Вінниці від можливих експериментів та зловживань усяких

неуків та пройдисвітів, як з числа медиків, так і аптекарів. Тому не дивно,

що вже суд Асесорської Комісії в декреті з 14/УІІ 1788 визнає за потрібне

залишити з євреїв-цилюрників тільки двох, але «сіозкопаїе іеу рготеззуі

итіеі^іпусп». Вміння та зручність залишених цилюрників мали за цим

декретом визначити лікарі або цилюрники-християни, й тільки після

') 5181 і. 5.

г) 5181 і. 131.

») Ь. с. 1. 46.

«) 4736 № 78 ї. 103.

5) 4725 {. 576, ех а. 178У.

•) 5181 і. 46.
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цього цилюрники-євреї могли набути право практики. Оскільки ж суд

Асесорської Комісії розглядав власне взаємні економічні суперечки єв

реїв та міщан-християн, а того часу цилюрників-християн у місті не

було зовсім, то цит. декрет у дальшій частині тексту тимчасово дозволив

практикувати по-давньому й решті євреїв-цилюрників 1).

Незабаром однак саме життя почало вимагати урядового втручання

у взаємини медиків і аптекарів з їхніми пацієнтами та клієнтами. Дійсно,

під 22/ IV 1790 до актових книг Цивільно-Військової Комісії В'нниць- ч

кого повіту вписано було скаргу про те, що аптеки у Вінниці ошукують

своїх клієнтів, вимагаючи з них за ліки понад таксу. Маючи якісь умови

та знаки на рецептах, аптекарі за ті самі ліки беруть різну ціну, відповідно

до заможности людини. Запобігаючи такому здирству та неладові, Комі

сія вирішила тоді взяти аптеки під свій догляд, а насамперед виявити,

скільки їх є у Вінниці та чиї вони. Щоб це перевести, Комісія

доручила Вінницькому Магістратові оповістити всіх власників аптек,

щоб вони з'явилися до Комісії, взявши з собою привілеї на професію

аптекаря та на право тримати в Вінниці аптеки, а також такси на меди

каменти 2

Вище ми показали, що лікарі здебільшого сами вироблювали ліки,

а тому не диво, що Комісія від перевірки аптек перейшла до перевірки

самих лікарів. За постановою з 27/У 1790р., Магістратові доручено було

зобов'язати лікарів з'явитись до Комісії під загрозою кари за непослух

та предкласти патенти, на підставі яких вони займаються медициною ').

Наслідки однак цієї перевірки були не дуже втішні й Комісія 29/У 1790

постановила надіслати поштою клопотання до Комісії Едукації Народо-

вої такого змісту:

«Упевнившись під час перевірки, що пл. доктори й аптекарі, що є у Вінниці, одні

неекзаменовані й непатентовані, інші посилаються на закордонні документи, яких

неможна перевірити, то, дбаючи про життя й здоров'я громадян ВінницькогоДповіту

й маючи на увазі закон про відкриття шпиталів4), Комісія просить надіслати з Головної

Школи доброго доктора, який би перебував у Вінниці, яко доктор воєводства, іі по

легшував екзамен докторів і аптекарів та ревізію аптек, та й сам би лікував» *).

Комісія однак сама розуміла, що наведене радикальне розв'язання

питання через брак лікарів навряд чи можливе відразу, а тому, бажаючи

хоч трохи забезпечити людність від можливих зложивань та неуцтва ме

диків і аптекарів, вона склала мотивований декрет, зміст якого в скоро

ченню є такий:

1. З огляду на брак у Вінниці' інших аптек і дійсно певних, апробованих, переві

рених і екзаменованих докторів медицини, та через велику віддаль від Головної Ака

демії власного краю (тобто Краківської. В. О.),-*—заборонити панам докторам лікувати,

а аптекам видавати медикаменти, Комісія не може, бож довелося б позбавити шляхту

та люд рятунку, хоч і непевного, а проте, в особливо наглих випадках, потрібного.

Ч 5182 р. 52.

*) 5150 "р. 57.

») Ь. с. р. 112—114.

') Комісія мала безперечно на увазі конст. 1775 р. (Уоі. Іед. VIII, іі. 173—178).

•) 5150, р. 120 № 8.
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2. дбаючи однак про справжне забезпечення такого ц!иного дару як людське здо.

ров'я та життя, Комк)я оголошуе аптекарев! та панам докторам, що в майбутньому без

перев!рки та екзамешв обМтися неможна. Тимчасово Комюя постановляв, що докторам

медицини п. Геймансов1 та М. Шепселев! звелено до дальшого розпорядження лшувати

й рятувати людей, але щоб п. Гурш займався виключно своею аптекарською профескю

й не см1в лшувати та докторувати.

3. щоб поверх в1денсько! такси останнього видаиня ан! Гурш, ан\ Шепсель (який

предклав таксу давшшого видання й значно дорожчу) продавати, та взагал! практику-

вати давшше вживаним способом здирства з пац1ент1в, не насмыювались, але, щоб

дбали про св1Ж1Сть медикамент!в та про бездоганне вироблення лшв за рецептами.

4. щоб М. Шепсель, який за власним признаниям е бйльше боташк, як хем!к, 1 не

мае достатнього посуду для виготовлення хем1чних Л1юв, надал1 1х не видавав.

|5. щоб шин вшницью медики: Х1рурги, фельдшери та цилюрники, займаючись

своею власною профескю й тим допомагаючи хорим, не втручались у лшування справж-

Н1Х доктор!в I тим не наражали людей на певну смерть, а також не видавали жадних

лшв. Коли б виявився випадок непослуху, винних притягнено буде до в1дпов1дальности

та покарано.

V} Щоб оцей декрет був в!домий сусп1льству та аптекарям, докторам 1 жшим медикам,

регентов^КомкП' доручено: написати декрета добре читальними Л1терами й виставити

в форм! оголошення в канцеляр1ях уах в1нницьких установ, докторам 1 аптекарям

надклати в1дпов1дн! витяги з декрету, а фельдшерам 1 цилюрникам опублжувати його

е еврейсьюй "школ1 ').

М1Ж шшим, наведене виявляе нам, що Л1ки здебшьшого 1мпортована

з В1дня. Взагал1 аптечш медикаменти 2. половини XVIII ст. довозили до

Полыщ з-за кордону * ) й коштували вони не дешево. Напр. власник шин-

кового дому, за його предкладеним до суду обрахунком, витратив 1789 р.

кшька сот зл. п. на медикаменти для лп<ування в1д пранщв згадано'Г во-

лошки та на гонорар «удов1 Хрисп» :|). Однак Шепсель, яко боташк, ви-

готовлював, видимо, лжи почасти також 13 м1сцевих лжарських рослин.

Цим безперечно й иояснюеться те, що Шепсель М1Г, як виявляе видане

йому посв1дчення В1д поручника Кавалера Народово! Денбщького, по-

стачати для лазарету хоругви Денбщького лжи дешевше, ш'ж в1депська

такса 4).

Перев1рка прав медитв 1 аптекар1в на право займатися своею профе

аею, що II перевела на поч. 1790 р. Комюя, дае нам штересш виомосп,

зв1дки саме набули щ фах1вц1 свою квал1фжац1ю. Звичайно, щодо ниЖчоГ

категорп медиюв—х1рурГ1в, фельдшер!в та цилюрниюв, — справа цшком

ясна: були не неуют, шяких документе про свою квал1фжашю предкла-

сти не могли й Ком1С!я мала рац'по, зазначивши, що Гхне «лжування» на-

ражае людей на певну смерть. ,ГПкар1 ж та аптекар Гурш предклали Ко-

М1С1Т Ц1лу низку документ в"), що мали б стверджувати 1хню квашфжащю,

а саме:

а) М а р к о Шебсел-ь чи Шепсель (5гоЬзе1, Зхерве!, 5горзе1, ЗгбЪзе!)

предклав таю документи:

2) 5150 № 7 р. 118—120.
•) Т. Коггоп «\Уе»п. агк^е Ро15кЬ>. Варшава—1897. И, р. 139.

•) 4725 Г. 576.

[ «) 5150 р. 112—114.

') Ь. с. р. 112—114, 118—120, 245.
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1. прив!лей чи право вщ кн. Чарторийсько! виданий у Замостю 1 1 / V 1766 на ра-

бинство й докторство в м. Олексинщ що його продовжив у м. Олексинш 24/Х 1768

до 1772 р. кн. Й. Чарторийський.

2. два «шструменти» (патенти) в1д браславського воеводи Лянцкоронського з 1775 р.

на рабинство земське браславське та В1д киТвського воеводи кн. Любомирського на ра-

бинство земське киТвське; в обох цих «шструментах» воеводи 1менують Шепселя стар

шим доктором.

3. витяг запису 9/1 1782 до Акпв Краювського Гроду листа НайвищоТ Медично!

КолеГЛ корол1вства Галичини й Льодоме'рп з 18/ IV 1782, в якому Шепсель зветься

«доктором ботажки та хемП» I, з дозволу протомедика, дозволено йому эайматися меди-

циною в цЫй Галичин1 та Льодомерп; листа цього прекладено було також 7/1 782

МедичнШ КолегЛ КраювськоТ АкадемП («ЬНегаз... а Зитто... СоИевш Меолсо... 1ло-

роН сНе 18 аргШз аппо 1781 51Ы гаЬЫ Магко 5гор8е1 Ьо1апкае е* сЫпнае йосЮп Йа^аз...

а*цие согат Со11е§10 МесИсо 5спо1ае Ре|>п1 СгасоУ1'еп818 с5етоп8га1а8. 0!е^7-та ^пиагп

аппо сш! 1782 Сгасоу1ае...»).

4. Посв1дчення з 8/1 1782 рабина Ел!я Лев! й кагальних м. Кракова, що доктор

меднцини М. Рабин, перебуваючи на прохання синагоги м. Кракова зо три мкящ в Кра

ков!, своТм л|'куванням '"повернув здоров'я багатьом пащентам.

5. право Шепселев! з 1784 в!д кн. Любомирського закласти аптеку в його М1СТ1 Че-

чельнику.

б) ЙоахимГейманс ^оаспуш Неушапз) предклав патента з 14/1Х 1770

вЦ АкадемН в м . Зютфен (2Шрпеп) Графства( Гельдри (ОеМгН) в Шдерляндах з шд"

писами ректора, промотора, професор1в та секретаря, доводячи цим документом, то вш

■е докторизований та екзаменований.

в) Самуель Готл!б;Гурш (5атие1 СоШеуЬ чи СоМНеЬ Оигзсп) предклав:

1. посв1дку маПстрату м. Лешно чи Л1сса *) у Велиюй Полыщ* з 20/1 1787, що^вЫ

там народивсь 1 е порядним громадянинок.

2. контракт Ымецькою мовою складений у м. Познаню 13^11 1770 та шдписаний

познанським аптекарем БеньямЫом Дашелем Шперлшгом, з якого видно, що Гурша

в1ддано було в науку до аптекаря Шперлшга на 7 роюв.

3. поселку льв1вського аптекаря Йогана Кравса, що Гурш прослужив у нього ш1сть

роюв 1 9 м!сяц1В та сумлшно виконував сво1 обов'язки, але зв1'льнився, щоб спробувати

щастя на власну руку.

4. пашпорт з 17... до Немирова, виданий у Львов!.

Розглядаючи перел1к документе ггредкладених вшницькими лтарями

та аптекарем, ми бачимо, що ва Ц1 особи, за вийнятком може Гейманса,

не мали шюльно! шдготовки й були фактично звичайними ремкниками,

що, гюпрацювавши певний час при майстров1, навчалися таким чином

•свого ремесла. Посв1дки Шепселя не е звичайно Н1 в ЯК1Й М1р1 дипломами

наукових заклад1в 1 мають характер патент!в в1дпов1дних адмшктращй-

них оргашв на право займатися своТм ремеслом. Як ми це показали вище,

до наведеного висновку прийшла й Цившьно-ЕИйськова Комюя Вшниць-

кого пов1ту, просячи над1слати з Краювського Университету справжнього

лжаря.

Отакий самюнький стан медично! допомоги населению, як у Вшнищ,

був того часу майже в цшй Реч1 Посиолит1Й. Тому 1784 р. тогочасний

Д1яч на пол! осв1ти, ректор ГоловноТ Школи в Краков! ГуГо Коллонтай,

') У текст! стоУть «СМехепеш», але е це без сумжву м. Олексинець Кременецького

пов1ту, що д!йсно у XVIII ст. належав Чарторнйським (51о\лгшк Оео^гаГ VII).

*) 6 це або пов. м. Ьезгпо (по-шмецькому 1.15.8а) близько Познаня або м-ко Ызза на

Шлезьку, близько Вроцлава (51. ОеодгаГ. V).
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запроектував відіслати в науку до Головної Школи 120 хлопців із різних

міст, по 2 від кожного міста, та утворити для них спеціяльну бурсу, при

чому за утримання в цій бурсі своїх стипендіятів, одяг та навчання, мали

платити відповідні міста. Після затвердження цього проекту в Постій

ній Раді (Кааа Міеіі$іаіа.са) Департамент Поліції склав з Коллонтаєм 11/ IV

1785 відповідну «конвенцію», при чому річну платню за кожного стипен-

діята визначено було в 240 зл. п. 1)

На другий день після складення контракту Департамент Поліції ро

зіслав до міст та містечок Корони універсала з 12/ IV 1785, складеного

від імени короля та Постійної Ради, про надіслання до Головної Школи

в Кракові учнів. З Вінниці від'їхало восени 1785 р. до Головної Школи

троє: Яків Постоловський і Влас Хмелевський, вибрані з вінницької

міщанської молоді, та Іван Крубович, що його, видимо, через брак власних

кандидатів, відрядив Літин, яко вибраного з літинської міщанської молоді.

Яків Постоловський був син неписьменного,але заможного міщанина із

Старого Міста — Василя Педченка, який під цим прізвищем стоїть в усіх

актах, від 1767 р. почавши й аж до інвентаря Вінницького староства 1782 р. '")

включно. Почавши від запису з 20/ IX 1785 про відрядження сина до

Кракова, Василь Педченко змінює своє прізвище на «Постоловський»:

либонь його син Яків Педченко не вважав за можливе вчитися в Кракові

та вийти в лікарі, маючи таке неаристократичне (!) прізвище. Іван Крубович

був сином пароха вінницької церкви св. св. Козьми й Дем'яна Данила

Крубовича. Від'їжджаючи до Головної Школи відповідно до цит. універ

салу, зазначені учні в присутності своїх батьків стали 20/ІХ 1785 перед

Магдебурзькими Книгами м. Вінниці й зобов'язалися, скінчивши

лікарську науку, повернутися їдля праці| до тих міст, які їх відрядили

вчитися 3).

Не дуже * привітною мусіла була здаватися для студенті в-вінничан

міщанська бурса при Краківській Головній Школі. Тамтешні студенти

нераз скаржились на невигоди, «особливо в їжі», скаржилися й на недо

стачу одежі; траплялося нераз, що й утікали студенти з лікарської бурси.

Безперечно скарги утриманців мали під собою підстави, бо 1787 р. підне

сено було річну платню за утримання в бурсі до 300 зл. п.4). Зокрема щодо

наших вінничан, то про Хмелевського ніяких відомостей у джерелах ми

вже згодом не зустрічали. Крубович, як виявляють акт. записи, був леда

чий до науки, а до того й гульвіса. Не бажаючи вчитися, він двічі втікав

з школи. А що дома безперечно приймали його не дуже привітно, він гу

ляв собі коштом батька по містечках цілого Вінницького повіту. Найкращу

характеристику «успіхів» Крубовича в науках дає його батько в записі

2) Коггоп, ор. сі*. IV, р. 319—320; «\Уіе1ка Епсукіореауа Рошзгесппа ііизігожапа».

Варшава—1905. XXXVII—XXXVIII, р. 213.

*) 5181 і. 15; Варш. Скарб. Арх. Староп. від. під сііґн. ІЛЧ, літ. \У, акт. кн. № 4

і. 42 V.

3) 5181 1. 49.—Про Василя Педченка (Постоловського) автор подає в своїй праці «Він

ницька міщанська громада від XV до кінця XVIII ст.»

*) Коггоп, ор. сії. IV, р. 320.
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перед Вінницькими Магдебурзькими Книгами з 15'Х 1787р., зміст якого

в скороченню є такий:

...«Визнаю оцим добровільно, що маю сина, який, за королівським універсалом,

учиться в Краківській Академії. А що син мій далі в зазначеній Академії вчитися не хоче,

бо вже двічі чи то з відома тамтешніх професорів (!), чи без їх відома, виїздив звідти

та повертався додому, а ще частіше — до містечок Юзвина, Мізякова та Літина, де

чимало наробив боргів,—зобов'язуюсь оцим в найближчому часі сплатити всі ці борги

зазначеним містечкам, скільки належатиме після обрахунку1)..

Зо всіх студентів-вінничан один лише Яків Постоловський подолав

труднощі лікарської науки і, як свідчить його диплом з 17 III 1792,

Фізична Колеґія Головної Школи, чи то Краківського Університету, на

дала йому ступінь «сіосїогіз іп піесіісіпа, спігиг^іа еі агіе опзїеігісіа»2).

Видимо тодішнім звичаєм, одержавши ступінь доктора медицини, Посто

ловський лишався майже 4 роки за кордоном для вдосконалення, бо по

вернувся до Вінниці лише восени 1795 р. Розуміючи, яким великим при

дбанням для міста є вселення справжнього освіченого лікаря, Вінницький

Магістрат привітно приймає свого колишнього стипендіята і, як свідчить

постанова з 17/ IX 1795, насамперед дбає, щоб дати йому в місті відпо

відне помешкання. Наводимо скорочений зміст цеї інтересної постанови:

...«Вважаючи на те, що шановний Яків Постоловський відісланий до Краківської

Академії вчитися лікарських наук, скінчивши ці науки, повернувсь, одержавши ступінь

доктора медицини і, шукаючи]помешкання, звернувся до Магістрату, — Магістрат, зва

жаючи на те, що особа доктора дуже для міста потрібна, а також з метою, щоб місто

могло її якнайбільше використати, делегує радного Якима Міклашевського та лавника

Степана Бохтановича, щоб вони якнайшвидше відшукали відповідне помешкання, ви-

найняли його на рік, а належні за це гроші виплатили з міської каси 3).

Я. Педченко-Постоловський є на території нашого дослідження пер

ший відомий з акт. джерел лікар-українець, що, бувши до того місцевим

міщанином, здобув медичну освіту в далекому Кракові. Інтересно однак

зазначити, що Постоловський, Крубович та Хмелевський не були в много-

віковій історії Вінниці першими вінничанами, вихованцями 'Краків

ського Університету. Найдавнішу звістку про якогось «Івана з Вінниці»

(«Іопаппе сіє Уупіісга») невідомого стану, що був студентом Краківського

Університету за 3 століття перед Постоловський, зустрічаємо ми в акт.

записі під 1469 р. *).

Роблячи тепер загальний огляд поступової зміни лікарського персо

налу у Вінниці протягом 90 рр., належить поділити це десятиліття на

2 періоди. На поч. 90 рр. по-давньому лишається світилом М. Шепсель.

Правда, трапилась йому перед тим пригода: коли він повертався з Тарго-

виці з Пограничного суду Браславського воєводства, його вивернув фур

ман, та так нещасливо, що Шепсель аж у трьох місцях потрощив собі ногу

і, як свідчить акт. запис з 4/ IX 1789, «лежачи в ліжку, не- мав змоги

') 5181 т. 61.

»> 5207 № 149 іі. 189—190.

*) 5183 і. 101.

*) «Асіа гесіогаїіа аіпіае ипіусгміатіз віио^і Сгасоуіеп8І8'>. вид. XV'. \Уі5Іоскі. Краків—

1893. т. І вип. І, р. 11 № 50.
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нав1ть виконувати свое! професЯ»1). Видимо однак напоч. 90 рр. нога Шеп-

селев1 загоТлася, бо шсля перев1рки лжар1в Цивгльно-ВШськова Ком1С1я

лризначила його 7/У1П 1790 для огляду та выбирания рекрупв, до-

ручивши Шепселев1 закликати до помоч1 фельдшера2). Продовжуючи утри-

мувати аптеку, М. Шепсель однак сам нею тепер не керуе 1 1790—1791 рр.

мае для цього спешяльного аптекаря Зейлика Вольовича. Взагал1 р1зно-

ман1тн1 справи та комерщйш операцИ Шепселя примушували його мати

тепер у себе юлькох службовщв. При кшщ 80—на поч.. 90 рр. Шепсель

корнстуеться загальною пошаною у Вшницьюй кагальшй громад1,

а 1790—1791 рр. вш стоГгь на першому мкщ в перел1ков1 старших ка-

гальних а).

Змщнив також свою позишю й аптекар С. Гурш, здобувши9/1У 1791

прив1лей на вщкриття та утримання аптеки в1д самого Стангслава Авгу

ста4). Приймаючи теля реформи 1791 р. мкьке право, С. Гурш 1менуе

вже себе «доктором»5!. Належить вш того часу до найповажшших грома-

дян: до МаПстрату м^ста В1нниц1 входить 1791 р.якорадний, зпоч. 1792р.

тимч. виконуе обов'язки президента мкта, титулуючись усюди в акт. за-

писах: «Затие! СоННеЬ Оигзсп, копзуПагг I. К. МсЬ>"), а 1м'я Готл1б за-

М1нюючи школи на «Богумил». Прийняв того самого року М1ське право

[в1домий нам з кшця 80 рр. лшар Ф. Банке, що шдписався в цьому акт.

запиа: «Рпейепск ^Низ Вапске, сЖг. теа\ копзМ. I. К. М». 6 вш безпе-

речно ш'мець; св1дчить про це пр1звище та його транскрипция, а зокрема-

характерне шмецьке 5 в транскрипцМ' цит. пр1звища'*).

Дещо шше спостер1гаемо ми В1д сер. 90 рр. Тут виступають уже шип

особи: Яюв Постоловський та доктор медицини Фридерик Ольоф. В1до-

мий нам аптекар Самуель Богумил Гурш зветься по-давньому «доктором»,

продовжуючи тримати аптеку, а мабуть 1 лшарювати. Постоловський

та Гурш в1Д|грають 2. половини 90 рр. визначну ролю в м1сьюм гро-

мадсьюм життю: П1Д час вщновлення 24^.V 1 1 1797 у Вшнищ самовряду-

вання на магдебурзькому прав1, обох 1х обрано до Магктрату на радних,

а 8. жовтня того ж року призначено було 1х на скарбниюв

Не бракувало безперечно новим Л1карям практики, а аптекарев1 Гур-

шет' — юпентури. С. Гурш, «доктор його корол. Величностк», як вш себе

титулуе, купуе 22 'VI 1790 у М1щ. Якова' Шмигельського в мкгп, за

р. Богом, за 300 зл. п. Д1мз городом 1 левадою9); цюсадибу вш продав 1796 р.

шлт. Моргульцев1Й '"). Ще заможшшим був видимо Ф. Ольоф, жмець або

скандшавець, як це локазуе його пр1звище. Р1вень заможности Ольофа

4725 и. 328—329.

2) 5150 № 2, р. 190.

»} 4865 Н. 351 V.—359.

*) 5192 1 10.

*) 5183 1. 25.

«) 5186 1. 1 1 дал!.; 5183 1 42.

') 5185 № 44 т. II V.—6 це т. зв. довге (Готицьке) Й.

•) 5183 и. 103, 106, 115.

9) 5192 Г. 140.

">) 4801 № 337 и. 386—387. . . |
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внявляе хоч би те, що в серпн1 1795 р. вш згодив мщ. Семена Коханського

збудувати йому на Новому М!еп, тобто на зах1д В1д тепершньо! вулищ

Козицького, на власнШ земл1 Ольофа, великий Д1М за предкладеним пля-

ном. Повинен був оцей Д1М коштувати юлька тисяч золотих, мати галер1к>

та «величний, гарний вигляд». Але Ольофов1 з будуванням не пощастило.

Вшницький «арх1тект» не звик будувати таких будинюв 1 не розрахував

як СЛ1Д шдмурка; шдмурок ос1в, а вся буд1вля з кроквами геть завалилася 1 ).

Не бракувало, без сумшву, практики й Постоловському. Вплив його та

заможнкть особливо зростають на юнець 90 рр. Наприклад, 13 акт. за-

пису 9/У 1798 видно, що «вельможний доктор медицини» Яюв Постолов-

ський мае того року на Богу млина й настл з мщ. Бохтановичем В1дбу-

довуе його для експлуатащТ 2).

1нтересно В1дзначити, що син М. Шепселя Нузим Рабинович од1дичив

лише комершйн1, але не медичш зд1бносп свого батька. В середит 80 рр.

живевш у Немиров1, провадячи р1зн1 комерц1йн1 справи, а зокрема беручи

в заставу шиш речь Так, 1789 р. його 1менем вписано було до Вшниць-

ких Гродських Книг розписку шмецькою мовою з 9/ VII 1786 на 33 черв,

зл. (^594 зл. п.) вщбарона Бейгера, що одержав В1д Рабиновича цю суму

шд заставу золотого (18 зл.) та ср1бного (15 зл.) годинниюв 8).

Запис з б/У 1789 св1дчить, що того часу кнував шпиталь у Вшнищ

при кляиггор1 дом1Н1кан1в, в!дкритий, мабуть, В1дпов1дно до конститу-

цП 1775 р. За цит. записом, шлт. Кручевсыа вщступають домшшанам

свою хату на юридицг домМкашв, оцжюючи цю хату на 288 зл. п., в до-

даток до 112 зл. сплачених гот1вкою, а це в^е разом мало покрити пожерт-

ву Кручевських в 300 зл. п. на шпиталь4). Отже треба гадати.що шпиталь

домМкашв 1снував у велиюй М1р1 на громадсью пожертви. Як.свщчить

«Планъ Брацлавскаго нам-встничества у-взднаго города Винницы»1», на

якому позначено «гофшпиталь» домМкашв, шпиталь оцей функщонував

1 теля роайсько! окупацп Браславщини (1793 р.), м1стячись в одшй 13

нечисленних тогочасних мкьких кам'яниць, отже в одшм 13 найкращих

тод1ШН1Х прим1щень.

2Ш* СЕ5СН1СНТЕ ЭЕК МЕ0121И 1ЖО ЭЕ5 АРОТНЕКЕКШЕЗЕ^

211 VINNVТ2^А 1^0 ОЕКЕИ ВЕ21КК Ш РЕК

2. НАЬРТЕ ОЕ5 18. ^Н.

Уоп УМЕЫТ1Ы О^АМАNОXVXК\7^.

2изаттепта85ип2.

А1з Магепа1 УогПе&епс!еп 81исНшпз сИеп1еп с!ет Уегтаззег сИе ЫоИгеп,

ш'е сПе шспИ^еп Мотеп{е с!ег Кикиг^езсЫсМе уоп Утпу*ф ипс! Йегеп

') 5184 Й. 188—190.

ш) 5211 № 70 88.

*, 4724 515 К. 378—379.

V 4722 № 38 1. 35.

*) Матер1ялн Кам'янецького ктор.-Археолог. М^зею, № 10721/1923 р
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Ве21гк Ъеттегтеп; (Незе МоИгеп тасИ1е ег ш деп Агсгиуеп шапгепа" <Лег

^. 1924—1928 Ьег <1ег 8атт1ип§ (Лез Ма*епа1з ги зетет дгбззегеп \Уегке

Виг{*ег§ете1П(Ле ги Утпу1г]а уот 15. Ыз гит Епс1е сЗез 18. ДО.».

2ит егзт.еп Ма1 ттд ипз т (Леп 11гкип<Леп уоп етет де^ззеп «Оокг.ог

5ка1зкур, (Леззеп Аитепт.па1г. т У1ппу1г]а тап т (Леп 50. ипа" Аптап§ <Лег

60. ^пге, ешапп*. 1т НегЬзт. 1770, гиг 2еИ <1ег Резт-ерШеппе, (Не тк с1еп

аиз с1ег Мо1(1аи гигйсккепгетЛеп гиз818спеп Тгирреп пегйЬегцеогасМ: мипЛе,

ЬейЧеп! мсН ;п с1ег 11т}*е§еп(Л уоп Утпугг^а ипа* ВщИЪм, 25 к1т. уоп

У!ппу(2]а, еш ВезсНшогег §гоззег РориЬпШ, ет Вйг^ег уоп Утпу{г]а,

патепз Зарка. 1п<Лет тап сНе Ье1сппэте с!ег уоп <Лег ег\уЗпп1еп ЕрМепНе

ЭаЫп^егаШеп аиз <Леп ОгаЬегп §гиЪ, ЬетйЫе тап З1сп уегтИЫз! Ве-

8с1тбгип§еп (Лег ЕрИепие ЕшпаИ ги *ип, аЬег ше ез (Не геИ^етЗззе Спго-

тк Ъегеи^г., епШНек 51сп (Не Ер1<Легте посп тепг. Э1е Спготк «Лез Тп-

шШзк1озт.егз ш Вгар1ш Ьепасппсптл^т., <Лазз (Не Мбпспе ги сНезег 2еИ уоп

ешет зепг егГаНгип^зуоПеп МШгагсЫгиг^ ^епеШ игипЛеп, ип(Л <Лазз 3 уоп

Шпеп §апгНсН ^епеШ: ууипЛеп. Эаз НеМзуегтапгеп зоше йеззеп Ро1§еп ш

еш^еп РаНеп 13т. аиз йег Везспге1Ъип(* т с1егзе1Ьеп Спготк йЬег сИе Неь

1ип& с1ез 4. Мбпспез етсМЪаг. Оег Кгапке «а ргаесПстч) Мозспогит спу-

гиг§о... т 1а1еге яитяшез сги(ЛеПг.ег зстсШиг, сишз сигатлотз У1г1и1е ргае-

зегуа(:из яш<Лет а тог!е ргоглпиз 1ттшеп(:е, зес1 уКат сНиНиз скшг. отш

тог^е атапогет».

Р1е §епп§е 2ап1 ингкПспег Агг^е, с1ег АЬег§1аиЬе (Лег Веуб1кегип§,

(Не Кат. Ье1 с1еп Везсггжбгегп зисМе ипс1 дав Ье<Леит.еп(Л те(Лп§еге Шеуеаи

(Лег тесНгЫзспеп КеппЫззе Йагита1,—жагеп (Не 1Лг8аспеп зепг гаЫгеи

спег ТойезЙПе йег Веуб1кешп§ ги Утпут^а ипй Шгег ит§еЬип(| 1п йег

2. НаШе аез 18. ^п. Шапгепд аег Ре51ер1ает1е, сИе 1т НегЬз1е 1756, 1757,

1770, 1771 ^й{е1е, 1п уЧппу12]а ип<3 Ниег 11тдеЬип§ шагеп 1765—1767

е*№а 512—530 НЗизег; 1П Й1езег 2аЫ—100—120 ]йа15сЬе. Уоп аег Ер1с1е-

т1е з^агЬеп: 1т ^ 1756—300 Спг1з1еп ипс! 60 ^оеп, 1т ^. 1771—382 СНГ1-

з!еп ипа 146 ^с!еп. |И

Ат Епае с1ег 70. ^ап^е котт* пасИ У1ппу1г]а (Лег КаЬЫпег Магк ЗсИбр-

зе1 аиз ОаИс1еп, с1ег Ыег (Не 1. ипз Ьекаппк Аро^пеке егб^пе! ипй гес1й

Ьа1(1 а1зесН1е«ЬеисН1е» йет МесН21п уу1гс1. Аиззег Йег ^гоззеп зре21е11еп Рга-

Х15, Ьек1е1с1е1 ег с!еп Роз(:еп етез Агг1ез 1т 81агоз1;епат1:е ипй тгй Ье'кег

с1ез Ва1а1Поп5-8р11а1з, шозеШз! ег ете Ье1гасп1НсНе Оа^е егНаН. ЗсНбрзе1

Ье1гШ ешаННе Роз1еп ш (Лег гпез^еп ]и(НзсИеп Оете1пс1е ипё 15Т. е!пег

(Лег ге1спз1еп Коттегзап1еп т (Лег \Уо]е№0(Лзспаг1 уоп Вгаз1аш. 1п (Лег

2. На1гге <Лег 80. ^пге Ье^е^пеп \\мг 1П Утпу1г]а (Леи Ог. те(Л. Рг1ес1ег1ск ^>

Низ Вапске, е1п Оеи^зспе, (Лег т зе1пег Ргах15 31сп 2№е1ег Ртегйе гиг Аиз-

ТаЬг! Ье<Л]еп1е.

Ат Еп(Ле (Лег 80. >пге егзспе1пеп 1пег посЬ: (Лег Аггт. ^оасп^т Неутапз,

(Лег т (Лег 81асН 2игрНеп, 1п N^е(Ле^1апсЛ, МесПгт зйкНейе, ип<Л (Лег Аро-

*пекег Затие! ОоНПеЬ Оигзсп аиз Розеп, е1п Оеи1зсНе, (Лег 1п У)ппу1г]а

е1пе АрогНеке егб!П1ете. Мап тизз Ьетегкеп, <Лазз сИе (ЛатаН^еп Агг1е 1П

У|ппу!г]а §гб58(еп Те!15 зе1Ьз1: Аг2пе'1еп Ьегекекп, ип(Л (Лег Арогпекег Оигзсп

<Л1езе1Ьеп П1сп1 пиг пас!т с!еп Кегергеп (Лег Агг1е уегкаиЙе, зоп(Легп з1е аисЬ
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«еНэзгёпб^ беп Кгапкеп уегесппеЬ, тбет ег ппг. беп Агг1:еп копкипеПе.

Огоззе Копкигепг тасМеп беп Агг1еп ш беп 80. ^Нгеп т Утпуг^'а (Не

МесНкег шебп&ег Ка1е§[опе: Сгигиг^еп (Кпоспепетгепкег), ВагЫеге, Ре1б-

зспег ипб магзспетНсН пиг (Не агтз<:еп ЗспкМеп бег ВеуЫкегипд «апб-

*еп зкп \\че гиуог ап (Не Везспмбгег.

Оетазз с!еп Д/огзсппЙеп без Ькашзспеп ЗШигз уегпсп{е*еп т с1ег \Уо]е-

\\'обзспатг. уоп Вгаз1а\у ипб \п Утпу1г\а 1аи{ без МэдбеЪиг^ег КесМез сНе

ЕхрегШе б1е §епс11Г-абппш8<хат1Уеп Вепбгбеп, тбет 81е тапспт?] ш

котрНг1егг.еп РЗПеп гиг тебШтзсНеп Везкпг^ипд МесИкег обег пасп

1пгег Метипд кипб1§е гит Н\Не пегапг^еп.

В13 2И (1еп 90. ^пгеп гшзсМе зкп сНе Вег^кзабтЫзтгаНоп ш с11е Шесп-

5е11">е21е1и1п§е11 бет МесПкег ипб бег Аро1:Некег етегзеИз ипб без РиЬПкитз

апбегеейз шсп{ ёт, ]ебосп, т1о1§е бег К1а§еп йЬег б«е Ое№155епз1оз1{2;кеи

бег Аро1пе.кег, папт (Не Абгтшз^га^оп (Не ОезипбпеН с1ег Веуб1кегип§

ип*ег )Ьге АитзкМ: ипб !огбег*е аптап§з дет 90. ^а^^^е, с1азз а11е Аротпекег

$(М1е Агг*е 1Пге Ра1еп1е Уог1е§*еп, аит^гипб \Уе1спег 81е (Не Вети^шзз ги

1пгег Рго1ез81оп ЪезНгеп. 0\е Ргйтипд бег Эокитепге ег^ез, с1азз тсп{

пиг СЫгигцеп, ВагЫеге ипб Ре1бзсНег, бегеп ТаНдкеИ дегабеги бег Ех1з-

тепг дет РаНепгеп детапгПсп ^аг, аЬег зо§аг таз! а11е Агг1е кете дгйпбПспе

5с1и11уогЫ1бип§; Ьезаззеп ипб пиг §е\убппНспе Напб\уегкег-Ргакг1кап1:еп

^агеп ипб базз аисН (Не 1ппаЪег бег Аро*пекеп кете Уоггеспге паМеп. N8011

бег Ргйтипд; мапбге зкп бк Абгттз1гатлоп ги беп пбпегеп Вепбгбеп гш!

бег Рйгзргаспе етеп шккПспеп Аггг уоп- бег Кгакаиег 11туег51Ш пасп

Утпутг]а зепбеп ги №о11еп.

Апак^зспе 2из*апбе бег теб121тзспеп НПге шагеп бата1з таз* ш §апг

Ро1еп. Оапег мигбеп гт НегЬз! 1785 ап бк Кгакаиег итуегзкаг., бапк беп

Вепшпип§еп без РоПге1-Оераг1атеп15, аиз ]ебег Зтабх, аит бегеп Козгеп,

аиз бег Ъйг^егИспеп ^и^епд, \е 2 ^йп§1^п^е ^езапб!, ит МебЫп ги з1и-

б1егеп,.\\'оЬе1 51СГ1е1п ]ебег бег 8Ырепб1а1еп уегртПсЫете, пасМ бег АЬзоМе-

гип§ бег 5тцб1еп ш зе1пе Не1таТ51аб1 гигйскгикепгеп. Аиз бет ВегНке

уоп У1ппу1г]а ге1з1еп 3, — аиз Утпу12]а 2 ипб е1пег аиз ЬПуп, — аЬег

лиг е]пегуоп 1Ппеп, ^акоЬ РозЫошзку] (бегзе1Ье Реб(зспепко), аЬзо1У1ег!е

1т ^ 1792 б1е НосН5сНи1е тп\1 бет Огабе «бос:ог18 1п т€б1С1па, сЫгифа

е! агге оЬз1е1Г1С1а» ипб гагзаспПсп 1т ^. 1795 ш зете Не1та1з1аб1:—

У1ппутг]а — гигйсккепг*е. ^акоЬ Роз1о1о\Узку] 1аи* бег Ьекапп1:еп 1!гкипбеп

154 1п бег Зтаб^ Утпутг^а бег егзте икга1пег, /бег Эг. теб. и'игбе.

Аптап^з бег 90. ^а1^^е ргакт121еггеп 1п У1ппу1г]а ^1е гиуог ЗсНбрзе! ипб

Вапске, шоЬе1 Оигзсп \т ^. 1791 баз РпуП1е§шт гиг Ег11а1тип§ е1пег Аро-

гпеке 1п У1ппутг]а уош Кбп1§ 5гап1з1аиз Аи^из!: егЫеК. 1п бег АН Не бег

90. ]аЪте егзсЬе1пг посН 1п Утпугг]а Ог. теб. Рпебпк 01от, бет Nатеп

пасп ет 5капб1паУ1ег обег Оеи^зсИе. 1п б1езег 2е\1 ИаЬеп б1е Аггхе зспет-

Ьаг е1пе ди^е Ргах15, бег Аро1пекег ОигзсЬ аисп е1пе дгоззе 2аИ1 уоп КПеп-

1еп; 81е каитеп ипб Ьаиеп НЗизег ипб депбгеп йЬегпаир! ги беп моЫпаоеп-

беп Вйг^егп бег 8габ1. Роз1о1о\У5ку] ипб Оигзсп егггеиеп 51сН бег аП^ете!-

пеп АсЫипд; 1т ^ 1797 %'егбеп з1е а1з Ка^зпПтдИебег егшаНН ипб ги 8габ1-

казз1егегп егпапп!.
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N10111 зраЧег а1з ат Епйе йег 80. ^Нге ех^зНег! т Утпул^а зсЬоп ет

Нозр11а1 Ье1т Оогшшкапегк1о8*ег, йаз Наир&асЬНсЬ аи! Коз*еп ?гешП-

Н§еп ШепШсНег ОаЬеп егНаНеп \у1гс1. \\Чг Ипйеп ез 1иег аисН посЬ пасН йег

ОккираИоп (1793) йег КесМззеШ^еп Укгате зеНепз дез Кизз13сНеп КекМез.

ДОДАТОК 1.

Ог1а1оз1? \* ЛИезае Зе%о Кг61е\узк1еу Моза \У1птсу игзооо^, *о 1ез4 сМаЗО. Мса К*1е1та

гоки РайзЫе^о 1791.

Рггу\уПе]и 5г(ап о)ж(п е§о) С и г $ с и а о Ь 1 а I а.

Оо игг$ди у Х1ц% ттеузгусп Кааг1еск1сп \У1есгуз1:усп гшаз(а Шшшсу акае *у-

гагопе^о 08оЫзае рггузгесНзгу 82(апо)*(пу) Затие1 ОоНеуЬ Оигесп {етиг Ьгг$йот

рггу\уПеу о<1 №у^азтеуз2е{;о 51ашз1аша-Аи{»и8*а Кгб1а згсгезПте пат рапшасе^о

зг(апо)ш(пети)Оигзспо\лм па га1огете ар4ек1 «г пПезае шп1еузгет !азка\У1е пайапу ройр1-

запу у р1есг?сщ когоппа. па 1аки сгетуопут \ууЬЩ з^егагопу с1о \ур1заша * Ак1а т-

теузге ройа!, к!оге|*о ор18 1ез<: *ако«гу: 51ашз1а«-Аи{;из1 г Вогеу 1азк1 Кг61 Ро1зк!,

\У1е1к1 Х1аге ЬНетк1, Ризк1, Ргизк1, Ма4о\У1еск1, 2тис!гк1, Кцоигек!, №о1опзк1 (!), Ро-

<1о18к1, РосИазк!, 1п?1ап1зк1, Зто1епзк1, 81е\У1егзк1 у Сгегтеспоуузки 02паути1ету т-

теузгут 11з1ет рггут1е]ет Nа82уп1 (па рар1егге з{?р1о\1Уапут сепу сгетопусп г!о!усп

*ггу «гур1запу)\узгет ааг оЬес у кагаети г озоЬпа коти о 1ут теоыес^ па!егу; И аоте-

31опо пат 1ез* рггег рапбиг Най пазгусп рггу Ьоки пазгут го51а1а.сусп, ]ако с!1а п1еао-

§1а1ки тесНстае йок4огош у ар1ек 1екагзк1сп ки розНкот гагота 1ис1гк1е§;о ро1ггеЬпусп

рга^ет Ьозк1т у змесМт рог«го1опусп у га!есопусп, озоЬПше IV т!еёс!е пазгут Мптсу

V/ шойеигойгМе Вгас1а\узк1т 1ега.сут, сгф8(окго6 1иигк1е па!игу игзШнгёс! гагоша гара-

сШас согаг ЬагсЫеу йаЫеЦ у сгазет Ьег гакопсгеша ууугтеггопусп зоЫе йт г 1е§о зспой-

г\6 тизга. зша<:а, с11а сге§о 5ирИки\уапо Nат 1ез4, 1гтетет 8г(апо)\у(пе§о) 8атие1а

ОоМеуЬа Сигзсп, аЬузту ти рггу\уПеу пазг па 1ггуташе у о4\уогееп1е ар(ек! >у 1утге

гшебете Nаз2ут \Уттсу йаб гасгуП; до к^огеу 1о зирНк! 1азка\У1е р^гусКуИуузгу 51? рогл'а-

!ату рот1еп1опети зг(апо)ш(пе)ти 8атие1о\№1 Оо1ПЬо«1 Сигзсп ар4еке 1ггута6 у

о^оггуб; тосд к^оге^о рггушИез'и пазге^о ^еп^е 821аспе1пу ^атие! СоШеЬ ОигзсН,

зиЬ опеге сопзиепМае зиае, оЬП§о*апу Ъ$йг1е 1екагзЫга зки^есгпе, зшеге, п1е»уш1е1гга1е

(рггусНу1а1а.с зи; ^ 4ут рипкс1е йо 8*а4и1и Когоппе^о И1и1о «агота^а») копзето^ас

у опе ге\У1с1о\уа6 у сЬогусЬ \иЛг'{ с1е1ек1а киго^ас, оЫеси!цс ро паз у №у]азшеу8гусп

Ыаз^рсасН, \г 1е§02 зг1асНе1пебо Затие1а СоиНеЬа ОигзсНа аЬ изи е( расКка роззез81опе

1еуге рггег з1еЫе га1о^опеу у о1\уоггопеу ар1ек! п1еос1с1а1ету, ап! Ло ос1(1а1еша тосу П1-

коти п1е <1ату, со у Nау^а5п^еу^^ пазЦрсу паз1 исгупщ 1ак 1ес1пак, аЬу рогтешопу

821асЬе1пу Затие! ОоиНеЬ Оигзсп рос! шгугйуксуа. т1еу8са гоз1а\уа1 у оа р!асеп!а коп^гу-

Ьису4 т1еузккН 1ут пазгут рг2ушИе]ет п1е 2аз1ап1а1 81е. о\узгет рггег зиЬт1ззуц ж п^се

821асНе1пе§;о Ма§15(гаП1 т1аз!а пазге^о \Утп1су г1о20пц, 51? оЬо\уЦга1, з1аге у рорзШе

1екагз1муа ап1 1ггута1, зшеге зрго«гаага1|у о ар1екагсгукб* рИпусп з(ага! з1?; рга»а па-

зге кго1е»зк1е у козс1о1а ггутзк1ебо ка(оПск1е§о гаспотла.с. N3 со с!1а 1ерзгеу миагу

г^к^ пазга. рос!р18а\уз2у, р1ес2?6 когоппа, рг2ус1зпа,с гогкагаНзту. Оап * \№аг82аиае,

□п1а IX. т1е31а.са к\у1е(п1а гоки РайзМе^о ЛШССХС1, рапо>уап1а N8826^0 XXVII. гоки.

Зтатз1аиг Аи^из! Кг61. (Ьосиз ЗфШ Ма1ог1зЗСапсе11аг1ае НевШ). РггулуНеу па *ггуташе

у о1\уоггеп!е ар(ек! уу гтнебае 1КМс1 ,Ш1ппку * «го1е\лгоа21*1е Вгас1а\узк1т 1ег^сут зг1а-

сКеШети Затие1о\У1 ОоиНеЬошЦОигзсН Йапу. 1впасу 1ап1зге^зк1, р1есг?С1 *1е1к1еу

когоппеу зекге1агг).—Ро к1:огеео^о рггу^Ме^ V/ Х1$& П1п1еу5ге гаоЫа1ожап1и 8г1аспе1пу

8атие1 ОоиНеЬ Оигзсп роаа!'а,су ао Ак1 парошгб! с!о 81еЫе огу^па! опе^о ойеЬга! у па

Ц роо'р18а1 81 е 1ако паз1етрше (I): Затие! ОоиНеЬ СигзсН.

Книга ВинМцького Майстрату з 1791—/799 рр. за нумерацию ' К. Ц. А. Д. А.

№ 5192 П. 10 V.—II. Цей самий привШй вписано також до записот книги Вшшцького

(роду з 1791 р. № 4732, акт 950, «. 1009 V.— 1011.

."Шрннк пам'ят! Т. Пновського. '22



338 В. Отамановський

ДОДАТОК 2.

О1р1оша(иш » I е 1 т. ^ а к и Ъ о \у 1 Ро81о1о»5к1ети па й о -

Могугасуа, з1и2а,се§;о о Ь 1 а 1 а.

Эо Шгейи у Х1а.8 ттеузгусп Нас!21еск1сЬ ттаз^а 1е1 1трега1огзк1еу Моза МУттсу

озоЫзае ргсузгесИзгу иг. ТаЙеизг Киггшпзк! 1етиг \]п$йот йур1ота{ па Лок(огугасуа,

рггег 8гко1е. (Ношпа, Кгако\узка, игургзапу, ройргзапу у р1есгеиа Ягесгу Розро1Иеу

Ро!зк1еу па таз81е сгеглуопеу, ^уазшопа у згпигкапи рггеразапа, &1шетйгопу, йо улр\-

зата % Ак(а штеузхе рода} ш *еу 1з1ос1е:

N08, Яес1ог е! 8спо1а Рг1псерз ЯееШ, итуегзНаз з^исНогит СгасоУ1епз18, со11оса4а т

ехсо1еп(1о МесНстае, СЫгиг^ае е1 АгИз ОозШгюае,—з(ис1|о, орега оозегуаЫотоиздие

а<1 изит таиепШиз тзгхисШз ЕхсеНепз ^соЪиз Роз!о1ош8к1 яиит герогШоз ех еш&

тоШ зйепПа тгис1;из соттосИ^аН йеуоуеге риЬПсае арий зе сопзШиегИ реНегИяие а по-

Ыз, и1 гас1о утит зиагит репси1о согат Оос1опЬиз е* РгоГеззопЬиз риЫюз огаЧпагф

ргоЬагаяие зиа (1ос1ппа е* ехрепепНа {г/аДит Оос1опз т МеоМста ЕИет 4пЬиегетик

а^ие Т"11:и1о Нос Асайегшсо ЕМет со11а1о *ез*ет зропзогетцие ^епитае зиае егисМПотз

согат оттоиз, циогит 1П*егез*. а^егетиз; 11п1Уегз1газ поз!га поп тойо ас1 рготоуеп-

йоз аггшт е* заепНагит хтез 1тЬиепс1озяие еагит ргаесерНз аштоз аушт, уегит

еНат ай хиепйат уегае егшШшшз сИятШет рег Ьедез е! Зиргетат ОепЫз аи4поп-

Шет тзШига, сит аеяиае ре*Шош пик йееззе поп рогезг., ехатеп ех Цтуегза МесЧ-

С1па е1 Аг*е ОЬзгегхгаа е1изяие ехреНепИа тзШиепйит Со11е§1о Рпузко йетапйауи

а1цие роз*циат с<е1естТ ех СоИедш Рпуз1С0 МесНстае Оос*огез е! Рго1"еззогез огсНпагц

сге«Шаз 31Ы ехатЫз раг!ез оЪцепп* еояие ас! Ье^ез п^Ше ехасг.о Ы зспрИз 4е5Ш1 зт*

ЬаисШит ^соЬит Роз1о}о\лгзк1 Йосххтат зиат т МеаЧста, СШгигфа е4 АЛ. Ооз4. аЫпйе

\ ргоЬаУ13зе сНбпитяие еззе, яио 31Ы попог ОосЬпз ш МесНста соптеггегиг; 1пЬи4а 31Ы

1трпт18 а реп11п;е1 геуегепйзто О. СНпз4орпого ]<1аИе 8-ае Тпео1о§1ае Оге еШздешцие

РгоГезвоге, ЕтегЛо Сап. Са1. Сгас. РгосапсеНапо, аееШе У1саг1о Се1з1331т1 е! ЕхсеПеп-

1!881т1 Оот1П1 рг1пс1р18 СгасоУ1епз!ит апИзШ18, ип1Уег8Иа{13 поз1гае СапсеНап'^, рго

орШепйо Оос*ог15 ^гао^и Псеп1|а Нопогет Оос*опз т Мес11С1па ЕИет сопГегепдит

Йих1тиз; яиа ргор^ег ро*ез!а1е поЫз а зитпнз роп11Лс!Ьиз, 5егеп1351т18 Ро1оп1ае Ке1-

Ьи8 5егеп1331таяие гериЬПса 6а1а, зесипйит РпуПе§1а ип1УегзИа(:1 поз!гае 1трег111а рег

С1апзт е* ЕхсеНзт У1гит УгпсепНит 8епаз1:ег РЬ.е1 Мео". Оос1огет Апа:от1ае е*

Рп1зуо1о81ае Рго^еззогет Йез1йпа1ит, а СоИе^о РЬуз1С0 ргото^огет потта^ит ЕхсеН. ^>

соЬит Роз1:о1о*зк1 Оос4ргет 1пМесИс1па аппо 1792 <Ие 14. тепз1з Маги] сопз414и1;ит, сгеа-

1ит е! гепипИа1ит 1ез^атиг е* бес1агатиз; 1пЬи1тизяие ПН ро1ез1а1ет т МесНс1па <Нзри-

1апсН, сопзикапсН, изит сае*егаяие тип(а, яиае уег1 МесПстае Оос4огез ехегсеге зо1еп4, рег

итуегзаз НериЬНсае ^(иопез ехегсепс11. Рогго РпуПе^а отп1а е! ргаего^аНуаз, (\и\-

Ьизсипяие уеп Меа1с1пае Оос1огез {егеп1иг, ЕИет сопсепЙ1тиз, 1П яиогит Пйет О1р1ота

1з1ис! 51§Шо Ш1уегз11:а^8 поз<;гае типНит тап1Ьиз, яи1Ьиз (1е ^иге сотреШ, 8иЬзспр1ит

е1 1гас!| ]изз1тиз.

Оа1ит Сгасоу1ае, аппо аегае СппзПапае 1792, оМе 17 теп818 МатИ\. ^аппез ВарИз(а

5п1ас1еск1, СоНе^! Рпуз1С! 8спо1ае Рг1пс1р15 ЯерИ ип1Уегз1гаНз зхиоЧогит Сгасоу1еп513

Ргаегез. ^08ер^1и8 СгесЬ, СоПе^!] РНу51С1 5спо1ае Рппс1р1з Сгасоу1еп518 5есге4аг1из. РеНх

Кас1*ап8к1, РпЛорЫае Оост.ог, 5сНо1ае Рппс1'р1з Не§;п1 ип1Уегз|4аИз Сгасоу1епз13 Зесге-

1аг^ 1осит 1епепз.

Рошгеу газ 1е§о сНр1ота<;ит р1ес2?п(5 \у разггге (I) \уус13П1опа, згпигкат! рггера-

запа, гпаус1и1е 81?. Ро к^огево 1о сНр1ота1ит -V/ Х1е§1 п1П1еузге 2аоЫа1оигап1и, оп§!па>

опе^о ШР. Тайеизг Кигт1пзк1 па ро*го4 йо 51еЫе ос1сЬга1 у па го ройр1зи1е 31е. Тайеизг

Кигт1пзк1. 2а икагет 1еу 1трега1огзк1еу Мозс! 8ато\у}а(1пасеу саЦ Ноззуа..

Книга Вшницького МаПстрашу з 1793—1797 рр. № 5207, акт 149, Я. 189—190.

Запис оспльки вже вицей в, що в деяких М1сцях е мало читальный; правопис ориги

налу та скорочення не змшено.



ДО ПИТАНИЯ ПРО Д1ЯГНОСТИКУ 1НФЕКЦ1ЙНИХ

НЕДУГ, НА'ЙЧАСТШЛ Д1ЯГНОСТИЧН1 ПОМИЛКИ ТА

ГОЛОВИН!!! ПРИЧИНИ ТХ1).

3 шфекшйно! КЛ1Н1КИ КиТв. медичного жституту (дир. — проф. А. 3 ю к о в) та заг.

шфекшйного В1дд1лу Ки1в. ЖовтневоТ лшарш (зав. В1дд1лу — д-р Б. П а д а л к а)"

Ст. асистент БОРИС ПАДАЛКА.

«ТЬе Ягз* раг* о* 4геа1теп1 15 а1авпо$18 апс1

(пе весопс! (1>а^по$1$ ап<] (Не Шгс1 (Иа§по515.>.

НиЬсЫзоп.

I.

Основа правильного лжування хорого е правильна д1яГноза. «Оие

Ьепе сНа^позсй, Ьепе сига!», — каже В1"доме латанське приапв'я. Ще яс-

кравше цю думку висдовлюють анппйш, кажучи: «Тпе Ягзт раг! от 1геа1-

теп! 15 сНа§по818 апо! *пе зесопо" сИа§по518 апс> *пе Шгс! сНаркша» (Н и I-

с п 1 8 о п) (перша частина л)кування е д1ягноза 1 друга частина — Д1Я-

Гноза 1третя — д!ЯГноза). Особливо велике значшня це мае при гострих ш-

фекщйних недугах, коли вш правильно! 1 вчасно!д!Ягнози залежить резуль

тат лшування, а шод1 й життя хорого. Тому, гадаемо, нам не треба дуже

виправдуватись за те, що ми хочемо сьогодш зосередити вашу увагу на пи

таниях Д1ЯГН0СТИКИ, Г0Л0ВН0 — На ИтруДНОЩЭХ. ТруДНОШЛ Ш виявляються,

М1Ж 1НШИМ, Д1ЯГН0СТИЧНИМИ ПОМИЛКЭМИ, ЯЮ,ЯК В1Д0МО КОЖНОМУ КЛ1Н1ЦИС-

тов1, на жаль, трапляються не тшьки в робот! окремого Л1каря, а й кож-

Н01 Л1КарН'1 ЧИ КЛШ1КИ. * )

Завданням нашего досл1дження було перев1рити ступшь точности

Д1ЯГностики при шфекшйних недугах, виявити наш! д1Ягностичн1 труд-

нощ1 й помилки та зробити спробу з'ясувати бодай найголовшип причини

цих помилок. Саме на помилках ми вир!шили зосередити увагу через те,

що вони, на нашу думку, найкраще виявляють д1ягностичн1 трудношл,

Ц1| так би мовити, шдводш камен! нащо! Д1Ягностики.

Ще С. П. Ботк1Н, майже 50 рою в тому, кажучи про трудношл Д1-

яГностики в одн1й 13 своТх лекш'й, М1Ж 1ншим пише: «Поэтому не позволяйте

себе в будущей вашей деятельности насмехаться и винить своих товарищей

в невнимательном отношении к делу, если при вскрытии увидите какую-

либо грубую ошибку в диагнозе. Нужно знать и оценить все, что было

х) Доповщь у Мед. секцп Укр. Академп Наук у Киев!, 18/1 1929 "р.
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при жизни, и есть ошибки, которые не только вполне научны, но в то же

время и в высшей степени ценны, ибо из них мы научаемся часто большему,

чем из правильного диагноза». Очевидно, вважають за корисне вивчати

сво! Д1Ягностичн1 помилки й Н1МЦ1, про що свЦчать спецшльн» Р03Д1ЛИ

в журналах I нав1ть окрем! видання, так зваш «О1а§поз115спе ипс! {пегареи-

Ызспе 1гггитег ипсМегеп УегпйЧип§».

Для Ц1еТ робота, кр!М лггературних дйних 1 нашого попереднього до-

св1ду, ми вир1шили використати той клш1чний матер1ял, що пройшов че

рез шфекцШну кл1Н1ку КиТвського медичного шституту та загально-

шфекщйний вЩи'л КиТвськоТжовтнево! Л1карн1 за останштри роки (1926—

1 928 р.), коли нам довелося працювати в цих установах, як старшому

асистентов! клЫки й зав1дувачев1 заг.-шфекщйного вщилу.

II.

Насамперед дозвольте в коротеньких словах схарактеризувати наш

КЛШ1ЧНИЙ матер1ял, щоб дата вам уявлення про юльюсть хорих, розпо-

д'л 1х по окремих недугах, в'дсоток смертности й шш. Ва щ дат зведено

на табл. I (див. стор. 341—342).

Вивчаючи цю таблицю, бачимо, що за три роки через шфекщйну юи-

н!ку (заг.-шфекфйний В1ддш) перейшло 2.800 хорих на р13номанггн1 шфек-

щйш недуги (783 за 1926 р1К, 943 33^1927-й 1 1.074за 1928-й р1к). Зних

умерло 254. 3 254 померлих розтин зроблено в 202 випадках.

Найбшыш цифри дають хор1 на черевний тиф, бешиху, дифтер1Ю, ви-

сипний тиф, маляр1ю й шш., що становлять сотш випадюв, пот1М 1дуть

захорування на сиб1рку, правець, цереброспшальний меншггг 1 шип,

число яких не досягае сотш, 1 нарепгп випадки шфекцшних недуг, яю

траплялися поодиноко.

Кр1М суто шфекцШних недуг ми, як видно, маемо й цший ряд р1зно-

маштних не-шфекцШних, яю потрапляли до шфе1 цШно! шишки з д1ягно-

зою чи з шдозрою на р13номаштн1 шфекщйш недуги, якихлшар1 правильно

не розшзнали, надсилаючи до В1дд1лу. Остання група одним фактом свого

кнування св1дчить про помилки в д1ЯГнозах у тих хорих, що вступають до

клинки. Таких помилок дуже багато 1 залежать вони, «чевидно, в1д немож-

ливости, доапджуючи хорого лише один раз, без додаткових ляборатор-

них досл1Д1В, роз1братися в складшй картин1 хороби. Багато з цих помилок

легко виправляеться при дальшому клЫчному доопдженш й особливого

штересу собою не являють. Тому дал! ми зупинимось на анал131 тшьки де-

яких помилок 13 ще! групи, яю було важче виправити I набирали вони,

так би мовити, масового характеру або мали особливий казуТстичний

штерес. Другим показником, щоб судити про напн д1Ягностичш трудноиц

Й ТОЧНОСТЬ Д1ЯГНОСТИКИ, буде ВИВЧеННЯ ТИХ Д1ЯГНОСТИЧНИХ помилок, яю

робили ми сами за першого досл1Дження хорого в кгпшщ' 1 яю нам щастило

пиправляти, спостер1гаючи хорого даль Деяю з цих помилок щкав1; Тх,

мабуть, роблять Л1кар1 й поза шишкою 1 на них варто звернути увагу,

щоб легше занобнати Тм у майбутньому.
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ТАБЛИЦЯ I.

К1льк1*сть хорих 1нфекц1Йно1 кл!н1ки КМ 1 (гр за г. -1нфекц.

в-лу Жовт. л-нг) за 1926—1923 рр.

Наэва недуги

Вмерло V
При.м1тка

1

-1
* а
« н

о =

1 32 6,8

2 135 10 7,4

3 46 0 0

4 21 0 0

5 478 15 3,1

6 Дифтер1я пельки та шших

276 29 10.5 ч

Дифгер1я горлянки (круп) .

«

151 26

12

17,2

5,87 207

8 145 1 0,7

9 128 0 0

10 75 5 6,6

И 37 14
38 1

12 Еп1дем1чн. цереброспшаль-

ний меншМт 32 13 40,6

13

14

1шш гостр! меншп и ... 12 7

18

58,3

100

72

15 Гострий енцефал1 1 меншго-

енцефал1г

20 2 випис. в безнад. стаж

8 4 50

16 47 4 8,5

17 Дизентср1я 7
о
л 28,5 |

18 1 1 100

19 11 0 0

20 12 0 ' 0

21 Гостр. суглоб. ревматизм . 3 0 0

22 Кругюзна пневмошя . . . 20 8 40

23 5 2 40

24 5 0 0

25 Септиием я й септикошешя 10 17 89,4
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Продовження таблица I.

Назса недуги

!Л1кувалося

Вмерло
•/осмерт-

|носи Примггка

М I ша н 1 I н ф е к ц 1 Т:

1 *

26 Черевний + висип. тиф . .
1

1 0 0 ■

27 Дифтер1я + впрянка . . . 1 0 0

28 Шк'рлятина 4- дифтер1я . . 7 0 0

29 Шкарлягнна — к/уп . . . 3 1

30 И!карлятина + бешиха . . . 1 0

31 2 1

32 .Ц'юрлятина •+- цереброст-

I алыий меншгпг .... 1

1

0

1

»

33

34

Мен1нПт (?), сказ (?) ... Розтином д1ягнози н;

з'ясозан)

АНГШИ Р13Н0МЭН1ТН1 .... 116 8 6,8

35 Гостр! шлунково-кишков1 за-

126 4 3,1

36 Гостр1 захорування оргатв

62 О 8,0

37 Туберкульоза легешв . . . 14 ■» 28,5

38 Гостр! захорування серия . 4 0 0

39 Гостр! зачор. печ!нки . . . 7 1 14,2

40 Гострий апендицит .... 2 0 0

41 Перфоративннй перитошт вм

1 1 —

42 Захорування сечо-полових

12

•19

0 0

43 ГН1ЙН1 захорування шкури

(абсцеси, флегмони, фурун

кул!, кэрбункул!) .... 6 12,2

44 Нервово-псих1Ч1и захоруван 9 1 11,1

45 Гостр! захорування шкури . С 0 0

46 1 0

47 1 1

48 СифЫс 11 1 0

Всьо го . . . 2.800 254 \
■
9,0°. „
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Але головний показник дія Гностичних труднощів є ті діяґностичні по

милки, які ми безсилі були виправити в клініці, за життя хорого і які

виправив тільки на розтині патолого - анатом. На можливість деяких

з них ми чекали, не маючи підстав для точної діяґностики з боку клінічних

симптомів, інші були для нас неприємним сюрпризом.

Маючи на увазі важливість цього останнього показника, ми й ставимо

центром нашої сьогоднішньої доповіді — порівняння клінічних і пато-

лого-анатомічних діяґноз, виявлення та вивчення характеру й при

чин діяґностичних помилок, виявлених уперше тільки на розтині.

З цього вивчення ми й почнемо, і потім, уже коротше, розглянемо

помилки перших двох категорій, за які я казав. Кількість помилок є по

казник точности діяґностики, а якість їх свідчить про ті різноманітні дія

ґностичні труднощі, які треба мати на оці, щоб їх подолати.

Перший крок до того, щоб уникнути помилок, є, на нашу думку, вияв

лення їх, зосередження уваги на них і уважне вивчення причин їх. За один

з цих першхи кроків і мусить бути наше дослідження.

III.

Перевіривши 202 протоколи патолого-анатомічного розтину, ми виявили

14 помилок в основних діяґнозах. Тобто у 7% тих померлих, яких роз

тинали, не розпізнано основного захорування. На таблиці II ми подаємо

ці випадки, зазначаючи в кожному вік, пол, клінічну діяґнозу, патолого-

анатомічну діяґнозу, на який день перебування в клініці він умер і ви

значаючи в кожному випадкові те, що, на нашу думку, спричинилося До

діяґностичної помилки (див. табл. на стор. 344—345).

Розгляньмо докладніше ці випадки щодо пояснення причин помилок:

Випадок і. Жінка, 29 років, вагітна на 7 місяці. Клінічна діяґноза:

сепсис. Двобічна1 пневмонія. На розтині— гіпостаза легенів, гнійний ме

нінгіт. Не розпізнано менінґіту й гіпостазу легенів визнано за пневмонію.

Наше пояснення цієї помилки: хора надзвичайна тяжка, непритомна.

Прожила в клініці одну добу. Анамнези ніякої. Притуплення, бронхі-

яльне дихання й вогкі хрипи в легенях уважали за пневмонію, а менін-

ґетичні симптоми ми з'ясовували менінґізмом при пневмонії. Люмбаль-

ноі пункції зробити не встигли. Я сам бачив хору за 3 хвилині до

смерти.

Випадок г. Робітник, 34 р. Клінічна діяґноза: сепсис. На розтині:

ґрипозна пневмонія, хронічний цистит. Не розпізнано пневмонію. Загаль

ний стан надзвичайно тяжкий. Непритомний. Дише кепсько. В легенях

чути тільки сухі хрипи. Білокрівців 6.200. Реакція \\Чс?а1-я негативна.

Причина помилки — очевидно, тяжкий стан хорого й ослаблене дихання,

що не давало змоги вислухати нічого, крім сухих хрипів у тих, порівнюючи

невеликих, ділянках легенів, які, як показав розтин, були захоплені за

пальним процесом. Явища тяжкої інтоксикації при негативному резуль

таті реакції Шісіаі-я й діязореакції Ерліха давали привід припустити

5Єр$І5 (?).
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Випадок 3. Інвалід, 22 р. Клінічна діяґноза: перитоніт; гнойовий інфіль

трат у правій ііео-соесаі-ній ділянці, можливо—після перфорації черевно

тифозної виразки; сепсис. На розтині: Гангренозний апендицит, перито

ніт хронічний із зрощеннями, і гострий гнійний. Хорого переведено до

нашої клініки з хірургічного відділу, де він пробув 6 днів. У клініці про

жив 2 дні. На цьому випадкові ми зупинимось докладніше далі. Помилкове

припущення — черевний тиф є результат переоцінки значіння позитивної

реакції \Уісіа1-я в розведенні 1 : 200.

Випадок 4. Хлопчик 1 року. Клінічна діяґноза: гострий ґастро-енте-

рит; аліментарна інтоксикація. На розтині -туберкульозе легенів. При

чина помилки, з найбільшою певністю, —тяжкий стан хорого (прожив

у клініці зо дві добі), блювота, бігунка, нормальна 1°; у легенях вислухову

вали жорстке дихання.

Випадок 5. Хлопчик Р/а Р- Клінічна діяґноза: туберкульозний ме

нінгіт. На розтині: двобічна катаральна пневмонія, оедета мозку. При

чина помилки — дуже виявлені симптоми менінґіту (риґідність потилиці,

Керні ґ, невеликий страбізм), що разом з наслідками досліду спинно-моз

кової рідини й анамнезою найбільше скеровували думку до діяґнози менін

ґіту і з найбільшою певністю—туберкульозного'. Трохи вогких хрипів,

що вислуховували їх у правій легені за день до смерти, можна було трак

тувати, як застійні. У цьому випадкові ми спостерігали й «сгі пугігосерпа-

Пяие», якого Мате с (Маііпез) ні разу не здибав при менінґізмах.

У цьому випадкові, що його, за даними розтину, треба вважати за менінґізм,

ми чули цей жахливий крик протягом трьох днів.

Випадок 6. Швець, 34 р. Клінічна діяґноза: сибірка лівої верхньої

кінцівки, грудей та шиї; тромбоза уепае апопутае зіп. На розтині все ствер

дилось, крім того, що за причину захорування була сибірка. На цьому

випадкові зупинимось докладніше, як розглядатимемо дія ґностичні помилки

при сибірці.

Випадок %. Аврам К., 45 р. Клінічна діяґноза: інфекційна жовтяниця,

лівобічна катаральна пневмонія. На розтині: 1) плевропневмонія, 2) кругла

виразка дванадцятипалої кишки з перфорацією, 3) поліп сечового міхура,

4) гнійний простатит і перипростатит. Перебув у клініці 5 днів. З початку

захорування кров у сечі й утруднення сечопуску, з приводу чого лікар

катетеризував хорого. Потім висока 1°. Жовтяниця. Збільшення печінки.

Пневмонія. Левкоцитоза 20.000. Причина помилки - складний збіг багатьох

недуг, а саме: поліп сечового міхура з кривавою сеччю + кругла виразка

дванадцятипапої кишки, що дала перфорацію, + пневмонія фібринозного

типу, що дала температуру, + гнійний простатит і перипростатит, + кінець-

кінцем, жовтяниця, що сталася, мабуть, як наслідок септичного пошко

дження печінки, — все це утворило клінічний снмптомокомплекс, що іміту

вав інфекційну жовтяницю (навіть типу "У/еіІ-я) і розібратись у ньому,

а надто при тяжкому стані хорого, було надзвичайно важко.

Випадок 8. Службовець, 21 р. Клінічна діяґноза: черевний тиф; менін

гіт, з найбільшою певністю — туберкульозний; бешиха обличчя, піємія.

На розтині — міліярна туберкульоза, туберкульозний менінґіт, туберку
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льозні виразки іпіезіїпі Пеі. В цьому випадку початок недуги, темпера

турна крива, загальний зїаіиз іурпозиз, забарений пульс, дикротія, висипка,

схожа на черевнотифозну розеолю, левкопенія, діязореакція, відсутність

ціянози і задиху, ледве прискорене дихання (22—25 на хв.) до того імітували

клінічну картину черевного тифу, що цієї діяґнози у нас не було підстав

зректися навіть тод;, коли виявилась картина базального менінгіту, який

ми вважали за туберкульозний, припускаючи, що черевний тиф активу

вав лятентну туберкульозу. Реакція Мсіаі-я була негативна.

Випадок д. Селянка, 15 р. Клінічна діяґноза: пота. На розтині— пота;

черевний тиф; тифозні виразки в кишках; перитоніт адгезивний і гнійний

(без перфорації). Тут пота, що зруйнувала більшу частину правої щоки

і відкрила нижню щелепу з зубами, так притягла увагу, що цілком заті

нила черевний тиф і перитоніт, які перебігали майже без симптомів, при

нормальній і субнормальній температурі.

Випадок ю. Хлопчик, 3 р. Клінічна діяґноза: менінгіт, з найбільшою

певністю—туберкульозний. На розтині: пневмонія псевдо-льобарна верх

ньої правої частки і катаральна лівої; гіперемія та оесіета твердої мозко

вої оболонки й мозку. У правій легені, як записано в протоколі, тканина

ніжно-зерняста, місцями рожевого, місцями сіруватого кольору, без по

вітря. В лівій легені — окремі гніздечка катаральної пневмонії. В історії

недуги записано: жорстке дихання й дуже виявлені симптоми менінгіту.

При люмбальній пункції випущено 45 кб. см прозорої рідини з 0,12°/0

білковини й невеликою кількістю левкоцитів.

Випадок и. Жінка, 70 р. Клінічна діяґноза: грипозна пневмонія,

менінґіт, старечий маразм. На розтині — плевропневмонія верхньої лівої

частки; базилярний туберкульозний менінґіт; хронічна туберкульоза ле

генів; туберкульоза печінки. Ми поставили діяґнозу пневмонія, з най

більшою певністю- ґрипозна і менінґізм, що виник, ми гадали, при цій

пневмонії. На розтині діяґноза пневмонії ствердилась і виявилась наша

помилка в трактуванні менінґетичних симптомів, що так яскраво було

описано в щоденнику. Вони, як виявилось, з'ясовувались не менінґізмом,

а справжнім туберкульозним менінґітом, крім якого у хорої була й ґене-

ралізована туберкульоза. Причина помилки, очевидно, — вік хорої

(70 років), коли туберкульозний менінґіт буває рідко.

Випадок іг. Хлопчик, 4 р. Клінічна діяґноза: гострий менінґіт, пнев

монія. На розтині: туберкульозний лептоменінґіт, туберкульозний бронхо

аденіт. До помилки тут спричинився гострий початок і перебіг недуги,

відсутність параліз базальних нервів; пневмонія, не знайдена на розтині,

можливо, розрішилась.

Випадок 13. Хлопець, 16 р. Клінічна діяґноза: черевний тиф, право

бічна бронхопневмонія. На розтині: хронічна туберкульоза легенів з не

великою каверною верхньої частки. Гіперплязія селезінки. Тут, як і в ви

падкові 8-му, клінічна картина (температура, пульс, левкопенія, діязо

реакція, висипка й інш.) імітувала черевний тиф, за що говорила й реакція

Мсіаі-я, позитивна в розведенні 1 : 100. Явища в легенях (бронхопнев

монія) трактовано, як ускладнення черевного тифу.
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Випадок 14. Селянин, 26 р. Юпшчна д1Ягноза: меншго-енцефалгг;

1иез (?). На розтиш: гшйний базальний меншгЧт, енцефальомаляшя в се

редин! Л1ВОТ скронево! дшянки; 1иез-у немае, а е неоплязма ппоф13н 1 ос-

нови черепа, з великою руйнацкю ккток. 1стор1я цього хорого така; спо-

чатку його покладено до шкурно-венерично! клЫки з шдозрою на Гуму

шднебшня, де була виразка, вкрита брудною смагою.^Через день його

перевели до нас через високу температуру й меншгетичш явища, не одки-

нувши припущення 1иез-у. Тут ми встановили д1ягнозу меншго-енцефа-

лпу. За словами батька, птоза повжи йпарал1за п. {аааНз у хорого виникли

ТИЖН1В зо три тому, коли ще 1° була нормальна. Шукаючи причини цих

парал13 1 маючи припущення шкурно-венерично! клщжи про гуму, ми

й поставили д1'ягнозу: 1иез(?). Думкипронеоплязмуунаснебуло.зважаючи

на дуже гострий перебк недуги I тому, мабуть, що в практищ нашо! шишки

вона трапляеться р1дкр, та ще й у такШ комбшашТ. Дооидити очне дно

не встигли.

Як бачимо, до Д1Ягностичних помилок призводили найр1зноман1тн1Ш1

недуги, 1 помилки щ були, головно, двох категорШ. Поперше, ми не роз-

шзнавали Т1 чи Т1 недуги, яю були у наших хорих— це, так зват, не^атиеш

помилки, подруге — ми помилково д!ягнозували Т1 недуги, яких у наших

хорих не було — це, так зваш', позитшт помилки. Як видно з поданого

розбору, деяю недуги потрапляють часпше до однк!, шип до другоТ кате-

ГорП. 3 розбору випадюв видно, що 13 недуг у двох випадках, навить ком

бшашТ недуг (№№ 7 1' 14), ми неправильно розшзнали 1 це призвело до

Д1ЯГН0СТИЧНИХ помилок. Деталып'ше IX вивчення показуе, що ш 13 недуг

в1Д1грають, очевидно, неоднакову ролю в справ1 зб1льшення наших Д1Я-

ГНОСТИЧНИХ ПОМИЛОК. ТИМ ЧаСОМ ЯК при ОДНИХ 3 НИХ, 1 НаВПЪ бШЫЦОСП, по

милки траплялись лише по одному разу, при шших ми спостер1гаемо ш

помилки далеко часпше, по юлька раз1В щороку.

Серед цих недуг перше мкце поадае туберкульоза, що дала прив1Д

7 раз для Д1Я гностичних помилок. 1ДМ помилки здебтьщого належать до не-

Гативних, за нашою термшолопею, тобто в бшылосп випадшв (5 раз1в

!з 7) ми туберкульози не розшзнавали, змшуючи II з р1зноман1тними за-

хоруваннями, пщ маскою яких вона перебрала: з черевним тифом—ДВ1Ч1,

з пневмонкю— один раз, з гострим гастро-ентеритом— один раз, з гострим

меншгггом— один раз. Т1льки туберкульозний меншггг спричинився дв1Ч1

до позитивних помилок, бувши Д1ягнозований помилково там, де була

пневмошя 1 патолого-анатом1чно: пперем1Я та набряк мозку.

Друге мкце мае черевний тиф, на якому ми помилялись чотири

рази. Треба шдкреслити, що з цих чотирьох помилок три належать

до позитивних, тобто ми д1ягнозували черевний тиф там, де його не було,

зм1шуючи його, як ми бачили, з туберкульозою (дв1Ч1) 1 з апендицитом

(один раз).

Т1льки один раз ми зробили негативну помилку, не розшзнавши його

через тяжку пот-у, що, треба гадати, утворилась тшьки як ускладнення

тифу. Отже, щодо черевного тифу мусимо шдкреслити виявлений у нас
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нахил до гіпердія Гностики цього захорування, всупереч тій гіподіяґнос-

тиці, що помічається при туберкульозі.

Третє місце мають менінгіти, коли ми розглядатимемо їх разом (тубер

кульозний менінгіт і інші), а клінічно розглядати їх так доцільніше, тим

більше, що в деяких випадках ми ставили дія Гностику туберкульозного

менінгіту під запитанням. Менінгіти тричі призводили до діягностичних

помилок, бувши розпізнані там, де були пневмонії з гостро виявленими

менінґізмами (двічі) і один раз не був розпізнаний якраз туберкульозний

менінгіт, коли мали його за менінгізм.

Далі йдуть пневмонія й септицемія, при яких помилялися двічі, і потім

ще 8 недуг, при яких дія Гностичні помилки траплялись по разу і про які

ми вже казали.

IV.

У такому відсоткові й на таких недугах ми помилялись в основних

діяґнозах. Відсоток цей, як видно, може ще й не дуже великий. Але на цьому

справа не закінчується. Не помиляючись в основних діяґнозах, розпіз

наючи правильно в 93°/0 усіх випадків основне захорування, ми, на жаль,

не у всіх цих випадках мали повне спадання наших клінічних діяГноз із

патолого-анатомічними. Частенько ми не могли визначити за життя багатьох

змін з боку окремих органів, що поставали, як ускладнення тієї основної

хороби, яку ми діяГнозували правильно. Не розпізнавали іноді й тих

захорувань, які були у хорого й перебігали незалежно від основної хороби.

Перегляд і аналіза нашого матер іялу з цього погляду цікаві і часом дають

несподівані дані, виявляючи помилки в розпізнаванні таких захорувань

і в такому відсоткові, що дія Гностику їх, здавалось, ставити не важко.

Здавалось, що не можна, за рідкими хіба вийнятками, не розпізнати зви

чайної катаральної пневмонії, перитоніту, перикардиту й інших звичай

них захорувань окремих органів. Але цифри говорять інше, даючи не один

раз такі діяГностичні сюрпризи на розтині, які потребують серйозно замис

литись над точністю наших діягностичних можливостей і над причинами

цих помилок.

Через брак місця ми не будемо зупинятись на аналізі всіх цих помилок.

Подамо тільки деякі цифри.

Серед ускладнень, нерозпізнаних за життя, на першому місці щодо

кількосте стоять пневмонії. Катаральну пневмонію, якої ми не визначили

в клінічній діяГнозі, патолого-анатом діяґнозував 23 рази, тобто II не було

розпізнано приблизно в 10°/0. Це були здебільшого гнізда різної величини

в різних частинах легенів, частіше в задньо-нижніх їхніх частках. До під

рахунку нам здавалось, що відсоток помилок у нас щодо пневмонії багато

менший. Несподівано було також знаходити на розтинах нерозпізнаний

перитоніт, що трапилось на нашому матеріялі 4 рази, тобто зо 2°/0. У чо

тирьох випадках не розпізнано перикардиту, навіть ексудативного. Шість

разів не розпізнано сухого плевриту. Траплялись ще деякі поодинокі

помилки при різних захоруваннях, які мають уже менший інтерес. Серед

нерозпізнаних недуг п'ять разів фігурує міліярна туберкульоза. У всіх
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п'ятьох випадках поставлено Д1ЯГнозу туберкульозного меншГггу, а про

мшярну туберкульозу нё згадувано. Одинтшьки раз ми в випадку туберку

льозного мен1нГ1ту правильно поставили й д1ЯГнозу мЫярно! туберкульози.

Отаю наии помилки, що виявились на розтинах. Вивчаючи 1х, повстае

питания: чи таю помилки 1 так 1х багато трапляються лише у нас, чи вони

мають ширше значшня, трапляючись у практиш й шших клшж чи лша-

рень?Це — поперше. А подруге: яюж, принайми!, головшии причини цих

помилок? 1ншими словами— осюльки правильно наша практика вщбивае

справжн1труднощ1 Д1ЯГностики,ош,якн!мц1 кажуть.лсНа^позИзспеКПрре»?

Треба сказати, що в Л1тератур1 ми не знайшли робгг, щлком тотожних

з нашою. Щодо суто шфекшйних недуг ми не бачили спроб пор!вняння

КЛШ1ЧНИХ 1 ПаТОЛОГО-аНаТОМ1ЧНИХ Д1ЯГН03 При НИХ. МОЖЛЧВИХ Д1ЯГНОСТИЧ-

них помилок при окремих шфекшйних недугах автори торкаються в пи-

ручниках шфекщйних недуг або в тдручниках диференцШноТ Д1ЯГнози.

Проте останшми роками з'явились робота роайських автор1в, яю близько

тдходять донашоТтеми ! подаютьдаш, наздвичайно для нас шкавк В1дом1

московськ! патолого-анатоми (А. I. Абрикосов, I. В. Давидов-

с ь к и й, М. В. А л е к с е е в, В. I. Ш а м ш » н), яю в той же час

працюють, як прозектори великих московських лшарень 1 клшж, розро-

били св1Й матер1'ял, пор1внюючи патолого-анатом1'чн1 д1ЯГнози з юпшчнимн

д1ЯГнозами, 1 на ш'дстав! цих даних прийшли до висновку, що смертшсть

по Москв», встановлена по юишчних д1Ягнозах, значно, а по деяких руб

риках 1 дуже, вцилзняеться в1д смертности, встановлено! на розтинах.

Так, проф. Дав1довський у робот1 : «Вопросы смертности населения

г. Москвы по данным патолого-анатомических отделений больниц, ро

дильных домов и институтов Мосздрава за 1925 г.», де вш розробив секщй-

нийматер1ял ЗОустановз 1 2.000л1жок,каже,що, на шдстав1 здобутих даних,

ми маемо безперечнонеправильних юишчних д1ягноз 20—25°/0 (А б р 1 к о-

сов, ШамнНн, Алексеев, Д а в I д о в с ь к и й). Разом зроб-

лено розтижв у згаданихустановахМОЗза 1925 рж— 7.418. Зних на гостр|

шфекщйш припадае 1478випадюв. 1з ше! робота, — а вона базуеться на ве

ликому й р1зноман1тному матер1ЯЛ1 кращих московських л жарень, — ми

маемо часткову вщповщь на перше питания, яке ми поставили, а саме — про

юльюсть д1ЯГностичних помилок, що трапляються по цшшх установах.

Як ми бачимо, юльюсть ця для Москви хитаеться в межах 20—25°/0. Це

при р1зних недугах, а не тшьки при шфекщйних, як у нас, але для загаль-

но! ор1ентацп, нам здаеться, вона дуже корисна. Щодо помилок при 1н-

фекцШних недугах, то даних у щй робот1 немае. Тшьки М1Ж шшим автор

зупиняеться на д1Ягноз1 «неопределенный тиф», якого, як вш каже, е ти-

сяч1 випадюв 1 який даедоситьпевну смертшсть (2—4°/0); ткльки за 1925р.,

за даними МОЗ, було 123 смертш випадки вщ «неопределенного тифа».

До реч1 каже Дав1Довський: «осюльки занедужшсть на цей «не

определенный тиф» наростае паралельно з черевним тифом, а смертшсть
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з нього спадаеться 13 смертнктю з черевного тифу, оспльки природно

напрошуеться висновок, що патологична анатом1я «неопределенного тифа»

в значшй быьшосп випадюв, очевидно, тотожна з патолопчною анатом1ею

при черевному тиф!». Цей автор!в висновок для нас цжавий тим, що пока-

зуе К1льк1сть нерозшзнаних за життя випадюв черевного тифу, жшими

словами — показуе юльккть помилок при черевному тиф1 (до реч1 сказати,

помилок негативних).

Ц|кав1Ш1 дат ми знаходимо в друпй робот1 того ж таки автора: «Опыт

сличения клинических и патолого-анатомических диагнозов», що трактуе

ту саму тему, що й ми, на матер1ял1 клшж 1-го Московськ. державного

ушверситету. Р1зниця Т1льки та, що вш розбирае р1зноман1тний матервял,

в якому шфекщйш недуги становлять, очевидно, невеликучастину. Наш же

матер^ял стосуеться лише шфекщйних недуг. Проте высоток помилок

в основних д1ЯГнозах, IX характер, помилки в ускладненнях, пояснения

причин д1ЯГностичних помилок, що подае цей автор, надзвичайно шкав)

1 дають багато для розумшня деяких 13 наших власних помилок.

РаЗОМ автор ВИВЧИВ 1.235 ПрОТОКОЛ1В рОЗТИНу 1 В1ДПОВ1ДНИХ 1СТ0р1Й

недуг. Матер1ял, що Л1Г в основу його роботи, належить до двох р1зних

епох; поперше, взято нов! роки (1922—1926) -809 випадюв, а подруге —

стар! роки (1890—1896), коли зовам не було рентГенод1ЯГностики, функцио

нального методу, серолопчних реакшй. Матер]"яли розробляли в таких

напрямках: 1) спадаеться чи не спадаеться Д1ЯГноза основного захорування,

чи е спадання повне, чи неповне; 2) розб1жнкть основних Д1ЯГноз; 3) ЯК1

захорування найчаспше не розшзнають; 4) ЯК1 випадки належать до не

розшзнаних анатом1чно.

Шлком спадалися д1ягнози за стар1 роки в 69,2%, за нов1 — в70,4%;

не Ц1лком спадалися: за НОВ1 роки в 14%; 1за стар1-в14%; розходження

в основних д1ягнозах В1дзначено за стар1 роки в 12,6%, а за нов1 в 13,9%;

анатом1чно нерозшзнаних за стар1 роки—4,2%, за нов1 — 1,7%. Ми не

будемо зупинятись на анал131 вах цих груп д1ЯГностичних помилок, бо

нас цдкавлять сьогодш т1льки суто шфекш'йш недуги, про яю в робот1

Дав1Довського, на жаль, е лише юлька рядюв: «У груш 1нфек-

щй В1дзначено окрем1 випадки р1зних тиф1в, сепсису, мЫярноТ туберку-

льози — загалом 13 за нов1 й 4 за стар! роки». От 1 все. Загальне число

шфекфйних хорих серед його матер1ялу невшоме.

VI.

Розглядаючи таблиш помилок (табл. II), ми при кожному окремому

випадков1 В1дзначали те, що, на нашу думку, було за одну з головних

причин помилок. Тепер спробуймо знайти деяш загальш типи цих поми

лок, щоб знайти будь-яю загальш причини, яш було б легше вивчати

1'тод1, можливо, буде легше !м запоб1гати. Серед цих причин деяку ролю

безперечно В1д1грае час перебування хорого в клшщ1 (чи лшарш),

який св1дчить про важюсть захорування. Справд1, третина наших помер-

лих прожила в клшщ! не довше, як три добк Отже було мало часу, щоб
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Тх докладно доопдити, чому перешкоджав також 1 тяжкий стан цих хорих

1 часом щлковитий брак анамнези. Важлива причина е малосимптомшсть

багатьох недуг 1 серед них група, що дала найбшыце помилок, це— група

туберкульози мшярноТ 1 почасти тубёркульозного меншгпу. Власне,

симптоми тут досить виразш, але не специф1ЧН1, що бувають 1 при шших

захоруваннях, як от черевний тиф при мшяршй туберкульоз! > меншг^зм

та гостр1 меншггги при туберкульозному меншггп. Тут причина, звичайно,

в тому, щр немае виразних тшьки для цього захорування симптомов, чи

може й пор1внюючи мала об13нан1Сть, недостатня трешровка в клшщ

гострих форм туберкульози, а також загальний погляд лжар^в на тубер-

кульозу, як на хрошчну шфекщю.

Щодо мен1нГ13М1В, як1 траплялись при пневмошях 1 ми 1х розтзна-

вали як меншГ1т, то шишку й Д1Я Гностику 1х теж ще мало вивчено \ тут

часто не тшьки в клшщ1, а й на секцШному стол1 не можна сказати з пев-

Н1стю, де к1нчаеться-мен1нГ13м, а починаеться менш^т. Бшьшу помилку

ми зробили ДВ1Ч1, не розшзнавши пневмонШ у цих випадках, д1ягнозова-

них як меншггт. Тут, через дуже виявлений симптом з боку одного органу,

ми може не досить уважно досл1джували легеш у цих, треба додати.

надзвичайно тяжких хорих. Це припускати е шдстави тому, що, як видно

з таблиц1, аналопчш помилки останшй р1к у нас уже не траплялись 1 ми

з'ясовуемо це тим, що тепер, у раз1 будь-яких меншГетичних симптом1В,

на леген1 звертаеться у нас найбшьшу увагу.

Ми не будемо зупинятись на складному зб1гов1 р1зних недуг 1 1х сим-

том1В, що в.трьох випадках призвели до д1Ягностичних помилок, даючи

певн1 раритета. В1домий киТвський кл1Н1цист 1 чудесний д1ЯГност

проф. В. П. Образцов, кажуть, любив шдкреслювати: «Що бувае р<дко,

те бувае рщко». Це хороше д1яГностичне правило, але... треба додати, що

все ж це нечасте бувае, \, як ми бачили, под1бн1 раритета теж призводять

ШОД1 ДО Д1Я Гностичних помилок.

У двох випадках до помилкового розшзнавання черевного тифу спри-

чинився позитивний результат реакцп Ш1<1а1-я. Тут причина була в пере-

0Ц1НЦ1 даних лябораторного доапдження; з цього приводу треба сказати

юлька сл1В взагал1 про М1сце лябораторЛ в кл1Н1чному доандженш хорого.

Це питания тепер привертае чимраз бкпьше уваги кл1Н1цист1в Ц1лого свпу

1 досить жваво його дебатують у Д1ЯГностичн1й Л1тератур1. Ось що говорить,

наприклад, Дав1довський, пояснюючи такий малий проГрес у точност!

Д1ЯГНОСТИКИ За 0СТЭНН1 30 рОК1В, ПОР1ВНЮЮЧИ Д1ЯГНОСТИЧН1 помилки

в московських клЫках за стар1 й пов1 роки: «Современный клиницист

значительно отдалился от больного, как такового, и ушел в лабораторию, —

а это сомнительный плюс для правильного распознавания, хотя и несомнен

ный плюс для понимания болезненных процессов; особенно уже распо

знанных. Бесспорно, что клиника наших дней очень много1 приобрела

в диагностике заболеваний, применяя рентген, серореакции и т. д., но,

с другой стороны, клиника заплатила за эти методы значительной атрофией

чисто клинического искусства распознавания». Майже те саме говорить

лондонський кл1н'щист Г е ч 1 с о н (НикЫзоп), Гюйом (ОшПаите).
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Матес (Маііпез), Яновський, Буйневич, Вознесе н-

ський, Невядомський та інші.

Взагалі останніми роками, не зважаючи на великі досягнення лябора-

торії, рентґену й інш., помічається здвиг до старих випробуваних методів

безпосереднього вивчення хорого в клініці. «Ближче до хорого», — як влучно

формулював цей напрямок незабутній Теофіл Гаврилович Яновський.

Його треба розуміти, звичайно, не в лябораторному нігілізмі і не в по

вороті до старого. Використовуючи досвід і приклад старих клініцистів,

треба шукати нових методів вдосконалювати діяґнози, щоб зменшити від

соток помилок.

В чому ж надія на зменшення відсотку помилок? Нам здається, що

в уважнішому вивчанні хорого в цілому, а не окремих його органів, у ви

вчанні конституціональних властивостей його, в досконалішому вивчанні

патоґенези клінічних симптомів захорування, у вивчанні серологічних,

біохемічних реакцій організму й інш. Деякі кроки в цьому напрямкові

ми бачимо і в вивчанні стану вегетативної нервової системи, як от, примі

ром, застосування атропінової проби для дія Гностики черевного тифу, про

що пише в своїй останній роботі Матес (Маііпе$). Яке велике значіння

для уточнення дія Гностики має винайдення тих чи тих серологічних реак

цій—ми можемо бачити на власному клінічному досвіді.

12 років тому, вивчаючи клініку черевного тифу й діяГностичні помилки

при ньому, я в одній із своїх робіт писав: «Серед захорувань, що найчас

тіше дають привід змішати з черевним тифом, за даними нашої лікарні,

перше місце має висипний тиф. Подібних прикладів є немало». На цей раз,

вивчаючи діяГностичні помилки, ми ні разу не бачили на нашому матері

алі прикладів змішування черевного тифу з висипним. Причина цього, на

наш погляд, — реакція \Уеі1-Ре1іх-а, яку ми придбали за ці роки, і може

той колосальний досвід, який дала нам остання епідемія висипного

• тифу.

Тепер декілька завважень про помилки в ускладненнях і насамперед—

у чому причина 10°/0 нерозпізнаних пневмоній? У цьому пункті, як вияв

ляється, наші дані дивовижно спадаються з московськими. «Із недуг дихаль

них органів тут звертають на себе увагу різні типи пневмоній, передусім ба

нальна катаральна пневмонія, відзначена нерозпізнаною 88 разів за нов-

роки, тобто приблизно в 10°/0 усіх випадків. Найважливіша причина не-

розпізнавання, очевидячки, є той факт, що катаральна пневмонія — частий

попутник преа Тональних і аґональних станів. Катаральну пневмонію до

певної міри можна віднести до групи преаґональних страждань, що наста

ють у разі порівнюючи повільного наростання самої картини аГонії та

смерти. Дуже часто такі пневмонії перебігають без будь-якої особливої

загальної реакції, — так пише Давідовський.

Щодо перитоніту, то й на московському матеріялі його частенько не

розпізнавали, і можна цілком погодитись з тим же автором, що «взагалі

перитоніт, як поопераційне ускладнення і як ускладнення різних захору

вань, трапляється безперечно частіше, ніж про це думають у клінічному

житті». На перитонітах ми ще зупинимось далі.

-ЗСіриик пам'яті Т. Яновського. 23
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VII.

Крім помилок, виправлених тільки на розтині, ми спостерігали в клі

ніці чимало помилок, які зробили ті лікарі, що надсилали хорих до клі

ніки, і ми виправили, а також помилки, які робили ми сами за першого

досліджування хорих і виправляли під час дальшого досліджування, або на

операції. їх, як я вже згадував, дуже багато, особливо першої категорії.

Розглядаючи табл. І, крім суто інфекційних недуг, ми бачимо багата

й різноманітних не-інфекційних недуг, що потрапляли до клініки з діяґно-

зою чи з підозрою на різноманітні інфекційні недуги. Перераховувати їх

усі забрало б у нас багато часу. Тому ми до них тільки додамо кілька за

гальних завважень, які можна підсилити цифрами й фактами з нашої

практики.

Суто інфекційних недуг і тих, які шпиталізують в інфекційному відділі

(ге$р., клініці), серед недуг, згаданих на табл. І, є з 40. Усіх же діяґноз на

цій таблиці щось із 80. Значить, решта 40, тобто 50% діяґноз (не хорих),

згаданих на цій таблиці, ілюструють дія Гностичні помилки лікарів, що

надсилали хорих до клініки.

Серед цих помилок ми бачимо різноманітні захорування, що належать,

до клінік: терапевтичної, хірургічної, Гінекологічної, психіятричної та

інш. Справді їх іце більше, бо багато з них переходять із рубрики до руб

рики і їх не зазначають. Наприклад, виявилося, що надіслані з висипним

тифом навсправжки були хорі на черевний тиф, з черевним тифом — на ма

лярію або крупозну пневмонію, з дифтерією — на шкарлятину й т. інш.,

і не тільки прислані з дому або з амбуляторного прийому, а й з лікарень.

Щодо деяких недуг можемо сказати таке: анґін"у нашій клініці не шпи-

талізували; ми приймаємо лише дифтерію, так що число анґін, яке пройшло

за останні роки через клініку, показує приблизну кількість помилкових

діяґноз при дифтерії; сюди можна додати ще й гострі ляринґіти, прислані

з підозрою на дифтерійний круп. На 427 випадків дифтерії зареєстровано

116 анґін і 20 гострих ляринґітів, разом 136 випадків, що становить 30,4°/»

помилкових діяґноз при дифтерії.

Переглядаючи поданий список назов недуг і згадуючи хорих, що пройшли

через клініку під цими назвами, одразу можна сказати, не помиляючись, що

немає жадної з недуг, при якій би не було помилкових діяґноз. Через них

деякі хорі переходили кілька відділів, поки потрапляли до нас. Напри

клад, дві хорі на черевний тиф ледве визволено з хірургічного відділу

і в той момент, коли над ними вже був піднесений хірургів ніж: в одному

випадкові з приводу апендициту, а в другому— з приводу гострого холе

циститу. Хору з величезним опухом у малій мисці і з запаленням навкруги

його трактовано, як черевнотифозну, поки ми відправили її на операцію

до Гінекологічної клініки. Хорі з різноманітними формами божевілля

теж потрапляли до нас, як тифозні.

Не зупиняючись на цьому більше, ми подамо кілька прикладів дія-

ґностичних помилок, які, на нашу думку, мають особливий інтерес, поперше,

тому, що стосуються тих недуг, які порівнюючи рідко трапляються в прак
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тиці (як от сибірка й правець), а подруге—через те, що помилки в діяґнозі

при них призводять до дуже тяжких наслідків для хорого, як от при перфо

рації під час черевного тифу або апендициту. На цих чотирьох недугах

ми зупинимось докладніше. Почнемо з сибірки -апіпгах.

Майже всі автори, в тому числі й М а т е с, кажучи про диференційну

діяґнозу, відзначають можливість змішати сибірку з бешихою. Такі ви

падки на нашому матеріялі траплялися не раз. Іноді навіть нам пристав

ляли хорих на сибірку майже в аґонії, з неправильною діяґнозою бешихи

і виправляти її доводилось уже перед смертю. Нам самим не доводилось

мати великих труднощів у таких випадках і здається, що це помилки тих

лікарів, які порівнюючи мало знають клініку сибірки. Далеко важче,

як показує наш досвід, диференціювати шкуряну форму сибірки з карбун

кулом обличчя, особливо губ, що перебігає звичайно з септичними тром

бофлебітами на обличчі.

Такі самі труднощі дають іноді септичні тромби й на кінцівках, як до

водить випадок, поданий на табл. II, під № 6. На ньому дозвольте трохи

зупинитись. Це — швець, переведений до нас (19/Х 1926) з хірургічної

клініки з діяґнозою апіпгах ехігетііаііз зіп. і з зазначенням, що в мазках

з рідини, здобутої від уколу набряклої руки, знайдено Ьас. апіпгасіз.

У нас у клініці бациль не знайдено. Було констатовано величезний набряк

лівої кінцівки. Шкура на ній місцями взялася пухирями з синювато-чор

ною рідиною. За тиждень хорий помер при явищах ґанґрени лівої руки,

набряку й ціянози лівої половини грудей та шиї, поширення вен на грудях

у підлопатковій ділянці та нижче пупа. В лівій плеврі пункцією встанов

лено серозну рідину. Т° ввесь час була субнормальна. Ми поставили дія

ґнозу: £ап§гаепа ехігет. зирег. зіп., ІготЬозіз уепае апопутае зіп. (ап-

їпгах?). Антракс під запитанням поставлено тому, що хірурґічна клініка

запевняла, що знайшла справжні сибіркові бацилі і треба додати, мабуть,

тому, що це був перший випадок, коли нам доводилось диференціювати

між цими двома захоруваннями. До того ж у підручниках діяґностики

ми не знаходимо вказівок на можливість змішати ці дві хороби. На роз

тині ствердилось усе (в тому числі й тромбоза V. апопутае), крім апіпгах.

Засівом крови з серця трупа виділено гемолітичного стрептокока.

Потім ми спостерігали ще два випадки карбункула нижньої губи

з септичними тромбофлебітами на обличчі, один з яких так імітуваТв випадок

сибірки обличчя, який ми незабаром перед тим спостерігали в клініці,

що навіть була думка зробити з цього випадку показовий муляж. Кілька

разів йому впорскували протисибіркову сироватку. Вагалися аж до смерти

хорого. Тільки перед розтином, аналізуючи всі дані анамнези й об'єктив

ного досліду, ми поставили діяґнозу: «сагЬипсиїиз ІаЬіі іпїег., ітотЬозіз

уепае їасіеі, зерзіз», що цілком стверджено на розтині. Такий самий третій

випадок ми спостерігали й останнього року. Всі вони вступали з діяґно

зою сибірки.

Описуючи ці випадки, ми хочемо звернути увагу на труднощі диферен-

ційної діяґностики поміж сибіркою й септичним тромбофлебітом, а надто—

при карбункулі на губах.
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Друга недуга, яка дала нам кілька цікавих диференційно-дія Гностичних

помилок, — це правець (їе*апи$).

Випадок і. Робітник Б. К., 23 р., прийшов на хірургічний прийом ро

бітничої поліклініки з скаргами на те, що йому трудно розкривати рота

й болить при тому. Лікар — асистент клініки, запідозрив у нього звих

нижньої щелепи і так серйозно, що послав його на рентгена. Рентген змін

у суглобі не виявив. Тоді тільки він згадав про правець і з підозрою на це

захорування надіслав його (30/ХІ 1927) до інфекційної клініки, де картина

правця була безперечна. Хорий видужав.

Випадок 2. Хлопчик В. Я., 4 р., потрапляє на амбуляторний прийом

дитячої поліклініки з утрудненим диханням. Лікар підозріває зіепозік

1агуп§із, можливо —дифтерійного походження. Робить аналізу слизу

з пельки. Не знаходить бациль ЬбгИег-а. Впорскує антидифтерійну сиро

ватку й надсилає (8/ IX 1928) до дифтерійного відділу Жовтневої лікарні,

як він пише, на інтубацію. Тільки глянувши на типове тетанічне обличчя

хорого, не кажучи вже протризм та опістотонус, картина правця була ясна.

Замість антидифтерійної сироватки, довелося впорснути йому антитета-

нічну, і хлопчик видужав без інтубації.

Випадок 3. Стаж-лікар, Б. К., 26 р., людина дуже нервова, літом ми

нулого року, працюючи в Могилеві на Поділлі, занедужав на корчі й утруд

нення при розкриванні рота. Три дні могилівські лікарі, поділившись,

диспутували й не могли з'ясувати, що це: травматична невроза чи правець.

Приставлено до клініки (19/ IX 1928) на 5-й день корчів з картиною досить

тяжкого правця. Хорий видужав.

Випадок 4. Робітник Київської різниці, М. К., 50 р., із скаргами на

зубний біль звернувся до зубної амбуляторії однієї з робітничих полі

клінік. Зубний лікар вирвав йому зуба. Другого дня (1 1 /X 1 1 1926) пристав

лено до інфекційної клініки, де він, не проживши й доби, вмер. Зважаючи

на поголоску, що його заразили правцем у поліклініці, призначили слід

ство, де ми разом з хірургом і зубним лікарем, як експерти, прийшли до

висновку, що йому вирвано зуба вже на початку захорування на правець

і коли зубний лікар і винуватий, то лише в тому, що не розпізнав

правця.

Це ті діяґностичні помилки при тетанусі, на які ми хотіли звернути

увагу, бо 'вони, на нашу думку, дуже дидактичні й свідчать про не дуже

добру обізнаність частини лікарів з цим захоруванням.

Остання недуга, на якій наш досвід щодо діяґностичних помилок по

требує зосередити увагу, -це перфорація кишок під час черевного тифу

й перфоративний апендицит. Для ілюстрації цього — кілька прикладів:

Випадок 1. Цього хорого ми вже згадували на табл. II під № 3; пере

ведено його до нашої клініки з хірургічного відділу, де він пробув 6 днів.

Потрапив він туди з приводу скарг на те, що йому болить у животі, ріже

й трудно мочитися. Вперше нам довелося бачити його в хірургічному від

ділі на третій день вступу, маючи підозру на якесь інфекційне захорування.

Тоді ж таки ми констатували велике напруження живота, утруднення

сечопуску й помірний біль живота під"час пальпації. Висипка, що в нього
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була, мала характер игіісагіае. Пульс- 100, дихання -40 на 1 хв. Живіт

надутий. Явища перитонізму. Рекомендовано залишити його в хірургіч

ному відділі. Оглядаючи вдруге через день, ясно визначилось: напруження

живота, тупість в ііео-соесаі-ній ділянці, що помічалась і вище, зливаю

чись з печінковою тупістю. Хірурги, досить відомі, не погодилися з моєю

діяґнозою перитонізму, а може й перитоніту й інфільтрату в ііео-соесаі-ній

ділянці. Вони вважали хірургічне втручання за неноказане, а прогнозу—

задовільною, і нам довелось забрати хорого до інфекційного відділу, щоб

дослідити. Через день, з явищами чимраз тяжчого перитоніту, хорий умер.

Перед розтином, як згадувано, ми поставили діягнозу: «перитоніт, інфіль

трат гнійний в ііео-соесаі-ній ділянці» і вже потім, вважаючи на позитивний

результат реакції Мсіаі-я, додали-ех иісеге Іурпоз(?); під знаком запи

тання, бо, крім реакції \Уіс1а1-я, за черевний тиф жадних даних не було.

Це й була причина другої помилки.

Але найтяжча була перша помилка, гроблена ще в хірургічному від

ділі, коли не було розпізнано перфоративного, Гангренозного апендициту

й перитоніту, на ознаки якого ми двічі звертали увагу, але, мабуть, не

з абсолютною певністю, коли погодились перевести цього хорого до нашої

клініки, щоб дослідити його. Причина цієї помилки тепер, коли ми її об

мірковуємо, нам здається, полягає в недооцінці тих симптомів з боку жи

вота (сіеіїепсе піизсиїаіге, порушення сечопуску, притуплення), що були

в хорого, і те, що в нього не було гострого болю. У всякому разі цей випа

док привертає нашу увагу до вивчання дія Гностики перфорацій в Пео-

соесаі-ній ділянці.

Випадок 2-й. (С. Ч., ЗО років, вступив до клініки 5/ХП 1926 р.) знов

стверджує, що поставити діягнозу перфоративного перитоніту і при тифі

не так легко, особливо одразу і з абсолютною певністю, якої потребує

серйозність терапевтичних заходів при ньому, тобто негайна операція.

Симптоми тут були такі: біль у животі, на який скаржився хорий і який

ми спостерігали при пальпації, але він був дуже незначний (досить нага

дати, що один з лікарів викликав у нього шум плюску в кишках, без особ

ливих заперечень з боку хорого). Пульс 80—84, середнього наповнення.

Т°— 37,0, 37,2. Саме це навіть натяку на перфорацію давати не могло,

а надто, коли ми вчимо, що у випадках перфорації має бути дуже частий

пульс і схрещування його з температурою: і0—донизу, пульс — догори.

Температура — нічого характерного. Напруження живота — обмежене, льо-

калізувалось нижче пупа і досить гостре. Невелике утруднення сечопуску.

Неповна, але значна затримка випорожнень і газів. Ні нудоти, ні блювоти

не було. Хорого послано на операцію (з деяким запізненням), на якій

знайдено досить велику перфорацію іпієбііпі ііеі.

Цей випадок цікавий тим, що навіть гострі перфоративні тифозні пери

тоніти можуть перебігати надзвичайно невиразно, не даючи ніяких харак

терних змін ні з боку пульсу, ні з боку температури, не спричиняючи ні

нудоти, ані блювоти і майже без болю, що й призводить до помилкового

розпізнавання цього тяжкого ускладнення, або принаймні запізнення

в діяГнозі. А «промедление при перфорации не только смерти подобно», а сама
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смерть. Цей хорий загинув на 11-й день по операцп, з явищами крупозно!

пневмонм право! верхньо! частки.

Випадок 3. О. Я., 20 р., вступив до клинки 7/1Х 1926. Таю сам1 не-

виразш явища з боку живота; пульс— 76, середнього наповнення, та неве

лик! диспептичш явища ми спостер1гали 1 в цьому, другому випадков1 пер-

форацп шд час черевного тифу, що трапилася в клшии' 1 яку своечасно

зоперовано. Хорий видужав.

За останш три роки ми спостер1гали ще 4 випадки, де д1ягнозувати

перфорафю було дуже трудно.

ВС1 Ц1 ВИПаДКИ Д1ЯГН0СТИЧНИХ ТрудНОЩШ 1 Д1ЯГНОСТИЧНИХ помилок

при перфорац1ях — як при черевному тиф1, так 1 при апендицип — вима-

гають ще раз нагадати: 1) що своечасна д1ягностика перфорацИ 1 на-

В1ть перфоративних перитонтв часто важка; 2) помилки трапляються

у найдосв1дчен1'ших Л1кар1в — х1рург1в 1 терапевте; 3) одна з при

чин цих помилок — це уявлення бшьшости лжар1в, що перфорацП без

виразного болю не бувае; 4) згадаш випадки, а так само й помилки щодо

перитонтв при розтинах доводить, що й перфорафя 1 нав1ть розвинутий

перитожт може переб1гати майже зовам без болю (пэгте 1П51аЧеизе, або

регйопйеазгпетяие—француз1в); 5)щоб правильно й своечасно Д1ягнозу-

вати, треба брати на увагу увесь симптомокомплекс, не шукаючи неодмшно

гострого болю. Особливе значения мають тут: М1'сцевий, обмежений йегГепсе

тизсиЫге, М1сцевий метеоризм, порушення сечопуску, також б'шъ, хоч

\ невеличкий.

Корисно додержуватись у випадках шдозри на перфорацию при тиф!

прекрасного правила Шантемеса (СНап(етеззе), який радить про-

тягом найближчих годин (трьох-чотирьох) не залишати хорого, а доаи-

джувати його юлька раз1в, з години на годину, щоб пометите найменцн мо-

диф1кац»1 явищ, яю розвиваються щвидко (<1е рга^яиег йез ехатепз еп

зепез, й'пеиге еппеиге, роиг по*ег кзтотйгезтосПткаИопзсГипе зсёпе, ^и\

зе с1ёгои!е ауес гар!с11±ё»).

Тема, яку ми зачепили, дуже широка, навйь безмежна, коли вичер-

пувати II до кшця. Цього робити ми й не збираемось. Ми хотши тшьки на

конкретному приклад! роботи нашо! кш'тчно! установи показати стушнь

точности кл1Н1Чно1 д1яГностики, найчаспип д1яГностичн1 помилки, власти-

В1сть цих помилок, можлив1 причини 1х 1 деяю перспективи щодо запобь

гання 1м у майбутньому, пам'ятаючи слова нашого славетного клшщиста

Серия Петровича Б о т к I н а, що докладна анал1за кожного юпшчного

випадку теля його закшчення, -чи це заюнчення -смерть, чи видужання

хорого, — ця, так звана ешкриза, дуже потр1бна й корисна для вдоскона-

лення Л1каря, щоб висв1тлити правильшсть д1ягностики й лжування, щоб

виправити його помилки.

«Врач, — пище Б о т к I н, — имея возможность обозреть все течение

болезни, может усмотреть особенности данного случая и отношение к той

или другой терапии. Он увидит при этом и сделанные ошибки и возможность
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или невозможность их избегнуть. Составление эпикризы каждого случая

обусловливает дальнейшее и наиболее благоприятное развитие врача,

которое никогда не должно останавливаться, если только врач продолжает

исследовать, наблюдать и делать заключения, основанные на его знании

и искусстве».

Спробою тако! ешкризи, прилиром, 3.000 шфекцШних хорих, яких ми

спостер1гали за остант три роки, 1 е ця праця.
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БЕК НА^РI05ТЕN 01АС1МОЗТ15Сг^ 1ККТ0МЕг№ ШЭ ЭЕг^

НА11РТ1!К5АСНЕг4.

Аиз йег КПгпк гйг МекИопзкгапкЬеКеп Ье1тл МесНгМзспеп 1пзШи4ез ги К»«»

ф^ектог — Ргот". От. А. 8 1 и к о уу) ипй с1ег МекШпзаМеПипе Йез ЗгйсШзспеп ОктоЬег-

^ КгапкепЬаизез ги К^е*. (ОЬегагтг—В. Рас-а1ка).

Уоп Бг. ВОЛ/5 РАБАЬКА. ОЬега&$1з1еп1 йег КИтк.

гизаттептаззипд;.

Э1е псптл^е О1а§поз11к, а1з с!еп Огипс! скг псптл^еп Тпегар1е Ье1гасН-

1епс<, На! 31сп с?ег Уег^аззег, а1з 21е1 §;е51е114, аиз зетеп е^епеп кПшзспеп

Ег!аЬгип§еп с!еп Огас! с!ег Оепашдкей <1ег Б^а^позИк Ье1 1птекг.'юпзкгапкпе1
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1еп 2и ип*егзиспеп, сИадпоз^зспе 8сп\у1еп§кекеп ипс! 1гг1йтег аитгисккеп-

ипб ги уегзиспеп сНе Наир1игзаспеп сНезег 1гг*йтег аитгиШгеп. Ъи сНезет

2шеске 5<:исИег1е ег сПе сПацпозИзспеп 1гг*йтег, сИе ш скг МекИопзкНшк

ипб 1птек110пзаог.еПип|>; скз ОМооег-Кгапкеппаизез ^Зпгепс! скп кШеп

3 ^пгеп (1926—1928) зешег АгЬеЛ т сПезеп Апз^акеп ип^егПегеп. 1п сПезеп

3 >пгеп паШ ег Оек^еппеН 2.800 уегзсЫескпеп Кгапкен ги ЪеоЬасп*еп.

Уоп сНезеп—зтс! 254 ^езгюгЬеп, 202 РаПе у/атеп зег1ег*. Эк 1гг1итег иегскп

т с!ге1 Ка1е§опеп е1п§е1еШ: I) 8о1спе шекпе Ъет1 Зегкгеп, Ье1т Уегдкр-

спеп скг кПшзспеп ипб скг ра*по1о§о-апа1:огш8спеп О1а{тозеп епккскг.

жигскп. 2) О1а§по8г.!8спе 1гг*йтег мекпе Аеггт.с, с!! е сИе Кгапкеп ш сНе

КНшк иЬеткзеп, Ье^апдеп НаЬеп, сИе т скг КПп1к аиТ&ескск!: ипс! Ьезе1-

№игскп. 3) кгШтег, жекпе с!1е КПшк Ье1 скг егзгеп 11п{ег8испипе;

таспт.е ипб \уекпе Ье1* с!ег жеИегеп 1)п1егзиспип§, рскг Ье! с1ег Орегахшп

ЬепсгШ§1 \уагеп. Ве1т Уег§1екпеп с!ег кНгпзспеп ипб ра^пок^о-апаЬгшзспеп

О|'а§позеп игигск 1гг1йтег ш с!еп ОгипйсНа^позеп т 7°/0 егйскск*. Ат паи-

Г1#з*еп ипгег1аигеп сНа^позтлзспе кгШтег Ье1 то1§епскп Кгапкпейеп: акиг.е

МШаг*иЬегки1озе, Турпиз аЪскпипаПз, Мешп^Шз ипс! Рпеитопк. 8е1*е-

пег Ье1 апскгеп Кгапкпейеп. Кйггег Ьезрпсп! скг Уегтаззег сНе кгШтег

Ье1 с!еп КотрПкаНопеп, Ье1 шекпеп сПе егз1:е 51е11е Рпеитоше пат., сНе ш

10°/0 тсМ еШскск* \уигск.

\Уаз кгШтег с1ег гмеИеп Каноне Ъет.птЙ, зо катеп сИезе ш §го8$ег

Меп^е уог. Ёз уегсНеп* с1ег Веасгйип§, с1азз 30,4°/0 с1ег сНа^позИзспеп 1гг1й-

тег Ье1 Э^ацпозе с!ег 01р1йепе уогкоттеп; ип^ег сНезеп 8атте1патеп

шгбеп уегзспкскпе Ап§теп т сПе КНшк §езспкк1 мегскп.

Оппе аизгйпгНсп а Не 1гг1:йтег, шекпе Ье1 мейегеп Ь'п^егзиспип^ аит§е-

НоЬеп Ш1гс1еп ги апагузкгеп, %\Ы бег Уегтаззег Ве1зр1е1е ет^ег тг.егез-

запт.еп, сПа^позИзспеп 1ггг.йтег Ье! МПгогапс!, Тет.апиз ипс! Ье* Оаппрег-

тогатлопеп !т Уег1аиГ уоп ТурНиз аЬйот1па118 ипс! Ье1 АррепсИсЛеп. 01е

Наир1игзасНеп с!ег 1гг1;йтег ипс! 1пге УегЬйШп^ Ьезргеспепс! мгК Уег^.

сПе Рга^е аи1: \лае \уей з1е 1а18асННсп \У1гкПсНе сЛа§поз115сНе ЗсНш1ег1^ке1-

1еп, уоп Оеи1зспеп зо§епапп1:е «с!1а§по8115Спе КПрре» с1агз^еИеп. Оез «еке-

геп ^йЬг!: с!ег Уег^аззег сНе 1п1егеззап1еп ВеоЬас111ип§еп аиз Мозкаи (А Ь г I-

козоН, Оамг]'с1о\узку, ЗсНатясЫп, А1екзее1)ап, ше1-

спе кНп15сМе ипсЗ ра1по1о§13сп-апа1от1зспе О1а§позеп ат ^гоззеп Ма4е-

Г1а1 скг КгапкепЬаизег ипс! КПп1кеп ги Мозкаи уег^Пспеп ипс1 ёе2е'81 па4*

1еп, йазз сНе Тойезигзаспеп, \уе1сЬе Ье1 кПп13сЬеп 01а}з;позеп кз1§ез1е111

*игс1еп, зкп Ьес1еи1:епс1 уоп с1еп]еп1§еп ип1егзсЬе1<1еп, игекпе Ье1 с1еп 5ек-

*шпеп (*етипскп \уигс1еп. В\е Меп§е с!ег 1пЧйтНспеп О1а§по8еп тасп! пасК

1Ьгеп ВеоЬаспй1п§еп Ыз20—25°/0Шг Кгапкеппаизег ипс! Ыз 14°/01иг КПп1кеп

аиз.



О ПЕРНИЦИОЗНОЙ АНЕМИИ ТИПА ВШКМЕК'а

Проф. Омского медицинского института А. В. ПОПОВ.

Впервые злокачественное малокровие со смертельным исходом описано

В 1 егте г'ом в 1868 году. Е п г I 1 с п первый указал' на поражение

костного мозга при этом заболевании. Под названием пернициозной анемии

различные авторы соединяли весьма разнообразные заболевания. Н е-

г е л и считает таковыми все хронические анемии с повышенным цветовым

показателем и эмбриональным типом крови. Г р а в и ц придает решающее

значение аутоинтоксикации, как последствию атрофии слизистой оболочки

желудочно-кишечного тракта. Скорее всего, согласно взгляду П а п е н-

гейма и Моравица, для большей части пернициозных анемий

надо принять название гемолитической анемии, неизвестной этиологии.

Сущность этой анемии -в первичном гемолизе крови от различных неиз

вестных точно ядовитых веществ, разрушающих кровь. Пока не опре

делено, где образуются эти яды. Большинство (Н и п 1 е г, Р а Ь е г,

А р и н к и н и др.) предполагают образование их в желудочно-кишечном

канале при ненормальном распаде белков. Бирх-Гиршфельд

считает это поражение крови центральным пунктом заболеваний, связан

ных с жировым перерождением органов.

Большая часть больных пернициозной анемией падает на возраст от

20 до 60 лет; у детей встречается очень редко и то в возрасте 8—10 лет.

На основании ряда собранных данных, Зспаитапп высказывается

определенно, что при указанном заболевании существуют нарушения

органов внутренней секреции. Этим объясняются как отдельные симптомы,

так и сочетание их в связи с изменениями в крови. Проф. А р и н к и н

смотрит на пернициозную анемию, как на результат воздействия какого-то

яда на конституционно ослабленный костный мозг. Опыты Стефана

и Оппеля указывают на большое • значение поражения надпочеч

ников.

Прямые причины: плохое питание, помещение, тяжелые условия жизни,

потрясения нервной системы и инфекционные болезни, подрывающие силы

организма. Зил ь берма н, производя опыты над животными с кровя

ными ядами, вызывал тяжелую анемию и так называемую гемоглобинэмию;

он находил, что пернициозная анемия и есть собственно гемоглобинэмия

и вызывается усиленным распадом красных телец и недостаточным вос

становлением крови. Но по нашим наблюдениям над собаками, как моло

дыми, так и над взрослыми, при давании им длительно кровяных ядов
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у них развивалась тяжелая анемия с гиперлейкоцитозом, что отличает ее

от чистой формы анемии типа В \ е г т е г'а, а скорее приближает к лейка-

немии типа ЬеиЬе.

Из общих симптомов по Шауману и Негели, одним из ран

них признаков нужно считать боли, жжение на языке и в полости рта

и глотки, при чем появляются язвочки, трещины (Гунтеровский глоссит),

а в более хронических случаях имеем чаще как бы полированный язык.

Далее надо отметить жалобы на необычайную слабость, усталость, нервные

симптомы, сердцебиение, обмороки, боли в груди и резкие явления об

щего упадка питания. Температура часто повышена и наблюдается непра

вильный тип лихорадки и слабая желтуха. Смерть наступает чаще всего

от истощения, слабости сердца и нередко сопровождается кровотечениями

и отеком легких при коматозном состоянии. Общее количество крови по

нижено. Сыворотка окрашена в золотисто-темно-желтый цвет. В крови

в красных тельцах нередко встречаются остатки ядерной субстанции, в виде

телец ^ о 1 1 у и колец С а Ь о 1. Общее количество красных телец резко

уменьшено до 1 миллиона и ниже с различным изменением формы, чаще

в виде пойкилоцитоза и макроцитоза, встречаются ядросодержащие тельца

(клетки), особенно характерны мегалобласты. Белые тельца чаще в состоя

нии лейкопении, при чем уменьшение идет за счет нейтрофилов; процент

лимфоцитов увеличен, также уменьшены моноциты и отмечается эозино-

пения. Количество гемоглобина резко понижено, но благодаря большему

содержанию гемоглобина в тельцах все же цветовой показатель больше 1.

Количество пластинок уменьшено иногда довольно значительно. Удель

ный вес обычно низкий — до 1.040; свертываемость крови понижена; бро

сается в глаза бледный цвет крови, ее водянистость и незначительная

вязкость. Течение криптогенной пернициозной анемии различно— от 3—4л.

до 10 с ремиссиями, но есть формы и с более коротким течением. Диагноз

ясен при определении анализа крови, когда имеется налицо эмбриональ

ный тип кровотворения с повышенным цветовым индексом больше 1 и зна

чительным наличием субстанции ретикулофиламентоза. Увеличенная пе

чень, селезенка, часто ахилия, бледность и типичная картина крови

дают точные указания для распознавания этой болезни и прогноза

при ней. ,

При аутопсии мы находим резкую бледность органов. Особенно типично

для пернициозной анемии перерождение паренхиматозных органов:

печени, почек, а также мышцы сердца. Изменения костного мозга встре

чаются постоянно, при чем мы имеем красный эритробластический мозг,

чем эта анемия отличается от апластической формы, где кости выполнены

жирным костным мозгом и находятся преимущественно миэлобласты.

Во многих органах отмечаются кровоизлияния, даже в головном и спинном

мозгу.

Во время моей работы в Севастополе мне пришлось наблюдать два слу

чая пернициозной анемии сравнительно острого течения. Первый случай

наблюдался в Севастопольской городской больнице, где я состоял консуль

тантом, в 1913 году в терапевтическом отделении.
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Больной О. К., 37 лет, крестьянин Полтавской губернии, но профессии яличник-

рыбак, женат, детей нет, жил долго в Севастополе, 1ие5'а не имел, ранее болел ревма

тизмом, но вообще здоровье его было удовлетворительно. 29 декабря 1913 г. принят

был с жалобами на сильное общее недомогание с резкой бледностью кожи; она носила

серовато-желтый отпечаток, мышцы вялы, дряблы, подкожно-жирный слой развит

слабо. Железы не увеличены, язык сух, аппетит плох, запоры. Печень и селезенка не

прощупывались. Легкие особых изменений не представляли. Тоны сердца глухи, гра

ницы в пределах нормы. В моче ни белка, ни сахара не было, низкий удельный вес—1 .007.

В экскрементах яиц глист не оказалось. 6 января был обморок, после него со стороны

сердца был отмечен систолический шум у верхушки, временами начало появляться

полусознательное состояние, бессвязная речь, сильная слабость. Моча' бледная, уд. вес

1.010, белка и сахара не было. Исследование крови 1 гемоглобина 30°/0, красных телец —

1 .200.000, белых—4.000. Отношение 1 : 300. Макро-и микроцитоз. Цветовой коэффициент

1,2; попадаются красные тельца с ядрами. Виды белых телец: лимфоцитов 38°/0,

моноцитов (переходных) — 9°/0, нейтрофилов 50°/0, эозинофилов—2° 0, базофилов—1%.

Несмотря . на лечение, 15 января резкое ухудшение, полное отсутствие аппетита, часто

возбужденное состояние, сменяющееся сильной слабостью, временами галлюцинации.

20 января второе исследование крови: гемоглобина — 12°/0. красных телец— 400.000,

белых — 2.200. Отношение 1 : 181 . Цветовой показатель — 1,5. Резкий пойкилоцитоз

и макроцитоз. Порядочно красных телец с ядрами, особенно же мегалобластов. Пульс

плохого наполнения, резкий систолический шум. Виды белых телец: лимфоцитов — 42%

моноцитов — 7°/0, нейтрофилов — 47°/0> эозинофилов — 3%. базофилов — 1°/0. Бессозна

тельное состояние стало чаще, отмечены отечные хрипы в задних долях легких, посте

пенно усиливающиеся. 22 января больной умер при явлениях слабости сердца и отека

легких. Лечение больного состояло из мышьяка под кожу, железа, возбуждающих

средств и сердечных, но никакого результата не дало. Данный случай по своим симпто

мам представляет резкий тип пернициозной анемии В 1 е г ш е г'а в последней стадии.

Второй случай наблюдался иною в 1920 году совместно с проф. Феофи-

лрм Гавриловичем Яновским, во время пребывания его в Севасто

поле, в течение двух месяцев.

•

Больная П., 52 лет, жена преподавателя, 1 1 лет назад имела малярию, 6 лет—брюш

ной тиф; в это же время определено поражение левой верхушки легких. В 1914,году

заболела сильной ннфлуенцей, затем в 1915 г. получила тяжелый бронхит, стала часто

прихварывать. В 1920 году в январе больная стала чувствовать сильную -слабость

и слегла в постель. Родные ее обратились к проф. Яновскому, который просил

меня исследовать кровь. Больная — особа нервная, имела 5 детей, перенесла много

тяжелых нравственных потрясений, долго ухаживала за тяжело больной матерью.

Всегда мало ела, страдала желудочно-кишечными катарами, очень утомлялась, рабо

тая чрез силу. Последнее время стала слаба и бледна, без посторонней помощи не вста

вала с постели. 5 января было мною произведено исследование крови при следующем

состоянии больной: кожа и слизистые оболочки бледны, язык сух, обложен, аппетит

очень плох, часто тошнота. Температура 38,0, постоянные запоры и метеоризм. Со

стороны легких отмечается уплотнение левой верхней доли с ослабленным дыханием.

Сердце несколько увеличено в размере, у верхушки шум, систолического характера.

Печень ощупывается легко, поверхность,гладка, она выстоит из-под края ребер на два

пальца. Селезенка прощупывается и выступает на два пальца из-под края ребер. В моче

следы белка, удельный вес 1.017; в осадке лейкоциты, 5—10 в поле зрения, и отдельные

эритроциты, мочекислые соли. Исследование крови: гемоглобина— 22%! красных те

лец— 1.160.000, белых телец— 5.000. Отношение— 1 : 232. Виды белых телец: лимфоци

тов— 35%, моноцитов -5%. нейтрофилов— 58,5%. эозинофилов -0,5, базофилов- 1%.

Цветовой показатель— 1,0; есть красные тельца с ядрами (2 на 100 лейкоцитов). Есть

макро-, микро- и пойкилоцитоз, попадаются и мегалобласты. Количество белых телец

уменьшено в числе. Лечение больной проф. Яновским было назначено симптомати
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ческое: препараты мышьяка и железа (Зо1. аг$етс. Рау|еп и Реггит 1асНс). От зало-

ров— клизмы. Усиленное регулярное питание небольшими порциями с постельным

содержанием больной. После некоторого улучшения в течение месяца наступило ухуд

шение и больная вновь подверглась исследованию крови. В марте 1920 г.: гемоглобина —

15°/о» красных телец— 580.000. Цветовой показатель - 1 ,3. Отношение -1 : 165; белых

телец — 3.500. Виды лейкоцитов: лимфоцитов — 37°/0, моноцитов — 5°/0, нейтрофилов —

57°/0, эозинофилов— 1°/о- Красных,телец с ядрами 4—5 на 100 лейкоцитов; попадаются

и мегалобласты. Аницитоз и пойкилоцитоз. Больная, несмотря на все принятые меры,

погибла через три дня при явлениях сердечной слабости.

Проф. Яновский с самого начала наблюдения поставил очень серьезный про

гноз, что и подтвердилось течением болезни. Это заболевание было диагносцировано

им, как резкий случай перннциозной анемии типа В I е г ш е г'а с вероятным происхо

ждением ее' от поражения желудочно-кишечного тракта

ОВЕК РЕКШ2Ю5Е А^М1Е У(Ж В1ЕКМЕК.

Уоп РгоЦсааог А. IV. РОРОРР (Отзк).

В 1 е г ш е г На* т сПезег КгапкНеИ, а1з кИшзспе ЕгзсИетипдеп сИе

зспмуеге АпЗгте ипс! Нуйгапне, с11 е Уегс!аип§;з5*огип§;еп, сИе Уегапскгипк

с!ег 21Гси1а*10пзог§апе, с!аз Р1еЬег ипс! сИе В!и*ип{*еп пегуог§епоЪеп. Оапг

Ьезопскгз аЬег Ье*оп*е ег с!еп УегМаи*-, с!ег гипЗспз* з*е*з рго§гезз1У ипс!

регп121б8 §е\уе?еп у/аг. Баз мейеге 8*исПит с!ег Кгапкпей го§ паир*8аспНсп

с!еп В1и11)е!ипс1 ш с!еп Кге!з с!ег Рогзспип§ Ыпе1п; гш* уоПег РгЗдпапг

ге1сппе*е егз* Е п г П с Н йаз е1§епаг*1§е В1и(Ы М, <Ле Ап^езепНеИ У1е1ег

Ме§а1о2у*еп ипс! Ме§а1оЫа5*еп ипс! Уегттс!ег11п& (1ег Ьеикогу*еп аи*.

Ь а а с п е Ье*оп*е д\е Егпбпип§ с!ез РЗгЫпс!ех. Эаз \У"езеп*Пспе с!ег В1егте-

зспеп АпЗпие Ье$1еН1 т с!ет КйскзсЫа^ с!ег В1и*Ы1с!ип§ т етЬгуопа1е

Ваппеп ипс! тап па* аисп сИе Егпбпип^ с!ез РЗгЬетскх ипс! с!аз Уогкоттеп

с!ег Ме§а1огу*еП т Рага11е1е ги етЬгуопа1еп Уегпа1*шззеп Ып#ез*е11*. Раз*

а11е Аи*огеп егЪПск*еп с!апп сИе Ет\У1гкип§: етез Тохт5 аи* (Лаз В1и* ипс!

уог а11еш аи* (1аз Кпоспептагк. ЭигсН сПе У\е\ЪеН бег 11гзас11еп зспет*

ез {е5*8ез*еП*, с1азз сИе регт21бзе АпЗппе кете а*1о1о^15Спе ЕтпеК зет

капп, зопс!егп ет 5утр*отеп-котр1ех с!агз*е11*. \уЧг паЬеп Ъе1 с!ег регш-

21бзеп АпЗгте ш'е §гоззе У15С081*а*, сИе с!ипке1до1<5 це!Ье ЗегитГагЬе .ипс!

з*агке 5е§;теп*1египЁ: Йег №и*горп11епкегпе. 3*е*з зтс! Ма**1§;ке1* ипс!

газсНе Егзспбрплщ сИе Наир*к1а§еп. Уог а11ет Ые*е* сИе цгоззе ВШззе ете

с!ег ски*Нспз*еп Егзспетип^еп, Ьезопскгз 1ур18сЬ 18* с!аз сл*гопеп1агЬепе

Ко!оп*. 01е Наи* с!ез Кбгрегз 15* *госкеп. КесЬ* \\мсп*1§ 15* ете 1окаН51ег*

аи**ге*епс!е 01оззШз. 0\е 5*бгип&еп с!ез Ма§епс!агткапа1з §епогеп гит &е\убпп-

Пспеп ВИс! с!ег Кгапкпек. 01е Ьип^е ге1§* кете Ьезопс!егеп Вешпс!е. Ат

Ос*аз8у5*ет зтс! е*\уаз егпбп*е Ри1з2аЫеп, таз81§;е ОПа*а*тпеп с1ез Неггепз

ипс! уог а11ет ОегЗизспе ги уеггекпепеп. Мапп1^а1*18 51пс! с!1е 5*6гип^еп

с!ез Nе^Vеп5уз*еп13. Оег В1и*Ье**ипс! 18* уоп §гипс!за*гИспег Вес!еи*ип8 ипс!

51с!1ег* егз* с!!е 01а§позе. 01е го*еп В1и*кбгрегспеп 81пс! !п 1пгег 2аЫ о!1

епогт пегаЬ§езе*г*. !т КиЫктИНте*ег 15* паи*и§ ип§е*аНг е1пе МШ10пеп!-

па1*еп. 5е1Ь5уегз*апс!ИсН 18* с!аз Нато§[1оЫп гес!и21ег* ипс! Ье1 с!еп Уо11Ы1-

йет №егс!еп*^е\у6Нп11с11 20—30°/0 ^е(ипс!еп. Рег РагЪетйех 15* егпбН*. 0|е
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2ап1 с!ег \уе1ззеп Вкикбгрегспеп 151 Ье1 регт21бзег Апйгсие 84е1з Уегттс1ег1,

Ьезопскгз сНе йех Ыеи1горпПеп. Оапг аиттаШ^ 151 сПе Казсппеи, тк с1ег

\т 5раЧ58Г.асПит с!ег Той ешгге^еп капп. Ве1 ЗКегеп Ьеи1еп егй)1§г с!ег

Ех^из ап НетпзиШаепг. 01е ЫппеПЬагкей сНезег Кгапкпек №1гс1 пеи1е

уоп а11еп апегкаппт.. Мг паЪеп гш\ РаПе ш 5еЬаз1оро1 1т ^пге 1913 ипс!

1920 ^езепеп. 01е егз!е ВеоЬасп*ип§ у/ах го1§;епс1е: К-, ет 37-'}&\\п%ег Мапп,

Пи ап КпеитаИзтиз ипс! шаг т с!еп 1е1гг.еп ^пгеп оИ кгапк. 1т ОегетЬег

1913 шигйе ег тз Кгапкеппаиз ш 5еЬаз1оро1 аит^епоттеп, тй Кбгрегт.ет-

регагиг уоп 38,5. Ег у/ах зепг Ыазз ипс! паШ ОегЗизспе ат Неггеп. 0\е

1-1п1:ег5испип§[ с!ез ВЫез На! ипз го1§епс1е8 §е§еЬеп: Егу1г1Г02у1еп—400.000,

Нато#1оЫп — 12°/0, РагЬетс!ех 1,5; У1е1е Ро1кПогу1:еп, Ме§;а1о2утеп ипс!

Мейа1оЫаз1еп; сПе ше1ззеп ВМкбгрегспеп— 2.200. (Ьутрпосу*еп—42°/0,

Мопогу1еп — 7%, №игхорпПеп—47%, ЕозторпПеп—3°/0 , ВазорпПеп— 1°/0).

ВаИ с)агаит з*агЬ ег ипг.ег АиМгетеп уоп Ьип§епоес1ет. Эег апйеге Ра11

шаг— ете 52-]апп§е Ргаи, шекпе 1ап^е 2еИ кгапк шт, 51е Ни ап Ьип§епеп1-

гйп^ипд, Турпиз аМоттаПз ипс! Ма1апа. 1п <1ег 1еШеп 7лМ шаг 51е зстуасп

ипй Ыазз, 1Г1Г Негг шаг сШатлег* ипс! Рготеззог ^пошзку ипс! кп

уег2екппе1еп Ье1 «пг зуз^оИззпе ОегЗизспе. 1п <1ег Нпкеп Ьип&е паЬеп тх

ете спготзспе Еп12йпс!ипз тез^ез^еШ. 01е МПг ч/ах ет \уеп1§ ^гбззег

а!з погта1, ипс! аиспсПе ЬеЬегшаг уег^гбззей. 01е 17пт.егзиспип§; дез В1и1ез

па^ипзто^епйезВПс! §е§еЬеп (1Ш МЗгг 1920): Егу1пго2у*еп - 580.000, НЗто-

§1оЫп— 15°/0, РЗгоетс!ех— 1,3, Ро|'кПогу*оз15, Атзо2у1:оз15,т.ур15с11е Ме§а1о-

гу1еп ипс! Ме§а1оЫаз1еп. \^е18зе В1и*кбгрегспоп—3,500, Ьутрпо2ут.еп—37°/0,

Мопогуг.еп—5°/о» №итторпМеп — 57°/0. Ео51порН1!еп— 1%.—Уп^еасМе* а11ег

Ветипип^еп 131 сИе Кгапке пасп е1т§еп Та§еп ап НеггзспшЗспе дез!огЬеп.



ФУНКЦЮНАЛЬНА Д1ЯГН0СТИКА СЕРЦЯ ЗА ДАНИМИ

ПЕРКУСП Й АВСКУЛБТАЦ1Т1).

Смоленський державний ушверситет. Факультетська терапевтична клпика.

Проф. К. В. ПУН1Н.

Я дозволю соб1 почати цю статтю двома, досить вщомими, цитатами ^

що, власне, шби суперечать одна однШ. Гофман у своТй пращ «Тахи

кардия и брадикардия» каже: «Серце нас не попереджае про момент пере

ходу ф1310Л0П1 В ПЭТОЛОПЮ». ПОЮЙНИЙ Проф. ОбраЗЦОВ В ОДН1М

роздип свое! книжки образно висловився: «Серцевий Гальоп е крик серця

про допомогу». Ц1 дв1 думки двох клшщиспв, що на перший погляд

шби виключають одна одну, своею суттю цглком правдивь Справдь для

самого хорого перех1д серця В1д ф1зюлоп! до патологи здебшьшого непо-

мггний, серце, справд1, не попереджае хорого й катастрофа ста,еться дуже

часто тод1, коли не тшьки профшяктика, а й лжарська допомога часто

бувае вже шзня. У протилежнкть цьому для спостережливого лшаря

деяк1 симптоми в серги повинш бути не криком серця про допомогу, що

здебшьшого справд! е шзшй, а тимчасом ткпьки нагадуванням серця про

те, що ф13шлопя починае поступатися м^сцем тШ чи тШ патолоп!.

Намагання виявляти щ початков1, далеко ще не ясш й для лжаря

скарги серця, скарги непомггш ще самому хорому, чи яких вш недооцшюе,

1 'створило великий В1ддш нутршньо! медицини, зокрема кардюлоп!,

В1ДД1Л так звано! функцшнально! Д1Я Гностики серця. В|дд1л цей тепер

дуже великий I мае за собою величезну литературу, охоплюючи багато

р1зномаштних метод!в, якими намагаються визначити фуншпю серцевого

м'ясня, працездатнкть його, пристосовувашсть до певного суворо дозо-

ваного навантаження, так звану резервну силу його, виснаження тощо.

Цеяк1 з цих метод1в дуже прост!, приступи практичному лжарев!

й для масового вжитку. 3 таких метод1'в можна вщзначити метод К а I-

2 е п $ ( е 1 п-а й Моге у-я, оснований на тому, що В1Д притискання

стегнових артерШ при здоров!-м серц1 загаюеться ритм серця та шдви-

щуеться кровотиск, > навпаки, серце функцшнально кволе реагуе часп-

шанням ритму й спаданиям кровотиску; статичш спроби Уапс1егуе1-

(1еп-а й Уа 1 (1 V о ?е 1-я, що дають певне часпшання пульсу, коли

хорий переходить з лежачого стану в сидячий та стоячий; динам!чн! спроби

1) Допоешь читано на жалобжм заиданш Т-ва природодосшдниюв I л1Кар1в при

Смоленсьюм держ. ушверситеп, на засщанж присвячешм пам'ятч акад. Т. Г. Яновського.
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М а г і і п е 1, 5ігитр1-я-Ріеггоп і спроба, що її запропонував

Ш а б а ш о в, яку роблять у Центральнім інституті фізкультури в Москві.

Ці спроби ґрунтуються на почастішанні пульсу й зміні кровотиску після

якоїсь легкої фізичної роботи, за М а г і і п е 1, Зігитр 1-ем - Р і е 1-

го п після присідання, заШабашовим — після легкого підстрибу

вання. При цих спробах нормальне серце, крім порівнюючи невеличкого

почастішання пульсу, не повинне давати зниження кровотиску, тоді як

у функціонально кволім на багато частішає ритм і знижується максималь

ний тиск з незміненим чи навіть підвищеним мінімальним тиском. Далі

треба згадати модифіковану спробу V а 1 з а 1 V а, що також є покажчик

сили й пристосовуваности серця та найбільше правої половини його.

Далі йдуть уже методи спеціяльніші й складніші. До них можна за

лічити метод Зіга8Ьиг§е г-а, що обраховує роботу серця на під

ставі пульсової амплітуди й пересічного кровотиску, досить складний

метод Кабанова, метод Р І е з с п-а, що ґрунтується на облікові

кількости спожитого кисню й кількосте його в артеріяльній та венозній

крові. Запропоновано для тих же цілей кілька плетизмографічних методів,

як от, наприклад, метод Яновського й Ігнатовського,

метод К г і е 5-а, Р г а п к-а та інших.

Нарешті, клініки в своєму розпорядженні мають кілька складних

методів визначати функції серця, як от, наприклад, визначення концен

трації водневих йонів у крові та її резервної лугуватости, кардіопневмо-

графічний метод, езоґографічний і, нарешті, електрокардіографія, що

останніми часами має такі великі досягнення. Я тільки побіжно згадав

деякі методи визначення функції серця; їх дуже багато; досить сказати,

наприклад, що в книжці д-ра К е в д і н а під назвою «Функциональная

диагностика сердца», яка вийшла 1928 року, наведено щось із 40 основних

методів визначати силу й роботу серця, крім сили-силенної різних моди

фікацій.

Багато методів визначати функцію серця, через свою складність та

дорожнечу апаратури, неприступні і лікареві, що працює не тільки в лі

карні, а часто й у клініці, не кажучи вже про практичного лікаря; але

зате в руках його, в руках лікаря-терапевта завжди є дуже цінні дані

перкусії й авскультації. Коли ними досить уміло користуватися, вони

не тільки з'ясовують анатомічне місце серця та його анатомічно-патологіч

ний стан, а й можуть вимальовувати всю складну гаму послідовних функціо

нальних його змін. І з цього погляду я дозволю собі насамперед спинитися

на даних перкусії.

Ще й досі в багатьох підручниках та в ориґінальних статтях, а також

і в щоденній роботі звичайного практичного лікаря-терапевта фігурують

так звані відносна й абсолютна серцеві тупості, що не дають ніякого уяв

лення навіть про справжній розмір усього серця, не кажучи вже про розмір

та співвідношення різних відділів його. Певний трафарет, а може й деякий

консерватизм, є причина того, що ориґінальні роботи з ортоперкусії, які

дуже переконують і дають змогу визначати з точністю рентґенограми

справжній розмір серця, не мали ще досі належного практичного застосу
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вання. Не вважаючи на робота М о г і і 2-а, N е и т а і е г-а, йе 1а С а т р ,

О і е 1 1 е п-а, Т г е и р е 1-я, Ооісізспеісіе г-а, Курлова й ін

ших, справжні ортоперкуторні розміри серця тимчасом ще не відкинули

так званої відносної серцевої тупости, яка не дає ніякого уявлення про

розмір серця і в кожнім окремім підручникові та в кожного окремого

автора має свої власні розміри. Через це дехто зовсім іґнорує цю відносну

серцеву тупість.

Проф. М. В. Яновський у своїм підручникові діягностики пи

сав: «Глибока перкусія серця дає не більше, ніж поверхова. А коли взяти

на увагу, що дані першої характеризуються більшим суб'єктивізмом,

більшою непевністю, ніж другої, то стане зрозумілим, чому глибока пер

кусія серця, дарма що є докладні трактати про неї в підручниках, на прак

тиці не має майже ніякого значіння». Проф. Г. Ф. Л я н ґ каже: «По

рівнювати наслідки різних досліджень (серцевої тупости), добуті цими,

дуже індивідуальними й цілком суб'єктивними, методами, звісно, не можна.

Ці методи і не претендують на справжній розмір серця, а звичайно визна

чають під назвою глибокої серцевої тупости щось середнє між абсолютною

серцевою тупістю та фронтальним силуетом серця». Але далі Лян ґ

пише: «Тільки відтоді, як рентґеноортодіяграфія дала змогу досить об'єк

тивно й точно визначати фронтальний силует серця, визнали, що визна

чення розміру серця глибокою перкусією повинне мати завдання проекту

вати на передню грудну стінку саме цей силует серця так само, як цього

досягається ортодіяграфією». (

Я особисто в своїй практиці вже більше як 10 років зовсім залишив

так звану відносну серцеву тупість, замінивши її визначенням справжніх

ортоперкуторних меж серця та великих жил. Абсолютну серцеву тупість

я використовую в тих випадках, про які казатиму далі. Порівнюючи дані

добуті ортоперкусією, з даними орторентґеноскопії, я в дуже невеликім

відсоткові випадків виявляв різницю більш як півцентиметра, так само,

як це спостерігали Тгеире І, М о г і і 2, сіє 1а Сашр, Курлов

та інші. Цей метод ортоперкусії дає мені змогу в кожнім окремім випад

кові окреслити не тільки ввесь анатомічний фронтальний силует серця

та великих жил, а й також, знаючи анатомічне співвідношення різних від

ділів серця в фронтальній проекції його, я можу робити висновок про

поширення того чи того відділу його окремо, отже до певної міри і про

функціональний стан цих відділів. Порівнюючи в одного хорого протягом

кількох днів підо впливом того чи того фізичного навантаження, фізіотера

певтичних та лікових процедур розміри серця та його відділів, я, поруч

з даними авскультації, дістаю досить точне уявлення про функцію цього

органу.

Я дозволю собі деталізувати сказане. При фронтальній проекції серця,

як це видно з ортоперкуторних меж серця й анатомічного місця його, перед

нашими очима догірня аорта й невеличкий відрізок додільної аорти, частина

лівого передсердя, чи певніше його вушко, і частина лівого шлуночка;

праворуч нижче догірньої аорти вимальовується праве передсердя. Правий

шлуночок, що лежить у цій фронтальній проекції серця клином, між лівим
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шлуночком та правим передсердям і прилягає до передньої стінки огруддя,

безпосередньо ортоперкусії не піддається.

Орторентґеноскопія й орторентґенографія дали нам досить точне уяв

лення про анатомічне місце різних відділів серця у фронтальній проекції

його: ліворуч, між першим і другим ребрами, лежить дуга додільної аорти;

від другого до третього ребра -легенева артерія й вушко лівого перед

сердя, що саме лежить більше назад; від третього до шостого ребра—край

лівого шлуночка. Праворуч від першого до третього ребра лежить край

догірньої аорти і за нею та трохи далі праворуч верхня дуплава вена;

від третього до п'ятого ребра йде край правого передсердя. Коли взяти

на увагу, що гіпертрофія серця при нормальних розмірах його порожнин

може бути приступна ортоперкусії, так само як і орторентґенограмі, тільки

тоді, коли вона дуже виявлена (погрубшання стінки не менше як на пів-

центиметра), то стане зрозуміло, що всяке перкуторне збільшення тої

чи тої межі фронтальної проекції серця є покажчик поширення певного

відділу серця, а отже й, крім небагатьох вийнятків, покажчик кволЬсти

цього відділу. '

Стежачи щодня за перкуторним станом певного відділу серця, можна

цим самим стежити за його функціональним станом, а отже й за функцією

всього серця. Ця, коли можна так висловитися, функціональна динаміка

серця , функціональна статика серця, піддається обрахуванню вимірюван

ням у певних напрямах ортоперкуторної фронтальної проекції серця так

само, як це робиться при орторентґеноскопії та орторентґенографії. Для

цього можна й треба користуватися Оіеііе п-овими таблицями, зазнача

ючи поздовжній розмір серця, його поперечник та поперечник великих жил.

Отже, коли є навичка в уживанні ортоперкусії, легко визначається

збільшення лівого передсердя, збільшення правого передсердя, тобто

сбільшення найлябільніших відділів серця, відділів, що дають іноді тільки

недовгочасне поширення при функціональній кволості серця. Лівий шлуно

чок, що вимальовується при ортоперкусії, через свою більшу стабільність,

менше важить у функціональній діяґностиці серця, бо хитання поширення

його буває не таке дуже велике. Але -при тих слабуваннях серця, коли

ввесь тягар компенсації лягає саме на лівий шлуночок, як от, приміром,

при аортальних вадах, точне визначення початку швидкого поширення

лівого шлуночка у багатьох випадках свідчить, що він стає кволим, іноді

вже непоправно. Щодо правого шлуночка, то він безпосередньо ортопер

кусії не піддається, бо в фронтальній проекції серця він розташовується

між лівим шлуночком та правим передсердям, прилягаючи до передньої

стінки огруддя. Правий шлуночок ніби ввігнаний клином між цими від

ділами серця і всяке збільшення цього клина повинне відсувати праворуч

і догори праве передсердя та ліворуч лівий шлуночок, але завдяки потуж

ності лівого шлуночка таке відсування йде звичайно праворуч коштом

правого передсердя.

Отже поширення ортоперкуторних меж праворуч та догори може зале

жати і від збільшення правого шлуночка, і від збільшення правого перед

сердя, і від того й другого разом, і тут на допомогу ортоперкусії стає

Збірник ппм'пті Т. Японського.
21
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визначення право! абсолютно! серцево! тупости. Як вщомо з анатоличного

м1сця мед1яльних краТв право! йл1во!леген1, безпосередньо серце прилягае

до огруддя, прилягае саме Його правий шлуночок в обшир1, обмежовашм

праворуч Л1'вою груднинною л1Н1ею, угор!—Д0Л1ШН1М краем четвертого

ребрового хряща 1 Л1Воруч—дугою, що своею опушистю повернена л1воруч

1 йде В1Д четвертого ребрового хряща та поступово наближаеться до мкця

перехрещування парастернально! лшм й шестого ребра; лЫя ця прехо

дить трохи до середини В1Д М1сця серцевого поштовху в п'ят1М Л1В!М М1Ж-

ребер'!. Всяке збшьшення правого шлуночка нелшнуче повинне давати

збшьшення Ц1'е! абсолютно! тупости, збшьшення, що поширюеться пере-

важно праворуч. У цих випадках права межа абсолютно! серцево! тупости

починае посуватися праворуч у напрям1 до середньо!, а дал1 й до право-

груднинно! лш1! чи нав1ть заходячи за не! праворуч. Але разом 13 тим

саме на тШ шдстав1, що правий шлуночок у фронтальшй площиш шби

клином всуненийм1Ж правим передсердям та Л1вим шлуночком, збшьшення

правого шлуночка спричиняеться не до сторчового зрушення праворуч

п$аво! меж1 абсолютно! серцево! тупости, а переводить цю праву межу

13 сторчово!в похилу—згори донизу йзл1ва направо, тобто, шакше казавши,

права межа абсолютно! серцево! тупости внизу в обшир1 п'ятого ребра

заходить багато дал1 праворуч, шж в обшир1 четвертого м1жребер'я 1 та

ким чином виходить та змша абсолютно! серцево! тупости, що зветься

К Г б П I &-0ВИМИ СХ1ДЦЯМИ.

Отже, коли при ортоперкуа! ми виявляемо збшьшення серця право

руч, але не знаходимо збшьшення вправо абсолютно! серцево! тупости,

не знаходимо К г б п 1 §-ових схщець, то ми можемо казати про збшь

шення переважно правого передсердя, бо шакше ми повинш думати й про

одночасне збшьшення правого шлуночка. Що права абсолютна межа сер

цево! тупости вистукуеться дуже легко, то р1зниця в заходженш праворуч

горшнього й долшнього вщдшу ще! тупости виявляеться в уах тих ви

падках, де вона бувае.

Я вже казав, що як при ортоперкуа!, так 1 при орторентгенографП,

праву межу серцево-жильно! тш1* а обшир1 1—3 ребра утворюе дуга допр-

ньо! аорти. У нормальних обставинах перкутерна межа жильно! тупости

не повинна заходити за правий край груднини. Топограф1Чно тут лежить

допрня аорта, а назад 1 трохи дал1 праворуч в'щ не! — горшня дуплава

вена. Отже, вже теоретично можна спод1ватися, що жильну тушеть у ц'ш

обшир! П0ВИНН1 утворювати Ц1 дв1 жили. Справд1 ми й знаемо, що В1Д

усякого поширення допрньо! аорти жильна тушеть заходить бшьш-менш

праворуч 1 ширина ше! жильно! тупости, зам1сть звичайних 4,0—4,5 см,

збшьшуеться коштом право! свое! частини. Але разом з тим можна спо-

стер1гати багато випадюв, де т юпшчно, т патолого-анатом1чно не вияв

ляеться поширення допрньо! аорти, а тимчасом жильна тушеть зб'шьшена

й заходить праворуч в обшир1 1—3 ребра за правий край груднини.

Нав1ть бшьше, можна спостер1гати хорих, в яких жильна тушеть не завжди

заходить за правий край груднини, а змшяеться шод1 не тшьки протягом

кшькох дн1в, а й нав!ть годин (що мен! доводилося спостер1гати шеля
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вживання грязьових ванн досить високої температури в людей з кволою

серцевожильною системою). Трудно, звісно, припустити, щоб аорта могла

давати таке недовгочасне поширення, і лишається одна думка, а саме, що

це поширення залежить від горішньої дуплавої вени. Справді, вживаючи

в цих випадках різної сили перкуторних ударів, можна буває визначити

нормальне місце догірньої аорти, що не заходить за правий край груднини,

і трохи праворуч від неї другу тупість, глибшу, далеко не таку стабільну,

як аортальна тупість; ця друга тупість залежить від горішньої дуплавої

вени . Можливість з'ясовувати поширення горішньої дуплавої вени дуже важ

лива, бо вона дає нам важливе доповнення до знайденого поширення пра

вого передсердя й правого шлуночка. Отже збільшення того чи того від

ділу серця, хитання в той чи той бік цих збільшень можуть нам свідчити

про ослаблення цих відділів, а значить і про порушення їх правильної

фізіологічної функції.

З погляду функціональної дія Гностики серця багато більшу цінність

проти перкуторних даних дають дані авскультації. З цього погляду дуже

цінну послугу робить уміння правильно сприймати й оцінювати різні

відтінки серцевих тонів і, трохи менше, серцевих шумів.

Коли виникає перший серцевий тон, в утворенні його разом бере участь

кілька компонентів. Що перший серцевий тон чути й на вирізанім та зне

кровленім серці, а також і тоді, коли не давати закриватися атріовентрику-

лярним заслінкам, вводячи пальця чи спеціяльний інструмент,, то можна

вважати, що головний момент у виниканні першого тону є м'ясневий тон

від .скорочення м'ясневих волокон шлуночків (Ьис!\уі§ і О о % і е 1,

К г е п 1, Ь а п сі о і з).

Коли скорочується передсердя, виникає також м'ясневий тон (К г е п І,

В е п '} а ш і п з). Отже в утворенні першого тону бере участь чотири

м'ясневі компоненти: скорочення двох шлуночків і двох передсердь.

Між скороченням шлуночків і передсердь проходить приблизно 0,02—

0,04 секунди. Далі, в утворенні першого тону бере участь звук від напру

ження стінок шлуночків та особливо від напруження дволядової й трилядо-

вої заслінки (О е і § е 1). Дехто гадає, що раптове напруження стінок

аорти й легеневої артерії від крови, що в них вливається, також дає звук,

який бере участь в утворенні першого тону. Отже в утворенні першого

тону бере участь 8 звукових компонентів, до того ж усі вони розташову

ються послідовно, на досить тривалім відрізкові часу; за Ьап §еп сі о гт-ом,

скорочення передсердя займає часу щось 0,15 секунди й скорочення

шлуночків у період закритих заслінок—0,07— р,085 секунди. Звідси стає

ясно, що звук першого тону характеризується словами: «низький, трива

лий, глухий».

Другий тон своїм утворенням багато простіший і складається всього

з двох звукових компонентів, що залежать від закриття чи, певніше, від

напруження аортальних заслінок та заслінок легеневої артерії. Через

це звук другого тону «короткий, високий, ясний».

Якщо за основний звуковий компонент утворення першого тону брати

м'ясневий тон, то всяка зміна звуку першого тону, коли вона не залежить
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В1Д позасерцевих причин, повинна св1дчити про ту чи ту змжу в робот!

серцевого м'ясня.

3 цього погляду в розумшш функцюнально! Д1Я Гностики серця нас

може ц1кавити заглушения першого тону. Перший тон бувае глухий тод1,

коли ослаблюеться серцевий м'ясень, 1 з цим згоджуються ва автсри;

але разом з тим часто доводиться В1дзначати випадки, коли на тдстав!

1нших кл1Н1Чних ознак не доводиться казати про квол1сть м'ясня, навпаки,

е шдстави гадати про ппертрофпо його, а тимчасом перший тон дуже глу

хий. Особливо з цього погляду характера аортальш вади, а саме — аор-

тальна недостатжсть. ЕЛдомо, що при Ц1Й вад1 сила л1Вого шлуночка дуже

велика, що виявляеться високим повним пульсом 1 сильним серцевим

поштовхом, який шдносить стшку огруддя. Дехто вважае, що глух1сть

першого тону в цих випадках залежить в'щ того, що не бувае перюду замк-

нених заел шок I не бувае достатнього напруження серцево! стшки навколо

свого вм1сту. Але, коли вважати за основний компонент першого тону

м'ясневий тон, то це ослабления першого тону при великих ппертроф1ях

серцевого м'ясня можна поясните повшьним скороченням такого серця.

Отже, коли виключено позасерцев! причини, то глух1сть першого тону

може св1дчити чи про ппертрофпо, чи про ослабления серцевого м'ясня.

Але, як уже говорилося, чист1 ппертрофм майже неприступш нашим

перкуторним методам дослщження, а коли серце ослаблене — ми здебшь-

шого виявляемо й поширення його, 1 на шдстав! цього, а також 1 багатьох

1'нших клЫчних ознак, ми можемо диференц1ювати причину глухости

першого тону.

Кожному лп<арев1 в1Домо, яке велике знач1ння з погляду оц1нки сили

правого, гезр. л1вого шлуночка мае другий жильний тон. Сильний акцепто

ваний тон над легеневою артер1ею завжди св1'дчить про високий кровотиск

у мал1'м кровооб131, а значить 1 про достатню силу правого шлуночка. Як

часто при крупозшй пневмонп ми щодо функцИ правого шлуночка ор1ен-

туемося саме на шдстав! другого тону легенево'1 артерп. Доти, поки В1Н

акцентований, ми звичайно не знаходимо збочення праворуч право! меж1

серця 1 стан хорого не викликае в нас великого побоювання; коли ослаб

люеться сила другого тону, то дуже скоро поширюеться правий шлуночок

1 виникають явища застою в мал1'м кровооб131. У цих випадках другий

тон легеневоТ артерИ е справд! покажчик сили правого шлуночка. Те саме

ми бачимо й при тих серцевих вадах, де все вир1внювання компенсацИ

лягае на правий шлуночок, саме при стенозах дволядово'Г засл1нки й почасти

при недостатност! II. Поки стеноза компенсована, акцент другого тону

на легенев1й артер11 е один 13 компонент! в патоГномон1чноТ для стенози

тр1яди—першого хляпучого тону, передсистол1чного шуму й акцепту

другого тону. Ослабления другого тону в цих випадках свЦчить, що ослаб

люеться правий шлуночок 1 настае декомпенсация, 1 навпаки — П1дсилення

знову другого тону свщчить, що вада починае компепсуватися.

Усе сказане про другийтон легенево! артерЛ в зв'язку з правим шлу-

ночком, можна однаково застосувати й до аорти та до л !вого шлуночка.

Акцент другого тону аорти виникае тод1, коли тиск у велиьмм кровооб131
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великий ! сила л1вого шлуночка достатня. Коли Л1вий шлуночок ослаб-

люегься — акцент другого тону аорти зникае. Не менше виявляють функцш

серця роздвоеш й додатков1 тони серця. 3 цього погляду насамперед варто

спинитися на трет|'м д1ястол1чн1м тон1. Ц|лком мають рац1Ю Т1, хто вважае,

що трет1й тон серця, вислуховуваний у д1ястол1, тон глухий, вислухову-

ваний дуже кепсько, е явище ф!31слсп'чне (Образцов, Губер гр^ц,

V а ^ и е 2, В а г с!, Р I е 5 с 11, V е 1 I а п с! 1 В г I а" § т а п п).

ТеорИ що пояснюють цей трет!Й тон, р1'зн1. Образцов! Губер-

г р I ц гадають, що цей третШ тон е акустичний ыасл1Док д1ястол1Чного

розслаблення м'ясневоТ стшки шлуночюв Т1ею кров'ю, яка вливаеться

в них з передсердя й тече шд великим тискомна початку д1Ястол;. 6 думка,

що д1ястоля серця вибуваеться не пасивко, а активно (Ь и с I а п I,

5сНт1ес1еЬег§[| В а г 6, 5 I Ь I е, 3 1 в е рт) 1 з погляду ше! теорм

трет!Й д|'ястол|'чний тон е теж м'ясневий. Дуже ймов)рно, що обидв1 теорп

про утвсрення цього третьего тону правдив!, осюльки справа стосуеться

ф131олог1чного третього Д1ЯСТОЛ1ЧНОГО тону, але в тих випадках, коли

цей тихий нормальний тон стае виразний, ясний 1 дае той феномен, який

ми давно вже звемо ритмом гальопу; його походження, можливо, р1зне.

При слабуваннях серця, коли з то! чи то! причини втрачаеться тонус

шлуночюв, теч|'я ж крови з передсердь у шлуночки досить сильна, третШ

протод1Ястол!чний тон е насшдок швидкого розтягання стшки шлуночка,

що не пружинить назустр1ч кров!, яка вливаеться, — це той протод1ясто-

Л1чний ритм Гальопу, про який пишуть Образцов 1 Губер Гр1ц,

I який безперечно е покажчик кволости серця взагал1 та його шлуночюв

зокрема. У цих випадках нам часто щастить В1дзначати, як слабий нормаль

ний протод1Ястол1'чний трет]'й тон все ясшшае 1, нарешт1, починае давати

типовий протод1ястол!чний ритм Гальопу, що його описав ще Р о 1 а 1 п

I з цього погляду й з'ясував його. Таке поступове шдсилення першого тону

ми спостер1гаемв при м1окардитах, що щлком зрозум1ло. В1н виявляеться

дуже часто при недостатносп аортальних заслшок у пер10Д1 декомпенсацИ,

коли Л1вий шлуночок, втративши св!й тонус, не пружинить назустр1ч

кров), що вливаеться зразу з двох заслшкових отвор1в. На цей трет1й

Гальопний тон ] на вс! його переходи в1д тихого, нормального до голосш-

шого, треба завжди вважати, пам'ятаючи про ослабления серцевого м'ясня.

Але при деяких серцевих слабуваннях ми вислуховуемо д1Ястол1Чний

трет!й тон саме в першд1 компенсацЛ 1 в шм пер10Д1 в1н особливо ясний;

коли ж серце ослаблюеться,—вш починае зникати. Цим характерш стенози

л1вого венозного отвору, неускладнеш одночасною недостатн)стю. При

цих вадах не доводиться думати про ослабления тону л]вого шлуночка,

бо вш лишаеться щодо свого м'ясня не пошкодженим. Не доводиться думати

й про шдсилене вливання крови, бо кров проходить через звужений

отв1р, 1 до середини Д1Ястол1, коли чути цей додатковий тон, протод)ясто-

Л1чний тиск у передсерд1 вже падае, а передсистол1Чне скорочення перед

сердь ще не настае. Отже й швидюсть кровооб1гу в цей першд часу не

може бути велика. У цих випадках дуже принадне пояснения цього тре

тього тону активним д!Ястол!чним поширенням серця, щоб сприяти пере
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ходов1 крови з передсердя в шлуночки в той першд серцево! д1яльности,

коли найбшьше загаяний перехщ крови з одного вдоц'лу серця в другий,

як У15 а Ш%о через вир1внювання тиску в передсердях та шлуночках уже

перестала Д1яти, а активне передсисташчне скорочення передсердя ще не

настало. 3 такого погляду цей третШ тоневиразник енергшного д1яетол1ч-

ного поширення шлуночюв \ свЦчить далеко не про квол1Сть серця. Справдз ,

ми його й вислуховуемо при компенсованих стенозах дволядового отвору.

При компенсованих стенозах дволядового отвору, кр1М чи зам1сть

мезод1ястол1чного третьего тону, ми вислуховуемо ще додатковий тон

передсиспшчний. Свого часу СегпагсИ пояснював передсистол1чний

тон, як звуковий компонент першого тону,чщо видшився з 1нших, 1 вважав

цей додатковий тон за м'ясневий тон передсердя. До цього пояснения

приеднався згодом 1 Образцов, який гадав, що додатковий третш

тон може залежати разом 1 В1д видшеного з шших звукових компонентов

звуку передсердь, яю почали свое скорочення рашш од належного часу,

а також вщ удару крови в стшку щлуночка, крови , що переходить у шлуночки

шло впливом сильного скорочення передсердь. Це пояснения — комб1-

новане Оегпаго!{-а-Ро*а1 п-а.

У багатьох випадках так 1 бувае, але при компенсованих стенозах

дволядового отвору, передсистол1Чний додатковий тон, дуже ймов1рно,

залежить тшьки В1Д сильного, що почалося рашше, скорочення передсердь,

бо другого моменту— удару крови в стшку ослабленого шлуночка, саме

через нормалыпсть м'яснево/ стшки шлуночка, при цих вадах пояснити

не можна. Справд!, поки стеноза добре компенсована, поки сила передсердя

збережена,передсистол1чнийтон вислуховуеться при порушен!йкомпенсаф1,

коли ж ослаблюеться сила передсердя, — вш зникае. 3 цього погляду перед-

систол1чнийтрет1й тон дуже часто йдепаралельно з пресистгичним шумом,

що й соб1 св1дчить про збереження сили передсердя — про компенсацш вади.

3 усього сказаного ясно, що пресистол1чний тонне е якийсь додатковий

тон серця, атшьки частина роздвоеного, розтягненого вчас1, перШого тону.

Тепер про розщеплення другого жильного тону.

3 чапв О е 1 § е 1-я його пояснюють неодночасним закриванням за-

сл1нок аорти й легенёвоГ артерп. Це неодночасне закривання може бути

тод1, коли бувае В1дносна нер1вн1сть тиску в аорт1 й легенев1Й артерИ.

Можна казати про в1дносну р1вн1сть тиску в тому розумшн1, що тиск аорти,

який перевищуе тиск у легеневш артерП приблизно в три рази, компен-

СуСТЬСЯ р!ЗНИЦеЮ В СШП ОбОХ 1Ш1уНОЧК1В. ОСКШЬКИ ТИСК у Т1Й ЧИ Т1Й ЖИЛ1

зб1льщуеться, то щоб засл1нки цих жил закривалися разом, треба, щоб

збшылилася сила в1дпов|"дного шлуночка. Покищо справа стоТть так:

засл1нки обох жил закриваються разом, бо шлуночки юнчають свою ро

боту разом, але над жилою з бшыцим тиском виникае акцентуац1я засл1-

нок, що закриваються. ТЧльки но шлуночок, що працюе проти б1льшого

тиску, починае слабшати, В1Н к1нчае роботу тзшше й засл1нки в1дпов1д-

ноГ жили закриваються шзюще, але завдяки зб1льшеному ще тисков!

акцент над ц1ею жилою збер!гаеться. Отже, знаючи з сут1 слабування серця,

надкотроюз двох жил повинен бути акцент, ми можемо на п1дстав1 акценту
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на Т1й чи Т1Й частит розщепленого тону ор1ентуватися, який шлуночок

1 коли починае слабшати. У цих випадках неодночасного закривання за

ел шок жил два звуков! явища розташовуються так близько одне коло

одного, що правильшше' казати про розщеплення другого тону, шж про

його роздвоення.

Отже з сили, конф1гурац1У тошв серця, додаткових тошв його та розта- '

шування 1х ми можемо робити висновок не Т1льки про функц1ю всього

серця, а й про працездатшеть р1зних його В1ДД1Л1В.

Тепер про серцев» шуми й В1дношення Тх до функцП серця. € загальне

правило, що сила органичного шуму залежить, поперше, вщ змши того

р1чища, яким тече кров, 1, подруге, вщ швидкости течП крови, а значить,

у багатьох випадках 1 В1д м'яснево! сили серця. Це останне особливо сто-

суеться систол1чних шум1в 1 Т1льки трохи д1ястол1Чних. Кожному Л1КЭреВ1

добре в!домо, що компенсоваш вади дають добре виявлеш шуми, при не-

компенсованих же вадах шуми сисшшчш можуть зовам зникати й знову

з'являтися, коли компенсаш"я налагоджуеться. Усяке шдсилення роботи

серця, хоч би В!д чого воно залежало, при добре збережешм м'ясш збшь-

шуе серцевий сиспыпчний шум 1 навпаки — кволесерце, коли збшьшуеться

навантаження, може давати ослабления шуму. У тих випадках, де ми

маемо шуми систагпчш не оргашчш, афункцшналып, що е насл1док поши-

репня серця й заслшкового юльця, бшьше чи менше навантаження може

чимало ослаблювати шуми.

Але ще бГльше виявляе функфональний стан серця Д1Ястол1чний шум

стенози дволядового отвору. Як вщомо, цей шум теоретично, а пор1вню-

ючи нечасто й практично, складаеться з трьох частин 1 займае собою майже

всю фазу Д1ЯСТ0Л1, починаючись трохи згодом шеля другого тону, з причин,

про як1 меж вже доводилося казати в одшй 13 своТх праць Шум цей

ч:початку в протод1ястол1 голосний, до середини д1ястол1 поступово зати-

хае, в мезод1ястол1 вш тихий 1 дал> в передсиепш вш дуже голосшшае

й кшчаеться першим тоном. Але в таюм повшм 1деальн1м уявленш д1ясто-

Л1чний шум стенози дволядового отвору, ф1гуруючи часто в пщручниках

Д1Я гностики, пор1внюючи рцко трапляеться в житп. Багато чаепше

ми вислуховуемо першу чи останню з цих складових частин шуму, чи

шум протод1ястол1чний, чи передсистол1чний; 1 в одного хорого протягом

його слабування щ дв1 частини Д1ястол1чного шуму можуть не раз ЗМ1-

няти одна одну. Це флком зрозумшо, коли взяти на увагу механизм похо-

дження р1зних частин д|'ястол1чного шуму. На початку Д1Ястол1 з моменту,

як В1дкрилася дволядова заслжка, кров, що 31бралася в передсерд1 шд

час систол 1 шлуночюв, П1ДО впливом У15 а 1ег§о щвидко рине з передсердя

В Л1ВИЙ ШЛуНОЧОК 1 При Т1М ЧИ Т1М ПОрушеНШ р1ЧИЩа ДЭе ПрОТОД1ЯСТОЛ1Ч-

ний шум. Ясно, що при однаков1м звуженн1 дволядорого отвору шум буде

тим сильшший, чим теч1'я швидша, чим бшьший тиск у л1В1М передсерд!;

отже, що бшьше розтягнене передсердя, що бшыний заст1й у н'ш, то ясшше

') Проф. К. В. Лунин «К диагностике аортальной недостаточности». Науч.

Изв. С. Г. У. 1926 р., т. III, в. 2.
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буде виявлена гцэотод!ястол1чна частина Д1ястол1чного шуму стенози дво-

лядового отвору. ЗастШ же крови в передсерд]' залежить В1д ослабления

передсердь I зокрема В1'д ослабления передсистол1чного скорочення !х-

Отже, Ц1е1 частини шуму, шуму протод1'ястол1чного, треба спод1ватися,

коли порушуеться компенсащ'я; але при достатшм тисков1 в мал1м крове -

06131, шакше казавши, при достатнШ ще сшн правого, шлуночка. Так

воно справд1 й бувае. Протод1ястол1чний шум стенози бувае добре виявле-

ний, коли е разом акцент легенево! артерм й невелике перкуторне поши-

рення серця праворуч. Навпаки, цей шум затихае, коли ослаблюеться

акцент легенево! артерм та при дуже виявленш декомпенсацм.

Щодо останньо! частини д1ястол1чного шуму, шуму передсистгпчною,

то, щоб вш був ясно виявлений, потр1бне добре скорочення ппертрофс-

йаного й неослабленого передсердя. Отже, цим шумом повинш характери-

зуватися цшком компенсоваш стенози л1вого венозного отвору. I справд|-

як в1домо, тр1яда — передсистгпчний шум, акцент другого тону легенево!

артерм та перший хляпучий тон— 1 характеризуе компенсоваш стенози,

Що механ1зм походження передсистол1Чного шуму й шуму протод1Ясто-

Л1Чного власне зовам р1зний 1 до певно! м)ри виключае один одного, то

далеко не часто доводиться спостер1гати ввесь д!Ястол1чний шум стенози,

з ус1ма його трьома фазами. Тод1 ж, коли ми це явище маемо, треба поду-

мати про початок декомпенсацИ, коли вже передсердя починають утрачати

свою активну силу скорочення й коли в Л1в1м передсерд1 починаеться

заспй крови. Ц1каво в1дзначити те, що передсистол1чний ритм Гальопу

звичайно зникае разом з передсистагнчним шумом, що стверджуе ослаб

ления передсердя, 1 виникаеритм гальопу протод1Ястол1Чний чи мезод1Ясто-

Л1ЧНИЙ, ЩО МОЖНЭ ПОЯСНИТИ ШДСИЛеННЯМ акТИВНО! Д1ЯСТОЛ1, ЩОб ШДСИЛНТИ

присмоктування шлуночком крови з передсердя.

Ус1 перел1чен1 перкуторш й авскультативш симптоми та Ши р!знГ

комбшацП досить змальовують фушан'ональний стан серця 1 р1зних його

В|'дд1Л1В. Коли !х правильно використовувати й ум|'ло трактувати, багато

початкових функщональних порушень серця стае приступним нашому

розумшню. Т\ л1кар1, яким доводиться мати справу з масовими обсл1дуван-

НЯМИ ЗД0Р0ВИХ 1 ХОрИХ, ЯК ОТ Л1Кар1, ЩО ПраЦЮЮТЬ у прИЗОВНИХ КОМ1С1ЯХ,

КурорТН! Л1КЭР1, Л1Кар1, ЩО 0бСЛ1ДуЮТЬ ф13КуЛЬТурНИК1В, Н1КОЛИ Не ПОВИНШ

забувати, що правильна ф131олопчно-патолопчна оцшка перкуторних

та авскультативних даних не Т1льки може в багатьох випадках замшити
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РАСПАД ОЩУЩЕНИЙ И ПРЕДСТАВЛЕНИЙ.

Проф. В. В. СЕЛЕЦКИЙ (Киев).

I. Распад ощущений.

В данное время много работ посвящено изучению нормальной психо

логии, психологии детского возраста, особенно же много внимания уделяется

изучению т. н. объективной психологии и это не только у нас, но и за гра

ницей, а именно в Америке; здесь за последние несколько лет изучение

психологии, особенно т. н. объективной, достигло поистине небывалых

размеров.

Но в то же время очень мало уделяется внимания изучению патологи

ческой психологии; в самом деле, мы почти совершенно не делаем никаких

попыток, чтобы проникнуть в сущность обратного развития нашей пси

хики, мы совсем не заняты изучением процесса распада нашей психики,

как будто бы такого распада в психике не существует.

Между тем достаточно вспомнить, как, напр., страдает память хотя бы

у стариков; картина распада памяти нам хорошо известна благодаря рабо

там К 1 Ь о I; как известно, у нас сперва утрачивается память текущих

событий, затем память прошлых событий и т. д. и последней утрачивается

память привычек. Но и тут нужно сознаться, что все-таки мы не знаем,

в чем состоит сущность памяти.

А какова же судьба других сторон нашей психики при таких заболева

ниях, как, напр., прогрессивный паралич, при котором имеет место посте

пенное, прогрессирующее разрушение мозговой коры? На этот вопрос

точного ответа мы не имеем. Правда, мы знаем, что тут резко страдает

и сфера чувств и воля и сфера познания (интеллект): все эти стороны нашей

психики при прогрессивном параличе претерпевают очень резкие и глу

бокие изменения; мы знаем даже, что в конечной стадии прогрессивный

паралитик живет уже чисто растительной жизнью, т. е. у него как бы

нет никакой психики; все это мы очень хорошо знаем; но в то же самое

время все это нам известно лишь в самых общих чертах.

И вот мне кажется, что теперь настало уже время более детального

изучения того, в каком состоянии находятся у душевно-больных хроников

те или иные стороны нашей психики. Я полагаю, что нам нужно заняться

изучением психики в периоде ее распада; я считаю, что уже должна поя

виться на сцену патологическая психология.
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В этой работе я и стараюсь дать свой посильный ответ на то, как изме

няется наша психика у душевно-больных хроников в связи с наростающей

атрофией мозговой коры.

Данная моя работа и посвящена изучению того вопроса, в каком состоя

нии находятся у душевно-больных хроников, главным образом, у пара

литиков ощущения и представления; я остановился на исследовании ощу

щений и представлений, так как эти элементы сознания представляются

хорошо изученными.

Что же такое наши ощущения? Несмотря на то, что психология ощу

щений разработана довольно подробно, мы не находим общепризнанного

определения понятия ощущения. Так, напр., Вундт определяет ощу

щения как «элементы объективного содержания опыта». Ц и г е н совсем

не дает определения, что такое ощущение; он только говорит, что ощущение

есть первый психический элемент, который получается при возбуждении

мозговой коры, дошедшим до нее внешним раздражением. Приблизительно

так же определяет ощущение и Эббинггауз, а именно под ощуще

нием он понимает «психический эквивалент воздействия целой группы

раздражений на какой-нибудь орган чувств». Другие авторы, как, напр.,

Г е ф д и н г. Спенсер, не дают никакого определения ощущения;

но зато все авторы сходятся в том, что различают в ощущениях одни и те

же стороны, а именно: качество, интенсивность и чувственный тон. Мне,

конечно, нет необходимости останавливаться на том, что такое качество,

интенсивность и чувственный тон. Но считаю нужным остановиться на

следующем: каково взаимоотношение этих сторон ощущений.

Что касается качества и интенсивности ощущений, то все авторы счи

тают эти стороны ощущений их неотъемлемой принадлежностью. Так,

Вундт говорит, что каждый психический элемент обладает двумя обя

зательными свойствами, а именно: качеством и интенсивностью. Эббинг

гауз на интенсивность и на качество ощущений смотрит как на специфи

ческие^) свойства ощущений. Циген различает в ощущениях три

свойства — качество, интенсивность и чувственный тон; что касается каче

ства и интенсивности ощущений, то Циген считает их необходимыми

свойствами каждого ощущения; но чувственный тон он не считает необхо

димой принадлежностью ощущений; чувственный тон ощущений, по

Ц и г е н у, зависит не от качества ощущений, а от тех представлений,

с которыми это ощущение связано; так, черный цвет сопровождается не

приятным чувственным тоном потому, говорит Циген, что с этим цве

том у нас связано представление о темноте, об опасностях, которым мы

подвергаемся в темноте, и т. п.

Что касается В у н д т а, то он, с одной стороны, не считает чувствен

ный тон необходимой принадлежностью ощущений, но с другой стороны —

он некоторым ощущениям приписывает чувственный тон, как их неотъемле

мую составную часть; так, напр., низкие тона всегда сопровождаются

чувством печали, а высокие— наоборот; это обстоятельство можно объяснить

]) Курсив автора.
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только тем, говорит В у н д т, что уже простое «ощущение» тона наде

лено соответствующим «чувственным тоном».

Итак, из только что сказанного видно, что Вундт считает чувствен

ный тон такой же неотделимой составной частью ощущений, как и ка

чество и интенсивность, но только для некоторых ощущений.

Такого же взгляда на этот предмет придерживаются и другие психо

логи; так, проф. Челпанов говорит, что качество, интенсивность

и чувственный тон ощущений это только различные стороны одного и того

же психического процесса, а именно ощущений; эти стороны ощущений

связаны друг с другом самым тесным образом; ни одна из них не может

существовать без другой; «если же мы выделяем различные стороны, то

это мы делаем только благодаря психологическому анализу, реально же

они связаны нераздельно друг с другом».

Приблизительно такого же взгляда на ощущения придерживаются

Д ж е м с, М а х и др.

Итак из вышеизложенного ясно, что в ощущениях нужно различать

качество, интенсивность и чувственный тон; все эти стороны ощущений

соединены друг с другом самым тесным образом и раздельно друг от друга

существовать не могут.

Посмотрим, что же нам дает в этом отношении психиатрическая клиника ').

Качество ощущений. Что касается качества ощущений, то оно очень

часто выпадает у душевно-больных; так, нередки случаи, когда больной

паралитик на любой раствор сахара, соли и кислоты (от 1°/0 до 20°/0) реаги

рует как на нечто совершенно индифферентное; на любой раствор он гово

рит: «хорошего вкуса», «не знаю», «не могу разобрать», «вкуса никакого

нет» и т. п.; иногда соль воспринимает как кислоту, а кислоту как соль

(извращение ощущений) и т. п.

Помимо только что приведенных данных, где мы имеем то полное выпа

дение того или иного качества, то замену одного качества другим (извра

щение ощущений), иногда приходится наблюдать такого рода явление,

что какое-нибудь вкусовое вещество воспринимается как ощущение общего-

чувства; так, напр., Зассп. а1Ь. производит впечатление «чего-то липкого

или маслянистого»; №*г. сЫога*. воспринимается как «немного терпкое»,

а Ас1с1. тайаг. как «вяжущее»; СЫп. типа!, как «какое-то холодное» и т. п.

Из только что приведенных примеров видно, что иногда вкусовые веще

ства производят впечатление ощущений общего чувства. Вот эти послед

ние факты особенно интересны; в самом деле, почему вкусовое вещество

воспринимается нами как ощущение общего характера; как смотреть на

подобного рода факты? К анализу этого явления я перейду немного

позже.

Итак, приведенные факты говорят, что качество ощущений не есть его

неотъемлемая часть: возможны такие состояния, когда известное вещество

не вызывает у нас соответствующего ему ощущения.

х) Данная работа представляет результат моих исследований ощущений и пред

ставлений у душевно-больных в течение нескольких лет.
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Такого же рода явления мы можем наблюдать и по отношению к интен

сивности ощущений; так, нередко можно отметить, что, несмотря на уси

ление концентрации раствора, данное вещество субъективно восприни

мается больным все с одной и той же силой: дадим ли мы больному 1°/0 рас

твор или 5°/0> 10°/0 и даже 20°/0 раствор №1г. сп1ог. или Зассп. а1Ь., он

при известной степени слабоумия на все эти растворы скажет, что мы ему

даем одно и то же вещество, один и тот же раствор, т. е. одной и той же

крепости, при чем качество больной воспринимает верно (сахар как сахар,

кислоту как кислоту и т. п.).

Итак, и интенсивность ощущений не есть нераздельное свойство ощу

щений, так как часто качество ощущений воспринимается правильно, но

усиление этого качества не воспринимается, несмотря на усиление кон

центрации раствора.

Таким образом, качество и интенсивность ощущений могут существовать

одно без другого, т. е. эти стороны ощущений, очевидно, не являются

обязательными и неотъемлемыми сторонами ощущений, так как часто

в ощущениях отсутствует то та, то другая сторона ощущений.

Точно так же в некоторых случаях удалось убедиться в возможности

отсутствия чувственного тона при сохранении качества ощущений и интен

сивности. Так, если дать больным нюхать сернистый алкоголь или

меркаптан, то-у некоторых при достаточной степени слабоумия мы можем

встретиться с такого рода фактом, что они означенные вещества нюхают

с удовольствием, при чем у них не появляется никакой мимики отвращения;

если мы их спросим—приятно ли пахнет данное вещество, то они ответят—

«да, приятно». Точно так же, если дать больному попробовать Спт. типа*,

даже 2°/0 раствор, то больной скажет, что это «горькое», но у него при

этом не бывает мимики отвращения.

Из приведенных данных мы видим, что и чувственный тон ощущений

может отсутствовать, в то время как качество ощущения воспринимается

правильно; но возможны и обратные отношения, а именно — наличность

сохранности чувственного тона при отсутствии качества ощущения. По

следнее обстоятельство представляется особенно интересным в виду того,

что, например, Вундт говорит, что чувствования не встречаются от

дельно от ощущений, как не бывает и чувства гармонии отдельно от воспри

нимаемых нами тонов.

В этом отношении интересные данные были мною получены в одном

случае старческого слабоумия: больная С, 89 лет, представляла типичную

картину старческого слабоумия; между тем в свое время это была очень

образованная женщина.

При исследовании ощущений я получил очень интересные данные:

у больной выпали все качества ощущения — ни сахару, ни соли, ни кислоты,

ни горечи она не воспринимала; но с каждым повышением концентрации

раствора (например, соли и кислоты) у нее сильнее и отчетливее был

выражен чувственный тон в виде мимики отвращения; кроме того и на

словах она показывала, что ей дали что-то более противное; так,

например: ч
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N801 0,5°/0— «никакого вкуса, только противное» (мимика отвращения);

» 1 ,0°/0 — «неприятное» (мимика отвращения яснее);

» 2°/0 — «что-то противное» (сильная мимика отвращения);

» 3°/0 — «что-то очень противное» (чувственный тон сильнее выражен);

* 5°/0 — «совсем противное» (сильный чувственный тон);

» 10% —«противное, отвратительное» (чувственный тон очень сильный);

Такой же результат был получен и по отношению к Аао\ 1аг1аг. и С1пп.

типа*.

Полученные у этой больной данные интересны еще и в том отношении,

что, несмотря на выпадение качества ощущения, интенсивность была на

лицо; так, с повышением концентрации раствора она заявляла, что дан

ная проба противнее предыдущей, что она «крепче».

Итак мы видим, что чувственный тон и интенсивность ощущений могут

существовать совершенно независимо от качества ощущений— качество

ощущений отсутствует, а чувственный тон и интенсивность ощущений

сохранены.

Все только что приведенные факты показывают, что так называемые

стороны ощущений—качество, интенсивность и чувственный тон могут

существовать отдельно друг от друга; а именно возможна сохранность

качества ощущений, но при отсутствии чувственного тона и интенсивности;

затем возможно, чтобы чувственный тон и интенсивность были сохранены,

а качество — нет; наконец, можно встретиться и с такими фактами, когда

качество и интенсивность ощущений будут сохранены, но будет отсутство

вать чувственный тон. Очевидно, что так называемые .стороны ощущений

не связаны друг с другом какими-то неразделимыми узами; очевидно, что

стороны ощущений, т. е. качество, интенсивность и чувственный тон могут

существовать одно без другого или независимо друг от друга. Отсюда

следует прийти к заключению, что стороны ощущений находятся между

собой только в известной связи, что они только ассоциированы; но эта

ассоциация, как и всякая другая ассоциация, может быть нарушена, может

оборваться и тогда от ощущения останется только одна какая-нибудь сто

рона, которая и будет восприниматься ясно и отчетливо.

Да это и понятно; стоит только дать себе отчет в том, что такое ощущение

и где мы должны локализировать ощущение и его стороны — в одном

каком-либо месте центральной нервной системы или в разных. Ответ

ясен — в разных. Так качество ощущений (вкусовых) мы согласно исследо

ваниям Горшкова локализируем в орегси1ит, при чем каждое вкусо

вое ощущение (кислое, сладкое, соленое, горькое) имеет свой особый центр;

поэтому нам понятна утрата одного качества при сохранении остальных.

Эти данные Горшкова получили свое подтверждение в работе В о г п-

8*е1П-а, вышедшей в 1921 году.

Что касается до локализации чувственного тона, то он, как и всякое

другое чувство, локализируется нами в лобных долях; такого взгляда на

локализацию чувства придерживаются Р 1 е с Ь з 1 Н о 1 1 а п б е г

и проф. X о р о ш к о; впрочем локализация чувственного тона более

сложна, о чем я скажу ниже. От работы лобных долей мы должны поставить
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в связь и восприятие интенсивности ощущений, так как в основе, восприя

тия интенсивности ощущений по Ц и г е н у лежит ассоциативный про

цесс, а ассоциации, сравнения и другие интеллектуальные процессы мы

ставим в связь с работой лобных долей (В о И о п, Хорошк о).4

Итак качества ощущений локализируются в одном отделе мозговой

коры (для вкуса — в орегси!ит, а для обоняния в §уг. ипс1па1из), а интен

сивность и чувственный тон в другом, а именно — в лобных долях; но как

интенсивность, так и чувственный тон локализируются в различных частях

лобных долей, так как иногда отсутствует интенсивность при сохранении

чувственного тона и наоборот. Отсюда мы видим, что ощущения по сущ

ности своей являются процессом ассоциативным, зависящим от взаимодей

ствия различных участков мозговой коры; поэтому при заболевании

головного мозга в зависимости от того, какая часть его пострадала, мы

можем получить выпадение в ощущениях то качества, то интенсивности,

то чувственного тона.

Вот такого рода состояние наших ощущений, когда мы имеем выпадение

то качества, то интенсивности, то чувственного тона ощущения, я и на

зываю распадом ощущений или, правильнее, началом распада ощущений.

Такого рода картина распада ощущений вполне понятна после того,

что мною было сказано выше.

Но, как я уже сказал раньше, иногда приходится встречаться с та

кого рода фактами, что вкусовое вещество производит впечатление ощу

щения общего чувства; так, напр., сахар иногда воспринимается как что-то

«липкое», «маслянистое, мягкое», а соль и кислота— как что-то «терпкое,

вяжущее», а хинин однажды был воспринят как «холодное». Как нам

смотреть на подобного рода данные?

На первый взгляд подобного рода факты могут показаться чем-то слу

чайным, парадоксальным и даже как бы необъяснимым. Но если мы вникнем

в суть того, что такое ощущение, то приведенные факты окажутся вполне

естественными.

В самом деле, Г е ф д и н г говорит, что многие вкусовые и обо

нятельные ощущения очень тесно связаны с осязательными ощущени

ями, так что вкусовые ощущения нельзя считать чистыми или простыми;

по его мнению, напр., соленый вкус и кислый есть несомненно смесь вкусо

вых ощущений с осязательными. Это обстоятельство еще рельефнее высту

пает при таких ощущениях, как вяжущий вкус или острый запах; тут по

мнению Гефдинга связь вкусовых и обонятельных ощущений с ося

зательными еще очевиднее.

В у н д т считает, что наши специфические ощущения возникли из ощуще

ний общего чувства, а именно из чувства давления, теплоты, холода и т. п.

Такого же взгляда придерживается и Ц и г е н; он говорит, что «чув

ствительность кожи представляет по времени своего появления первое

чувство, из которого посредством увеличивающейся дифференцировки

и приспособления возникают, повидимому, уже все остальные чувства».

И в самом деле, ведь все наши органы чувств (Г е к к е л ь) разви

лись из наружного листка (эктодермы), поэтому их специфические свойства
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не представляются первоначальными, а выработаны ими путем долгой

эволюции; зрительный, слуховой, вкусовой, обонятельный нервы перво

начально являются простыми кожными нервами; поэтому на первой стадии

своего развития эти нервы могут воспринимать только раздражение об

щего чувства —давления, температуры, и лишь постепенно каждый из них

приобретает способность воспринимать раздражения, исходящие от специ

фических веществ, т. е. вкусовых и обонятельных. Г е к к е л ь говорит,

что «обонятельные и вкусовые клетки суть исторические потомки обыкно

венных осязательных клеток наружного покрова».

Наконец, проф. Даркшевич говорит, что п. §1оззор11агуп^еи5

и Пп^иаПз, помощью которых мы воспринимаем наши вкусовые ощущения,

имеют в своем составе как волокна, проводящие вкусовые ощущения, так

и волокна, проводящие ощущения общёго чувства.

Поэтому можно думать, что у нас к чисто вкусовому ощущению примеши

вается и ощущение общего чувства, но это последнее, начиная с известной

стадии развития, нами игнорируется, мы ему не придаем никакого

значения и опускаем его, а выдвигаем на первый план специфическое

ощущение; но при раздражении вкусовых сосочков вкусовыми веще

ствами у нас, по всей вероятности, одновременно существуют оба эти вида

ощущений.

Что же происходит с ощущениями при обратном развитии мозга?

При обратном развита мозга, когда наши высшие центры находятся

в состоянии атрофии, специфические ощущения как более позднее приобре

тение в животном мире отпадают гораздо раньше и специфический нерв

становится уже как бы только кожным нервом, который может восприни

мать только ощущения общего характера; и потому понятно, что при

известном состоянии слабоумия, которое зависит от соответственной сте

пени атрофии мозговой коры, те или иные вкусовые ощущения будут нами

уже восприниматься как ощущения общего чувства.

Вот подобного рода состояния, когда вкусовые специфические ощущения

воспринимаются нами как ощущения общего чувства, я и называю полным

распадом ощущения.

Итак, мы должны различать две стадии распада ощущений; в первой,

начальной стадии утрачиваются у нас различные стороны ощущений,

а именно — качество, интенсивность и чувственный тон ощущений; во вто

рой стадии — специфические ощущения воспринимаются как ощущения

общего чувства; последнее обстоятельство указывает на то, что перед нами

имеется полный распад ощущений.

Но если в основе наших вкусовых (специфических) ощущений лежат

те или иные ощущения общего чувства, как это считает Вундт и др.,

то нельзя ли хотя бы приблизительно сказать, какое же ощущение общего

чувства лежит в основе каждого вкусового ощущения, а именно кислого,

сладкого, соленого и горького?

Этот вопрос представляется, конечно, очень интересным, но ответа на

пего мы не имеем; вот к посильному разрешению его я и перехожу.

Какие же ощущения общего характера мы различаем?
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Что касается ощущений общего характера, то, как говорит Ц и г е н,

их немного, а именно чувство прикосновения, тепла и холода и как от

тенки чувства прикосновения в зависимости от интенсивности ощущений,

распространенности их и т. п. мы еще различаем — гладкое, шероховатое,

бархатное (Ц и г е н).

Спрашивается теперь, каждое вкусовое вещество — сладкое, кислое,

соленое и горькое—производит на нас одно и то же ощущение общего

характера или разное? Конечно, не может быть никакого сомнения, что

каждое вкусовое вещество производит на наш орган чувства какое-то

особое своеобразное ощущение, отличное от ощущения другого вкусового

вещества; в противном случае мы, конечно, не обладали бы способностью

так тонко различать эти четыре качества; и вот невольно приходится задать

себе вопрос, какое же ощущение общего характера производит на нас каждое

вкусовое вещество в отдельности, например, кислое, сладкое и т. п.

Начнем со сладкого вкуса. Как я уже говорил выше, обычно больные

при состояниях глубокого слабоумия на пробы с раствором сахара реа

гируют так: «что-то липкое» или «что-то мягкое, маслянистое» и т. п. Если

мы теперь сами коснемся пальцами концентрированного раствора сахара

или меда, то получим то же впечатление— чего-то липкого, маслянистого;

подобного рода ощущения должны быть отнесены очевидно к группе осяза

тельных ощущений.

Поэтому можно думать, что ощущение сладкого вырабатывается у нас

из чувства осязания или прикосновения.

Кислый вкус. Растворы кислоты (АсИ. 1а.г1апс.) при состояниях глубо

кого слабоумия обычно производят впечатление чего-то терпкого или

вяжущего. Трудно сказать, какому ощущению общего чувства это соответ

ствует. Можно, пожалуй, подумать, не есть ли это нечто в роде чувства ше

роховатости, т. е. тоже подвида чувства прикосновения. Но я думаю, что

кислота на нас должна производить другое впечатление. В самом деле,

кислотам присуще прижигающее действие, они, как, например, серная

кислота, обугливают наше тело, т. е. как бы сжигают его; поэтому я думаю,

что кислоты производят на нас ощущение близкое к тепловому.

Итак, чувство кислого возникает, повидимому, из ощущения тепла.

Соленый вкус. Раствор соли тоже больными воспринимается как что-то

терпкое или вяжуще*1: но соль отнимает в тканях воду и поглощает тепло;

это, повидимому, должно производить на нас чувство холода; поэтому я ду

маю, что в основе соленого вкуса лежит ощущение близкое к ощущению

холода.

Итак, чувство соленого возникает, повидимому , из ощущения холода.

Горький вкус. Очень трудно сказать, какое ощущение общего чувства

должно лежать в основе горького вкуса; обычно больные с глубоким

слабоумием растворы хинина воспринимают как что-то холодное; поэтому,

быть может, горький вкус тоже возникает из чувства холода.

Итак, чувство горького, быть может, возникает из чувства холода.

Мне еще остается в двух словах коснуться вопроса о чувственном тоне;

я уже говорил, что чувственный тон есть нечто сложное. В самом деле,

Зб1рянк пам'пт! Т. Нновського.
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в чувственном тоне мы должны различать две стороны: во-первых, чувство

удовольствия или неудовольствия и, во-вторых, выражение этого чувства.

Обе эти стороны должны иметь разную локализацию, что видно хотя бы

из того, что иногда чувство удовольствия или неудовольствия по отношению

к тому или другому веществу бывает налицо, но соответствующей мимики

не бывает. Где же мы должны локализировать одну и другую сторону

чувственного тона? На этом вопросе, конечно, долго не приходится оста

навливаться; всем нам известно, что центром наших эмоций есть зритель

ный бугор; здесь мы должны локализировать мимику чувственного тона.

Что же касается самого чувства удовольствия или неудовольствия, то

эта сторона чувственного тона, как и вообще всякое чувство, мы должны

локализировать в лобных долях головного мозга. Поэтому нам понятно

сохранение чувства неприятного или приятного при отсутствии в то же

время соответствующей мимики или наоборот.

Выводы.

1. Ощущения подобно представлениям по своей сущностй суть слож

ный ассоциативный процесс.

2. Наша психика при обратном своем развитии претерпевает резкие

изменения со стороны ощущений, которые могут быть названы распадом

ощущений: а) начало распада ощущений характеризуется выпадением то

качества, то интенсивности, то чувственного тона ощущений и б) конец

распада ощущений состоит в замене спеффических ощущений (вкус, обо

няние) ощущениями общего чувства.

Н. Р а с п а д п р е д с т а в л е н и й.

Теперь я перехожу к вопросу о распаде представлений. На первый

взгляд может показаться, что изучение распада представлений должно

быть более легким сравнительно с изучением распада ощущений. Но на

самом деле экспериментально-психологическое изучение представлений

довольно затруднительно. Мало этого, В \ п е ^ прямо говорит, что пред

ставления по большей части не могут быте изучаемы экспериментальным

путем и что «природа образов», т. е. наши представления, могут быть изу

чаемы только с помощью вопросов, предлагаемых испытуемому; непо

средственно изучать природу представлений экспериментальным путем,

говорит В I п е I, «до сих пер редко удавалось».

Да это собственно и понятно. Ведь мы до сих пор не знаем, что такое

представление.

Так, Т э н смотрит на представления как на остаток ощущений. Ю м

говорит, что представление есть копия наших ощущений и впечатлений,

но копия отличающаяся своей меньшей живостью сравнительно с ориги

налом. Л о т ц е говорит, что представления суть «нечувственные сим

волы ощущений». Проф. Челпанов представлением называет ощуще

ние, которое нами воспроизводится, репродуцируется при отсутствии

соответствующего раздражения. Циген представлением называет «образ
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воспоминания, оставляемый каждым ощущением» или иначе представление

по Ц и г е н у это «тот психический процесс, который с исчезновением

раздражения заступает место ощущения». В общем Ц и г е н определяет

представление как воспроизведенный образ ощущений. Фонсегрив

представлением считает тот общий образ о предмете, который у нас возни

кает после исчезновения ощущения; этот «общий образ предмета» отличается

отсутствием многих признаков и вообще от ощущения отличается мень

шей ясностью и живостью. В у н д т под представлениями понимает

«психические образования, состоящие или -целиком или преимущественно

из ощущений».

Итак, мы имеем целый ряд определений, которые не могут нас вполне

удовлетворить, хотя каждое из них и соответствует до известной степени

истине. 4

Совсем другое дело — это механизм возникновения наших представлений;

тут мы чувствуем себя более прочно, так как можем самым точным спосо

бом проследить механизм возникновения наших представлений.

Возьмем для примера, как это делает Ци ген, и проследим, как

у нас получилось представление о розе. Когда мы видим розу, то это зри

тельное впечатление, в конце концов, доходит до клеток затылочной доли,

раздражение которых в конечном результате и дает соответствующее зри

тельное ощущение. Затем роза издает приятный запах, что в конечном

результате дает раздражение клеток §;уг. ипсша1и$; ее же лепестки дают

нам ощущение приятного, мягкого прикосновения, что вызывается раздра

жением клеток теменной доли. Таким образом представление о розе склады

вается у нас по меньшей мере из трех представлений, а именно — зритель

ного, тактильного и обонятельного, которые обязаны своим происхожде

нием раздражению трех различных участков мозговой коры; эти различные

участки мозговой коры в свое время каждый раз раздражались одновре

менно, почему между ними установилась столь прочная связь (ассоциа

ция), что достаточно раздражения одного из этих пунктов мозговой коры,

чтобы в силу ассоциативной деятельности раздражение распространилось

на другие области, в силу чего у нас возникают все образы данного пред

мета; так, при виде розы, мы знаем, что она приятно пахнет, но в то же время

может и уколоть нас; а если при закрытых глазах мы услышим запах розы,

то у нас сейчас же возникнет и соответствующий зрительный образ и мы

скажем, что это роза.

Но мы знаем, что представление о розе, как и о всяком^ругом пред

мете, есть сложное представление, состоящее из целого ряда отдельных

представлений тесно связанных между собой в силу ассоциативной дея

тельности мозговой коры. К этим главным представлениям о розе присоеди

няется еще, говорит Ц и г е н, и соответствующий слуховой образ в виде

названия данного предмета.

Итак, в основе наших представлений лежит ассоциативный процесс,

каждое наше представление есть совокупность, есть самая тесная ассоциа

ция целого ряда отдельных самостоятельных представлений, полученных

нами от того или иного предмета; эта связь отдельных, частичных представ
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лений о предмете столь прочна, столь крепка, что возникновение одного

из них влечет за собою появление и остальных, при чем при нормальных

условиях мы даже не можем помешать их возникновению.

В особенности же прочной оказывается связь между зрительным образом

предмета и слуховым, а именно: если мы видим какой-нибудь предмет,

то у нас сейчас же возникает и название этого предмета, и наоборот; два

эти представления о предмете оказываются особенно прочными и стойкими,

на что впервые обратил внимание Ю м.

Поэтому вполне естественно было проверить этот факт на больных

и посмотреть, насколько прочна ассоциация между этими представлениями

о предметах у душевно-больных хроников, у которых уже имеется заметное

слабоумие.

Такая работа и была выполнена мною еще в 1908 году и помещена в жур

нале Корсакова.

Оказывается, что у душевно-больных хроников при известной степени

слабоумия подобная связь нарушается, и одно представление о предмете,

напр., зрительное, не вызывает соответствующего ему слухового; так, напр.,

больной видит рисунок метлы и не может назвать его, а говорит «это то,

чтобы заметать»; или при виде пилы— «это то чем пилят» и т. п. При более

глубоких состояниях слабоумия больной не может назвать даже показы

ваемые ему части нашего тела, как, например, нос, ухо и т. п.

Подобного рода данные указывают, конечно, на то, что у душевно

больных хроников при известной степени слабоумия связь между его зри

тельными и слуховыми представлениями нарушается, прерывается и воз

никновение одного частичного представления о предмете не вызвает появле

ния остальных. Это явление я назвал тогда диссоциацией представлений,

имея при этом в виду нарушение связи между различными частичными

представлениями о предмете.

Вот это нарушение связи между отдельными представлениями предмета

или, как я ее назвал тогда, диссоциация представлений, и есть начало распада

наших представлений.

Итак начало распада представлений состоит в том, что в сложном

представлении утрачивается прочность и постоянство связи (ассоциации)

между его отдельными частичными представлениями, и возникновение

одного из них уже не служит причиной для возникновения остальных,

которые обычно у нормальных людей сейчас же возникают.

Дальнейший ход распада представлений состоит в том, что больной

смешивает название одного предмета с другим; так, например, подкову

называют хомутом; гусеницу на листке -змеей на ветке; кроликов— зай

цами и т. п.; подобного рода ответы свидетельствуют уже о более значитель

ном распаде представлений, ибо если больной называет подкову хомутом,

гусеницу змеей и т. п., то очевидно у него нет ясного и правильного пред

ставления ни о подкове, ни о хомуте, ни о гусенице и змее.

Что же потом происходит с нашими представлениями, когда явления

слабоумия достигают значительной степени? На это ответа мы не имеем.

Ц и г е и, впрочем, говорит, «что при врожденном или при приобретенном
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слабоумии ощущения часто остаются совершенно нетронутыми, тогда как

образы воспоминания при этом бывают крайне искажены». Но в чем состоит

это искажение, Циген не говорит.

Теперь предо мной стояла задача доказать, что действительной причи

ной подобного рода ответов служит распад представлений; для этого

нужно было предварительно выработать методику экспериментального

исследования представлений.

Как известно, каждый предмет имеет свой определенный цвет, форму

и величину; так, например, мышь от крысы отличается величиной; вишня

от груши -и цветом и величиной и формой и т. д.

Вот исследуя больных, исходя из этих трех основных представлений

о предмете, мы, конечно, получим ясный и точный ответ на то, в каком

положении находятся у данного больного представления.

Что касается исследования представлений о цвете предметов, то это

можно сделать очень просто; стоит нарисовать; напр., кошку или собаку

правильной формы и величины, но только окрасить ее в несоответственный

цвет, напр., в зеленый, синий и т. п., и спросить больного, что здесь нари

совано; если больной, увидев такую кошку, скажет, что это настоящая

кошка, что кошки такого цвета бывают, то тогда станет ясно, что зритель

ный образ данного предмета у него находится в состоянии распада, это

нам покажет, что представление о цвете данного предмета у него утрачено.

Этим путем удалось убедиться, что, действительно, в некоторых случаях

у нас имеется утрата представлений о цвете предметов; эта утрата пред

ставлений о цвете предметов, повидимому, проходит следующие этапы.

В самой начальной стадии распада представлений больной при виде

рисунка зеленой или красной кошки или собаки говорит, что здесь нари

сована собака; некоторые больные даже стараются определить породу

собаки; но если обратить их внимание на то, какого цвета нарисована

собака, то, определив правильно цвет рисунка, больной уверенно заявляет,

что такого цвета кошки (или собаки) не бывают; иногда больной при этом

даже добавляет, что если бы такая кошка родилась, то она стоила бы гро

мадных денег.

Вот такого рода явление, когда больной при виде зеленой или красной

кошки сам не отмечает того факта, что цвет нарисованной кошки не соот

ветствует ее действительному цвету, вот этот факт указывает на начало

распада, представления о цвете предмета.

В дальнейшем, когда слабоумие сильнее выражено, больной на подоб

ные рисунки реагирует следующим образом: больной сам не отмечает

в рисунке ничего ненормального, цвет рисунка определяет верно, и если

его спросить, бывают ли зеленые и красные кошки или собаки, то он отве

тит: «зеленых (или красных) кошек я не видал, но может быть они где-ни

будь и есть, напр., в Японии или на Кавказе».

Подобного рода обстоятельство, когда больной допускает возможность

существования где-нибудь зеленых или красных кошек, указывает на то,

что представление о цвете предметов находится у данного больного в со

стоянии несомненного распада; и если такого рода больного спросить,
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какого цвета бывают, напр., мыши, то он дает такой ответ -«всякого...

серого и черного, хотя редко»; а гуси—«разного: серые, белые и черные».

При дальнейшем упадке интеллекта дело доходит до того, что больной

при виде зеленой кошки уверяет, что зеленые и красные кошки бывают,

что у него была такая кошка; если такого больного спросить, какого цвета

бывают утки или гуси, то он среди правильных указаний даетй неверные,

в роде того, что гуси бывают белые, серые и чернте.

Затем при более глубоких состояниях слабоумия больной все рисунки

(зеленые, красные кошки и-т. п.) признает правильными, и если его спро

сить, какого цвета бывают, напр., гуси, то он отвечает: «разного; у нас

было 30, но я не могу припомнить, гуси и больше ничего».

Наконец, при состояниях самого глубокого слабоумия больной только

повторяет задаваемый ему вопрос; напр., на вопрос, какого цвета кошка,

больной отвечает: «кошка»; черного цвета, «да, черного», зеленого— «да,

зеленого» и т. д.

Только что приведенные ответы указывают на полную утрату представ

лений о цвете, на полный распад представлений.

Итак, ход утраты представлений о цвете предметов таков: начальная

стадия распада характеризуется тем, что больной сам не замечает неесте

ственности цвета рисунка; но если же обратить его внимание на цвет ри

сунка, то он скажет, что такого цвета собаки или кошки не бывают.

Следующая ступень распада характеризуется тем, что больной допускает

возможность существования зеленых, красных кошек и собак где-нибудь

за границей, например, в Японии или на Кавказе.

Следующая ступень распада отличается тем, что больной при виде

зеленой или розовой кошки говорит, что такого цвета кошки и собаки

бывают, что он сам видел таких кошек; если такого больного спросить,

какого цвета бывают, например, гуси, то он скажет, черного;, а зайцы —

желтого и т. п.

Затем для следующей ступени распада представлений характерно

то, что на вопрос, какого цвета бывают, напр., кошки, больной уже не

называет ни одного цвета, а только скажет — «разного», «я уже не помню,

какого».

Наконец, при полном распаде представлений, при полной их утрате,

больной только повторяет задаваемый ему вопрос, а сам уже не дает ника

кого определения; подобного рода состояние представлений свойственно

больным, обнаруживающим уже признаки самого глубокого слабоумия.

Теперь перехожу к картине распада представлений о форме предметов.

Эту сторону представлений было очень трудно исследовать эксперимен

тально; ясно, что нужно было представить различные виды животных

в уродливой форме, но в то же время хоть несколько напоминающие настоя

щих животных. Когда я обрати пся с этой просьбой к художникам, го они

нарисовали животных слишком уродливой формы; но тут счастье мне

улыбнулось в том отношении, что один из моих ассистентов д-р Джа-

вахов, прекрасно умел рисовать животных; когда я ему сказал, что

мне нужно, то он сразу сделал несколько рисунков лошади и кошки,
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Рис. 1. Собака-шар.

с помощью которых уже можно было приступить к исследованию больных;

у меня получились следующие рисунки кошки, собаки и лошади: лошадь

длинная, как бы тощая; лошадь -овальной формы, круглой и в виде как бы

треугольника. За эти рисунки считаю приятным долгом очень и очень

поблагодарить моего ассистента д-ра Джавахова.

Исследование душевно-больных с помощью этих рисунков дало следую

щие результаты.

Начало распада представлений о форме характеризуется тем, что боль

ной не уверен, бывает ли так, как представлено на рисунке, или нет. Так,

один больной при виде собаки-шара (рис. 1)

сказал: «собака... но только это не большая ли,

не преувеличена ли она во всех своих внутрен

ностях?» Другой больной, при виде того же

рисунка, сказал: «Что это? Лиса или медведь?

Волк? Но он прямой; может быть собака? Да,

собака». Третий больной на собаку-шар сказал: .

«Это верблюд... нет, не верблюд, здесь (пока

зывает на спину) должна быть выемка (между

двумя горбами); да это верблюд с багажем». Этот же больной относительно

кошки-шара высказался так: «кот... надулся... тоже с багажем... на кошках

ездят на Кавказе».

Из приведенных ответов видно, что больные при известной степени

слабоумия не уверены, бывает ли так в действительности, они колеблются

и не знают, как им быть,

и лишь после более или менее

длительного рассуждения при

ходят к кыводу, что на рисунке

изображено животное в урод

ливой форме. Это колебание,

эта неуверенность показы

вают, что у них еще есть

представление о том, какой

формы бывает собака или лошадь, но это представление уже не отли

чается должной ясностью, точностью и определенностью. Таким обра

зом, эти факты, эти ответы несомненно указывают на то, что соответ

ствующие представления у исследуемых больных находятся в состоянии

распада, но только в начальной его стадии.

Следующая стадия распада представлений о форме характеризуется

тем, что больные не видят ничего ненормального в одних рисунках, а в дру

гих сразу отмечают их уродливость и неестественность. Так, один больной

на длинную (тощую) лошадь сказал: «Это лошадь английской породы»;

относительно же лошади-шара сразу заявил: «ну, это урод, я такой еще

не видел». Другой больной относительно кошки-шара выразился так:

«кошка, но не в своем виде, круг большой»; насчет длинной кошки (рис. 2)

заявил: «это кошка в своем виде... вытянется, то как раз такая будет».

Третий больной на лошадь-шар сказал: «Это лошадка хорошая, англий-

Рис. 2. Длинная кошка.



392 Проф. В. В. Селецкий

Рис. 3. Лошадь-треугольник.

ской породы; это не русская лошадь»; на лошадь-треугольник (рис. 3)

так сказал: «и это лошадка, но не формальная; бывают такие, но толку

из нее не будет»; на кошку длинную (рис. 2) «...головка кошки, но таких

котов я не видел, слишком длинная»; на кошку-шар —«это кот, хохлацкий

кот, это кот настоящий». 1

Из приведенных только что примеров ясно видно, что представление

о форме некоторых предметов выпало, тогда как относительно других

у тех же больных оно еще сохранилось.

На этой стадии распада представлений

уже нет места колебанию или неуверен-

» ности.

Наконец, в случае полного распада

представлений о форме, какой бы урод

ливости рисунок ни был показан боль

ному, он говорит, что в действительности

так бывает, что он такой формы собаку

или лошадь видел, что у него была

такая собака. У подобных больных уже

обычно можно отметить также и утрату

представлений о цвете предметов.

Итак, распад представлений о форме предметов проходит следующие

стадии: начало распада представлений о форме характеризуется неуверен

ностью больного, он колеблется - соответствует ли этот рисунок действи

тельности или нет. Для следующей стадии распада представлений харак

терно, что часть уродливых рисунков больной признает естественными,

но зато другую он сразу же признает неестественными и говорит, что

такой формы животных не бывает; при чем, если слабоумие слабо развито,

то больной дает больше правильных ответов; но если явления слабоумия

сильно выражены, то тем большее число уродливых рисунков он считает

вполне соответствующими действительности.

Наконец, последняя стадия полного распада представлений о форме

характеризуется тем, что, какой бы уродливой формы ни был рисунок,

он его считает вполне естественным; он говорит, что такие собаки и лошади

бывают в действительности, что у него самого была такая лошадь. У этого

рода больных, которые находятся в состоянии глубокого слабоумия, обычно

бывает также утрачено и представление о цвете предметов.

В заключение остановлюсь на том, в каком положении находится у ду

шевно-больных хроников представление о величине предметов. ,

Сперва эта задача оказалась очень трудной; я думал, что представления

о величине предметов можно исследовать помощью рисунков, представив

на одном рисунке, например, собаку такого же роста, как и человек или,

напр., дом; но вскоре от этого приема пришлось отказаться по вполне

понятной причине: ведь по законам перспективы фигура, напр., человека,

стоящего на первом плане, при нормальных условиях может оказаться

выше дома, стоящего на заднем плане картины. Тогда я стал поступать

так: я просил больного показать, какой величины бывают, напр., кошки,
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собаки, мыши, гуси, утки и т. п. животные; показанную им величину (рост)

я тотчас измерял вершками или аршином,- после этого я просил указать

длину этого животного или, напр., его хвост (зайца); сравнив эти две вели

чины, мы и получим, в каком состоянии у данного больного находится

представление о величине того или иного животного.

В этом отношении, как и следовало ожидать, оказалось, что и представ

ление о величине предметов тоже может утрачиваться или распадаться;

затем удалось доказать, что чем более бывают выражены у данного боль

ного явления слабоумия, тем более неправильные данные он дает и о вели

чине предметов, которые ему, конечно, были хорошо известны.

Здесь, как и при распаде представления о форме предметов, начало

распада характеризуется неуверенностью больного, дает ли он верные

указания или нет; так, напр., один больной на вопрос, какой величины

бывают мыши, показал для роста 1 верш., а для длины— 2 с половиной

вершка, при чем добавил: «Ничего по вашему?., или мала?..» Этот же боль

ной длину хвоста у зайца показал в 5 вершк., при чем сказал: «Что мало

показал или достаточно?»

Вот подобного рода неуверенность в определении величины животного

ясно указывает, что у исследуемого представления о величине животного

уже находятся в состоянии некоторого распада.

, В дальнейшем распад представлений о величине предметов идет таким

образом, что больные дают неверные данные то о росте то о длине данного

животного; так, один больной, напр., для курицы показал рост 10 с поло

виной вершков, а длину (без хвоста)— 8 вершков; другой больной для гуся

показал рост 3/4 аршина, а длину— Р/г арш.; третий больной для зайца

рост показал 5 вершков, а длину— 16 вершков.

Следующая стадия характеризуется тем, что у больного сохраняется

представление только о росте животного, хотя и неверное, а о длине —

утрачивается; так один больной рост собаки показал 1 аршин с поло

виной, а относительно длины сказал: «Ах, отстаньте; раз она такого роста,

то и длинная; она большая, но я ее не измерял». Другой больной для, утки

показал рост 1 вершок, а относительно длины сказал: «Я не знаю, я не

измерял».

Наконец, при полной утрате представления о величине больные не дают

никаких указаний относительно роста и длины животного; так, если по

добного больного спросить, какого роста, напр., гуси, то он ответит— «гуси

бывают большие и малые»: если же настаивать на ответе, то он прямо за

являет: «Яне помню; гуси и больше ничего». Другой больной на вопрос

какого роста (какой величины) воробей, ответил: «Вот он чирикает; разве

вы не знаете какой воробей? Его все знают». Подобного рода ответы служат

указанием на то, что у исследуемого представления о величине предметов

утрачены, что эти представления у него уже распались.

Итак, распад представлений о величине предметов происходит следую

щим образом: начало распада характеризуется полной неуверенностью

больного относительно того, какова величина данного животного. Следую

щая стадия характеризуется тем, что больной дает явно неправильные
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указания то о росте, то о длине животного. Наконец, в последней стадии,

в стадии полного распада больной не дает уже никаких указаний ни о росте,

ни о длине; эти ответы указывают на полную утрату представлений

о величине.

На основании изложенного я считаю возможным притти к следующим

выводам:

1. Ощущения подобно представлениям по своей сущности суть слож

ный ассоциативный процесс1.

2. Наша психика при обратном своем развитии претерпевает резкие

изменения со стороны ощущений и представлений, изменения, которые

могут быть охарактеризованы как распад ощущений и представлений.

3. При процессе обратного развития нашей психики, при так называе

мых состояниях вторичного слабоумия мы можем различить три стадии

или ступени:

а) Первая, начальная стадия слабоумия; она характеризуется в сфере

представлений тем процессом, который может быть назван диссоциацией

представлений; сущность этого процесса сводится к тому, что зрительный

образ предметов не вызывает соответствующего слухового образа. В сфере

ощущений эта стадия характеризуется тем, что нужны более крепкие

растворы для получения соответствующего ощущения.

б) Средняя стадия. По отношению к представлениям в этой стадии

типично выпадение то представления о цвете, то о форме, то о величине

предметов. В сфере ощущений в этой стадии слабоумия мы отмечаем вы

падение то -одной то двух сторон ощущений (или качества или интенсив

ности) или чувственного тона; или качества и интенсивности и т. п.

в) Стадия глубокого слабоумия. Для этой стадии характерным нужно

считать состояние полного распада как представлений, так и ощущений,

т. е. полная утрата их.

4. Чтобы составить точное понятие о состоянии сферы представлений,

необходимо исследовать как связанные, так и свободные представления;

связанные представления исследуются помощью рисунков и картин, а сво

бодные — помощью вопросов: какого, например, цвета вишни и груши; что

больше — яблоко или слива, и т. п.



ЛЕЧЕНИЕ АРТЕРИОСКЛЕРОЗА ВАННАМИ НАРЗАНА»).

Из госпитальной терапевтической клиники Киев, медиц. ин-та (директор—проф.

Н. Д. Стражеско)и Кабинета учета результатов лечения при Государ, курортной

поликлинике в Кисловодске.

Проф. Н. А. СКУЛЬСКИЙ.

Результаты лечения артериосклероза исключительно лекарственными

средствами пока что еще мало надежны в смысле длительности достигаемых

результатов подчас такой терапии. Это и понятно, т. к. с современной

точки зрения артериосклероз—это болезнь изнашивания при изменившемся

обмене тканей в условиях перетренировки всего организма и, в первую

очередь, органов с мышечной тканью. Понижение тоничности у мышечных

образований и пвтеря эластичности у мышц в различных отделах, преимуще

ственно сердечно-сосудистой системы, в виде понижения жизненного свой

ства асвоей функции»,— все это лежит, собственно, в основе склероза, разви

вающегося на почве увядания в разных системах и органах, в снашивании

с изменением в них нормального тканевого напряжения, секреции инкре

торного аппарата при дистонии в вегетативной нервной системе и пр. Все

эти процессы при понижении жизнедеятельности создают наилучшие

условия для адсорбции тканями и клетками различных продуктов обмена

(холестерин, известковые отложения и пр.). Подобные нарушения в сер

дечно-сосудистой системе изменяют нормальные функции ее мышечной

системы и создают иные гемостатические и гемодинамические соотношения,

т. е. изменяют динамику факторов кровообращения. Вначале все это

обнаруживается чисто функциональными изменениями (пресклероз, гипер-

тензия или гиперпиэзия), что переходит в дальнейшей уже в процесс с ана

томическим субстратом (артериосклероз, кардиосклероз, флебо-капилляро-

склероз и пр.). При этих условиях уже одна лекарственная терапия, цель

которой чаще—устранение какого-нибудь одного или, в лучшем случае,

нескольких симптомов (напр., гипертензии, сердечных явлений, реналь-

ных и экстраренальных симптомов, какого-нибудь симптома расстройства

обмена или секреции эндокринных желез и пр.), не может стойко улучшить

и повысить функции тканей. В частности, при склерозе не удается значи

тельно и относительно стойко на более продолжительное время повысить

функцию миокарда (кардиосклероз), улучшить и изменить тонус сосуди-

*) Доложено в научной конференции врачей Кисловодской поликлиники 9/ IX 1927 г.

и терапевт, секции Един. мед. о-ва в Киеве 24, V 1928 г.
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стых мышц (артериосклероз, флебосклероз), а также поднять тоничность

двигательных образований капилляров (эндотелий, клетки Л е о н т о-

вича-Кои§е!-Меуг-\М тггир'а или клетки Максимова

и др. образований). Поэтому теперь в терапии артериосклероза приобре

тают большее значение диэто-физио-бальнеологические методы лечения,

идущие или рука-об-руку, или лучше чередуясь с фармако-органотерапией.

С этой точки зрения в последнее время Рг. К г а и 5, К о т Ь е г §, V а-

Я и е 2, Шелке Ьасп, А I Ъ и х, Г. Л а н г, Н. Стражеско,

Д. Плетнев и др. выдвигают курортно-бальнеологические факторы

в деле лечения артериосклероза. На Западе такое направление сравнительно

давно общепризнано, —у нас же в СССР хотя в последнее время и регламен

тируется, но еще недостаточно проникло в широкие врачебные массы.

Особенно остро у нас стоит вопрос о лечении углекислыми ваннами артерио-

склеротиков, в частности ваннами Нарзана (Н. Стражеско) и серно-

углекислыми в Мацесте (Д. Плетнев). По этому поводу, хотя и суще

ствует сравнительно обильная литература, но в ней столько противоречий,

что, пожалуй, критически оценивая все доводы за и против, не знаешь —

где же остановиться. С одной стороны, это и понятно. Дело в том, что

влияние углекислых ванн, в частности ванн Нарзана, как гидро-терапев-

тической процедуры, т. е. одного из методов физического лечения, имеет

в своей основе сумму влияний разных, очень сложных факторов воздей

ствия на организм; механизм этих факторов еще не в достаточной степени

выяснен; с другой стороны, сам способ их воздействия не прямой, а через

кожу. — Все это на первый взгляд как бы усложняет ясность понимания

самого механизма действия углекислой ванны, ванны Нарзана. Невольно,

поэтому, сталкиваешься с таким обилием теорий, гипотетических объяс

нений самого механизма, встречаешься с подчас безусловно спорными

предложениями, рабочими гипотезами и пр., в то время, как в действитель

ности «настоящий механизм действия углекислой ванны» по существу еще

не выяснен, всесторонне не выявлен и в достаточной мере не освещен. Здесь

требуется еще большая доля как «критических» клинических наблюдений,

так и экспериментирования. Однако, параллельна с этим мы не можем

пройти мимо накопившихся клинических данных, в достаточной степени

уже критически оценённых, не можем их не учитывать и одновременно не

объяснять их с точки зрения возможных физиологических предпосылок. В этом

вопросе пока еще, пожалуй, больше приходится итти клиническим путем

и предугадывать физиологическую базу своих клинически наблюдаемых

данных задолго до физиологического эксперимента (Н. Стражеско).

Конечно, уже со времени братьев Аи#. и Тп. 5сНо((, Вепеке,

Сгоейе Гя I, Рг. V. Огоейе Гя, Ргапкеппаизе г'а, Р. Кгаиз'а,

Погожева, Бертенсона, А. Лозинского и др. не при

ходится теперь говорить про скептицизм к гидротерапии сердечно

сосудистых больных с точки зрения эмпирии, т. к. этими авторами ука

заны пути для научного интереса к гидротерапии у сердечно-сосудистых

больных. Однако, все же в вопросе лечения артериосклероза углекислыми

ваннами Нарзана среди широких врачебных масс до сих пор все еще суще
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ствуют противоречия. С одной стороны, этих ванн или вовсе не назначают

в то время, как это не имеет за собой своего шзоп сГёгге, или приходится

сталкиваться с фактом применения ванн Нарзана в то время, как это яв

ляется безусловным противопоказанием, или же назначают их чересчур

осторожно, не достигая результатов. Кроме того, надо сознаться, что на

наших курортах приходится сталкиваться с неправильной по существу

методикой самого курса ванн, т. е. приходится сталкиваться с обычно

твердо укоренившимся трафаретом назначения и проведения ванн.

Вопрос этот имеет сугубо важное значение, особенно при страданиях

с гиперпиэзией, и еще больше при чистых артериосклеротических про

цессах.

Все эти вопросы интересовали нас в клинике проф. Н.Д. Страже с ко

давно и я разрабатывал их как в Киеве, так и в Кисловодске; в последнем

я располагал материалом как стационарным (санатория Цусстраки № 17 *),

амбулаторным (поликлиника), так и в заведуемом мною кабинете учета

результатов лечения, где были проведены наблюдения в сотрудничестве

с прив.-доц. Б. Трусевичем (Минск), д-рами Н. Лагун (Ро

стов), Г. Гольдшейном (Киев), Г. Гуревичем (Ленинград)

С. Колотницким (Москва), Ю. Череповским (Москва)

и студ. V курса Ленингр. мед. ин-та Д. Гуревичем2).

Всякие ванны, как мы знаем, действуют на кожу как раздражитель тог о или иного

порядка. Однако, эффект действия не одинаков у разных ванн. Так, обыкновенные

меньше оказывают влияния, чем жемчужные, последние в свою очередь менее оказывают

благоприятного действия, чем минерализированно-газированные ванны и, наконец,

одна и та же минерально-газированная вызывает не одинаковый эффект на организм.

С одной стороны, разница эффекта действия не может быть одинакова по причинам

кроющимся в самом организме, вернее в характере самого раздражения кожи и, отсюда

же, в характере рефлексов, возникающих в ней на почве этих раздражений и рефлекти

рующих на другие системы и органы. Следовательно, качество кожного раздражения

играет большую роль. Оно всецело зависит от индивидуальной реакции кожи, от ее

внутренней секреции (Егп. Рг. М й I 1 е г, V. О г о е с! е 1, Н е с п т, К г е 1 <1 е,

Ег. НоНшапп, НеиаогПег, Т1§ег5*е<1т, Хопйек, Ато\й\),

от состояния вегетативной иннервации, тканевого напряжения, игры электролитов

и др. Кроме того, играет роль степень рефлективной способности элементов кожи, кото

рую теперь рассматривают (А. К г о в п, К- 2 I т т е г т а п п, Е. А Ь с1 е г-

Ь а I о! е п и др.), как орган анатомически тесно связанный со всеми другими системами.

Ножа, как теперь известно, принимает живое участие в сложных процессах, как обмен,

тканевое равновесие и др. Но, с другой стороны, при допущении всех этих нормальных

и примерно одинаковых соотношений' в коже, углекислая ванна отличается от других

ванн по чисто своим, ей присущим особенностям, или, как принято называть, «факто

рам воздействия». Напр., жемчужная ванна, или обычная ванна с прибавлением к ней

солей и при одинаковых степенях действия как температурного, так и гидростатического

факторов, значительно отличается по своему термично-контрастному действию, прису

щему СО 2 углекислой ванны; углекислая пресная или даже с добавкой солей иначе

реагирует по сравнению с естественно-минеральною углекислою, напр. Нарзанною

ванной, благодаря влиянию своего химического состава и по электролитическому

*) Главврач д-р В. А. С а р у х а н о в.

2) Пользуюсь случаем принести всем перечисленным коллегам мою искреннюю

благодарность.
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действию. Следовательно, хотя разными ваннами, сравнительно, и удается достичь

какой-либо реакции, как гиперемия, или снижения кровяного давления в теплой и повы

шения последнего в холодной, но общего действия на организм подобно естественной

углекислой ванне (напр., Кисловодск) все же не удается получить. В этом вопросе мы

должны вполне согласиться с Рг. V. О г о е а е 1'ем, РгапкеппЯиве г'ом, В е-

пеке, Лозинским, Н. Стоажёско, С. Полонским и др.

Приступая к изучению влияния ванн Нарзана при артериосклерозе, должны огово

риться, что изучить отдельно влияние каждого из факторов углекислой ванны Нарзана

не представляется вполне возможным. Мы только пока можем, и то с известной долей

вероятия, отмечать превалирующее действие какого-либо одного или двух факторов

при одинаково обставленных для этой цели клинических наблюдениях. Дело ослож

няется, главным образом, тем, что влияние ванны не прямое, а идет, как мы указали,

с кожи. Поэтому встает вопрос об особенностях кожного раздражения, его силе, про

должительности, частоте и пр.

Касаясь по существу вопроса о путях действия на организм, т. е. механизма влияния

ванн Нарзана, мы не станем здесь приводить разных гипотез и теорий, подчас противо

положных, а остановимся только на более освещенном клинически пути «рефлекса с пери

ферического отдела кровообращения сосудистой системы». В капиллярах, артери'олах

и мелких артериях, а также, вероятно, в венах, во время ванны Нарзана происходит

изменение состояния сосудистого тонуса в виде закономерных его колебаний в условиях,

с одной стороны улучшения в периферическом отделе кровообращения, с другой — при

наличии работы сердца в условиях наибольшего его щажения. При чем эти два момента

могут превалировать один над другим или сначала может быть один, а затем возникает

второй, или наоборот. *

Хотя в процессе наблюдения и отмечены некоторые данные, по которым установлены

показания и противопоказания для аппликации ванн Нарзана при сердечно-сосудистых

заболеваниях, но все же больше эмпирически установлена дозировка самой ванны

и курса лечения. В этом смысле хотя и указаны рамки ограничения ванн при страдании

миокарда, клапанных поражений сердца и пр., но нам кажется, что, если можно так

выразиться, «специфической реакции» на определенное поражение сердца во всех только

что перечисленных случаях мы не так часто получаем, как, напр., при артериосклерозе,

где, как полагает проф. Н. Д. С т р а ж е с к о, именно должна выявляться «специфич

ность реакции» ванны Нарзана. С точки зрения этого взгляда применение углекислых

ванн, в частности Нарзана (конечно и мацестинских), безусловно представляет интерес.

Правда, по этому поводу существуют противоположные мнения, следствием чего назна

чение при артериосклерозе делается очень осторожным; однако систематические и просле

женные на протяжении известного времени клинические наблюдения дают нам право

расширить показания к назначению ванн Нарзана с одной стороны и категорически

высказаться против них в некоторых случаях склероза.

Таким образом, будучи далеким от увлечения исключительно в сторону расширения

показаний, приходится все же положительно ответить на вопрос о более полезном дей

ствии этих ванн при артериосклерозе и одновременно еще больше подчеркнуть сугубую

осторожность. Особенно это относится к Кисловодску, чем для других мест (просто

углекислые ванны). Сам курорт с его высотой до 900 метров, с местностью гористой

топографии, с разреженным горным воздухом, особой солнечной радиацией, его 1еггат

киг'оми прочими факторами -может легко ухудшить состояние любого артериосклеро-

тнка; но с другой стороны — курортная жизнь в условиях покоя, в обстановке ргоси!

пе§о(м$ при полном (1о1се 7аг шеп!е Кисловодска и его климатических условиях не могут

не оказывать и своего благотворного влияния, особенно еще при купаньи в Нарзане.

Это до некоторой степени усложняет расшифровку собственно влияния ванн Нарзана,

в частности при артериосклерозе, поэтому доля успешного лечения должна покоиться

и в этом.

Для большего удобства стали изучать действие одиночной ванны Нарзана и, уже

исходя из этого, начали отмечать влияние ряда углекислых ванн на прэтяжении всего

курса, при критической оценке всех субъективных (А р ь е в) и объективных данных,
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базируясь на данных главным образом функциональных соотношений в различных

отделах сердечно-сосудистой системы, отчасти некоторых морфологических изменений

(капилляроскопия). Нам кажется, что только этим путем можно говорить (в той мере,

как это пока что возможно, за отсутствием физиологических экспериментов) про те или

другие функциональные улучшения, как бы «функциональную специфичность» реакции

сосудистой системы на аппликацию ванн Нарзана при артериосклерозе. Надо думать,

что, осторожно дозируя и проводя ванны Нарзана, можно выявить реакцию в кровообра

щении при артериосклерозе, где сосуды под влиянием ванн Нарзана на почве повышения

или вернее улучшения своей мышечной функции (тоничность) могут выявлять свою

способность и функционально компенсировать свои морфологические нарушения, како

вые все и выявляются при артериосклерозе на почве функционального ослабления.

Для более полной картины выявления реакций ванн Нарзана при артериосклерозе нами

были проделаны все системно-разработанные исследования как на постоянных жителях

Кисловодска, так и на приезжих больных, и на лицах, не принимавших Нарзана;

с другой стороны, проведен ряд наблюдений на высоте «Храм воздуха» на лицах,

доставленных в покойной обстановке (экипажем), на пешком дошедших на эту высоту

(влияние 4еггат киг'а), а кроме того на лицах, вообще не злоупотреблявших

под1емом. У всех больных измерялись кровяные давления разных сосудов на различ

ных отрезках, снимался пульс в аг1. гасНаПз, перкуторно измерялись границы сердца,

авскультативно наблюдалось нюансирование тембра тонов по способу В. П. Образ-

цова-Н. Д. Стражеско, производилось испытание функциональной способ

ности сердца и по возможности всех сосудов (методикой Е. XV е I 8 з-а- Н. С к у л ь-

с к о г о), систематически больные капилляроскопировались, по возможности прове

рялись границы сердца рентгеном, снимались, в необходимых случаях электрокардио

граммы, следили за диурезом, делались пробы на холестерин и кальций крови, учиты

вались суб! ективные ощущения и пр. Всех случаев артериосклероза в нашем поле зрения

было 96.

Первое место в характере .влияния ванны Нарзана занимает термич-

ное и термично-контрастное раздражение. Вообще известно, что теплые

ванны (выше индифферентной температуры) в большинстве случаев сни

жают артериальные кровяные давления (РК-Кброткова на плече, Пашон

на предплечьи и Гертнер),вызывают активную гиперемию,' повышают объем

пульса (плетизмография), уменьшая его частоту. Более холодные ванны

сужают сосуды и повышают тем самым кровяное давление. Однако нельзя

изучать влияние ванн Нарзана с точки зрения изменения одного только

давления и то, как это делалось до сих пор, только по способу КК-Корот-

кова. Мы старались вывести одновременно величины давления в разных

отрезках и кое-где на разных конечностях (по мере возможности) *).

Для уяснения реакции сосудов еще были применены и другие методы

исследования как сосудов, так и чисто химические (кровь) и проч.

Особенный интерес для нас представляло изучение «активной гипере

мии», что имеет значение в изменении соотношений био-химического

порядка.

Теплые ванны лучше влияют на теплочувствительные нервы кожи

и окончания вегетативной нервной системы (Гольдшейдер, К г а и 5-

Оо1с58сНе1с1ег и др.). Усилению термичного действия значительно

помнет в углекислой ванне Нарзана так называемое «термично-контраст-

') Во всех приборах «О» шкалы был один и тот же.
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ног действие» газовых пузырьков С02 и частиц воды, имеющих разные

теплопроводность и теплоемкость. Пузырьки С02, оседая на теле, обра

зуют как бы термичный изолятор; последний, как плохой проводник тепла,

изолирует местами тело, вследствие чего тело местами не испытывает

холода, почему Нарзанные ванны более низкой температуры вообще легче

переносятся, чем обычная пресная или даже жемчужная той же темпера

туры. Такое температурное, беспрерывно сменяющееся контрастное влия

ние увеличивает активную реакцию кожи, обусловливает рефлекторные

изменения периферических сосудов (3 е п а 1 о г, Ргапкеппаизег,

К г а и 8, О г о е с! е 1 и др.), еще больше раздражает окончания тепло-

чувствительных нервов кожи (Оо1с1$спе1о!ег)и вегетативные конце

вые кожные веточки и сплетения. Активная гиперемия ясно видна по де

маркационной линии на теле на уровне воды. Усилению гиперемии спо

собствуют больше всего термичное и термично-контрастное действие.

Последнее субъективно выражается, при непосредственном еще механи

ческом действии все время циркулирующими пузырьками СОа, в виде неж

ного растирания щеткой, как бы гиЫтааепз, чувства приятной теплоты,

легкого щекотанья-покалыванья, как бы ползанья мурашек. Влияние

этих факторов ванны Нарзана прямо пропорционально продолжительности

самого раздражения, т. е. зависит от времени пребывания больного в ванне.

В нижеследующей таблице отмечены нами результаты с точки зрения

термического и термично-контрастного действия ванн Нарзана.

ТАБЛИЦА 1.

Влияние термичного и термично-

контрастного факторов.

28' 27» 26° 25° 24» 23° 22°

8 + + + + +

10 + +
— — —

1

15
■

20 .— —

Наиболее благоприятные результаты как объективных, так и субъектив

ных данных при артериосклерозе зависят от продолжительности ванны

Нарзана (от 8 до 10 мин.). Действие этих факторов, в свою очередь, колеб

лется в температурных границах между 28—24° К., при чем наиболее оче

видные результаты получаются в пределах температуры 27—26° Р. Это

надо учитывать в случаях с гипертензией, при склерозе аорты, начинаю

щемся кардиосклерозе, при артериосклерозе с выраженными подагриче

скими явлениями, при склерозе агг. согопапае, но без очевидных признаков
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ангинозного характера. Во всех этих случаях, с одной стороны, надо избе

жать рефлекторного сужения волосовидных сосудов, с другой— не вызвать

болевых ощущений. Поэтому лучше предпочитать дачу более теплых ванн

Нарзана, не ниже 26° К; как правило, надо помнить, что при всяких склеро

тических процессах, где показано назначение ванн Нарзана, продолжитель

ность ванны не должна быть больше 8 мин., о чем ниже более подробно

скажем. Лишь только после критической оценки всех соотношений в сер

дечно-сосудистой системе, субъективных ощущений, а также на основе

изучения патогенеза каждого случая и индивидуальной реакции кожи

на аппликацию, можно снижать температуру и увеличивать продолжитель

ность, но во всяком случае не ниже 24° К при продолжительности до 10 мин.

и в очень редких случаях -до 12 мин. Ванны Нарзана в 23й К и 12—15 мин.

лучше не назначать артериосклеротикам: нельзя руководствоваться обыч

ным трафаретом.

Основной момент действия углекислых ванн в означенных температур

ных колебаниях и продолжительности— это активная гиперемия. Мы для

большего выяснения ее изучали в цепи различных методов клинического

исследования, главным вбразом капилляроскопически. Впервые капилляро

скопия применялась в Кисловодске в 1925 г. Нестеровым, но он

дал только краткие, неполные и скорее общие данные. Других исследова

ний в этом направлении пока что мы не знаем. Наши же исследования

позволили всю наблюдавшуюся картину детализировать и разграничить

«е основные моменты, чем значительно уточнить проникновение в самую

суть реакций капилляров, т. е. активной гиперемии.

Прежде всего надо отметить, что реакция капилляров всецело зависит

от температуры, продолжительности, концентрации самой ванны и ее

частоты. Как у здоровых, так и у больных при первых 3—5 ваннах она

выявляется не резко и характер ее при различных температурах не одина

ков. Так, в теплых реакция активна, а в более холодных, хотя по виду

окраска имеет интенсивно красный оттенок, но гиперемия начинает терять

свою активность и переходит в пассивную гиперемию, что установлено

функциональными пробами сосудов и капилляров (Е. XV е \ з 8-а и уап<

йег Зрек-а и А. И г натовского, сосудистые пррбы О г б е г-

Н е с п т-а с коррективами прив.-доц. Н. С к у л ь с к о г о). Факт этот

впервые мной отмечен и проверен. При лечении сердечно-сосудистых рас

стройств, особенно у вазомоториков (секреторные вазоневрозы) и у артерио-

склеротиков все это имеет немалое значение в вопросе точного дозирования

ванны Нарзана.

Активная гиперемия по нашему складывается из следующих моментов.

Первое—это первичный спазм капилляров и поверхностного подсосочкового

сплетения (артериального). Этот спазм бывает больше выражен при первых

5—6 ваннах и чаще бывает при температурах ванны в 24—23—22° К и более

низких. Чем ниже температура, тем продолжительность спазма больш;

ванны в 27—26° К дают незначительный спазм, а ванны в 29—28,5° К

(а иногда 28°К) не дают резкого спазма. Во время спазма наблюдается

«зернистое баллотирование» в токе крови (Н. С к у л ь с к и й).

оийрнпк пам'н-п Т. Ниоиського. 2ь
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Второй момент реакции— это расширение капилляров после первич

ного их спазма. Оно бывает неодинаковым в разных частях поля зрения

и зависит, вероятно, отчасти от степени расширения смежных артериол.

Одновременно с этим моментом выявляется и третий характерный признак

активной гиперемии—это появление новых петель сразу хорошо функцио

нирующих. В зависимости от температуры ванны Нарзана расширение

и появление новых петель возникает через 1— 1 1/2 мин. в ванне 28—27° К,

через I1/.,—2г/2 мин. в ванне 26—26,5° К и через 2г/2—Зг/2 мин. в ванне

25—24? К и иногда 23,5° Р. После Зг/2 мин. расширения обычно начинаются

в ванне 1°—23° К и ниже, но характер расширения уже несколько не тот.

Всякое расширение начинается чаще с переходного колена (вставочного

отдела) петли и венозной ножки капилляра и затем переходит на артери

альную часть, но наблюдается и обратное. Обычно расширение наблюдается

в артериальных частях через 3—З1/., мин.; к этому времени уже фон поля

зрения розовеет, что уже спустя 5—8 мин. можно видеть и невооруженным

глазом в виде разлитой гиперемии той части тела, которая погружена в ванну

Нарзана. Гиперемия усиливается на протяжении 10—12 мин. После ванны

она бывает заметна до 15—18 мин. капилляроскоиично, а невооруженным

глазом — до 8 мин. Одновременно с расширением конечных капиллярных

петель расширяется и подсосочковое сплетение как поверхностное, так

и глубокое.

Четвертый момент — это увеличение и ускорение капиллярной цирку

ляции. Течение капиллярного тока крови заметно оживляется, становится

равномерным, ускоряется; зернистое течение спадает, отмечается меньше

стазов, появляется капиллярный пульс (расширение артериол). В тех.

случаях, где до ванны был обратный ток крови, после ванны его ни в од

ном из 37 случаев, где он был, мы не наблюдали у артериосклеротиков.

Все эти изменения (второй, третий и четвертый моменты) находятся в пря

мой зависимости от самой ванны и ее особенностей на данное время. Наи

более рельефно все это в границах 28—26 и 24°К. В ваннах 1° 23—22° и ниже,

хотя мы отмечали расширения капилляров, но течение крови в них посте-

' пенно становится слабее и при 1° 22° В, несмотря на расширения петель,

ток крови не столь равномерный и оживленный, как при 1° 28—26°; снова

появляются стазы, вновь пробивается зернистое течение и одновременно

с этим резко расширяются подсосочковые отделы с изменением тока крови

в сторону стазов и кое-где обнаруживаются сужения артериокапилляров.

Этот момент надо отнести к началу пассивной гиперемии, что проверено

капиллярными пробами на степень их активности. Поэтому мы без сомне

ния можем говорить о первом моменте гиперемии, что в нем преобладает

активность, и что эта активная гиперемия сменяется пассивной. В более

теплых ваннах капиллярная реакция в первой части гиперемии как бы

более энергична, чем в ваннах 23—22° К. В последних температурах

уже через 8—10 м. после ванны и в теплых через 15—18—20 мин. капил-

ляроскопически все же бывает возможно отметить гиперемию и одновре

менно появление вторичного спазма; при чем в самом начале появления

этого повторного спазма колорит поля зрения не сразу бледнеет: он остается
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красным, наблюдается капиллярный пульс ич1р. Эта деталь и отчетливое

повышение функции капилляров (пробами) ясно говорит нам за то, что

еще много расширенных капилляров и шире обычного прекапилляры

и артериолы. Подчас при разлитой активной гиперемии глазом удается

подметить спадение поверхностных кожных вен. Все это, конечно, говорит

об активности самой гиперемии. Другой момент, когда начинает сужи

ваться большинство капилляров, когда суживают свой просвет артериолы,

то фон слегка бледнеет и функция капилляров ослабевает: активная гипе

ремия переходит в пассивную, уже видимые простым глазом кожные венки

наполнены и цветной колорит поля зрения заметно меняется в сторону

побледнения. Такой переход, такая нюансировка сосудистого просвета не

могут не влиять на кровообращение и это всегда надо учитывать при арте

риосклерозе.* На основании всех наших наблюдений надо согласиться

с тем, что активная гиперемия во время ванны Нарзана есть «артерио-

капиллярномоторная реакция» (К г а и з, М е у г- 8 1 г а 8 Ь и г'д е т). Если

теперь предположить, что гиперемия от Нарзанной ванны захватывает пусть

и меньше, чем весь внешний круг кровообращения (по Ранке он равен

40% всей циркуляции крови), то уже и при этом (меньше 40%, в зависи

мости от уровня воды ванны) изменения в периферических сосудах не

могут не отразиться на гемодинамических соотношениях во всей сердечно

сосудистой системе.

Памятуя все это, конечно, не приходится говорить об обычном трафа

рете назначения ванны Нарзана с точки зрения температурного влияния

и прочих факторов при артериосклерозе. Во-первых, мы должны стараться

избежать увеличения, а возможно и усиления первичного спазма, осо

бенно в артериальных частях. Надо также помнить, что у артерирсклеро-

тиков расширения капилляров начинаются позже (после 3 мин. в ванне

28—26° К) и появление новых петель ограничено меньшим числом. Ванны

23—22° Р начинают выявлять легкую цианотичность, что увеличивается

при 22—21—20° Р. Интересно попутно отметить, что больные начинают

субъективно отмечать чувство неприятного" ползанья мурашек и легкого

дрожания как раз во время наступления бледности и увеличения капилляр

ных спазмов. Наблюдения указывают, что первые 5—7 ванн у артериоскле-

ротиков не особенно расширяют артериальную ножку петли, что явственно

обнаруживается лишь после 10—12 ванн. Артериосклеротики с точки

зрения качества капиллярной реакции лучше переносят ванны в 28—26° К

и если возможно достигнуть (а это надо уметь) хорошей реакции у них

в пределах до 26° К, то в некоторых случаях (артериосклероз с миопатией,

гипотонией миокарда, миастенией -как принято говорить — начинающейся

миодегенерацией, в случаях артериосклероза с ожирением) можно назна

чать ванны Нарзана в 25—24° Р, но во всяком случае не ниже. Таким

образом, надо уметь достичь удовлетворительной капиллярной реакции

по типу приведенной выше. В зависимости ат характера склеротических

изменений реакция эта будет иметь и некоторые свои особенности. На

прилагаемом рисунке видны эти отличия и сама реакция активной гипере

мии (случай: аг*епо5с1его513, сарШаго5с1его815, пурег*оша-б-ной Д. 3.,
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49 л.— до начала лечения ВН и после ВН 27° К, продолжительностью

ванны в 8 минут).

С началом улучшения капиллярной циркуляции, артериосклероти-

ческие капиллярные петли, • вытянутые и извитые, укорачиваются,

выравниваются и расширяются в своем поперечнике. Параллельно с этим

уменьшается количество плохо функционирующих анастомозов, некоторые

Рис. 1. Аг4ег105с1егоз1з, сарШаго- Рис. 2. Тот же случай тотчас после

5с1его$18, пурег^оша. До начала ле- ВН 27° К, 8 мин. Активная гипе-

чения ваннами Нарзана. Увелич. ремня. Тот же участок у 1ипи1а

80 раз. (Собств. иабл.). ип^ик (те же петли: 1, 2, 3 и 4):

Увелич. 80 раз. (Собств. набл.).

из них начинают энергичнее проявлять капиллярный ток крови, зернистое

течение, обычно характерное для таких случаев, сменяется обычным равно

мерным током, постепенно уменьшаются в числе и по времени стазы.

Через некоторое время (после 7—8 ванны и через 3—8 мин. от начала ее)

уже не. отмечается ишемия поля зрения; последнее делается диффузно-

розово-красным и голубоватость подсосочкового сплетения, бывшая до

ванны, исчезает. Энергия капиллярной реакции бывает больше выявлена

при 1° 28—27° и отчасти 26° К и чаще в первые 8—10 мин. Если после этого

срока прекратить ванну, то активный характер гиперемии остается и во

все время отдыха после ванны. Спустя 10—12 мин. пребывания в ванне

часто у артериосклеротиков начинается побледнение фона поля зрения

капилляров, р1. зиорарШапз начинает еще больше расширяться, а артери

альные ножки петли как бы имеют склонность к сужению; поле зрения

в иных случаях принимает слегка голубоватый оттенок, а иногда заметен

и легкий отек сосочков.

Из всего этого сам собой возникает вопрос, что сточки зрения капилляр

ной реакции артериосклеротикам желательно назначение ванн Нарзана в пре

делах 28—26° К и не больше по продолжительности, как 12 мин.; особенно

надо стремиться избежать первичного спазма при первых б—8 ваннах.

Наблюдения говорят, что если постараться умело уменьшить этот спазм,

то у артериосклеротиков в дальнейшем наступает привыкание, удается

избежать первичного спазма, т. е. можно достичь того, что сосуды

путем тренировки под влиянием ванны Нарзана улучшают свою функ

цию и не реагируют излишним спазмом, возникающим, с одной стороны,

как на на почве непосредственного действия ванны, так, возможно, и при
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отсутствии условий к постоянному привыканию больного (психорефлёкс).

На кривых кровяных давлений, приводимых ниже, это особенно бро

сается в глаза.

Конечно, в качестве и характере капиллярной реакции играют,большую

роль термичное и термично-контрастное действие, равно как и сама про

должительность ванны; однако и концентрация остается не без влияния,

т. е. выявляется влияние химического фактора, с чем надо также считаться.

И действительно, С02 может влиять непосредственно на сосуды (Т 1 § е г-

5 г е с! г) и особенно на капилляры (К г а и з) при малой концентрации

СО., в смысле расширениям при больших концентрациях СО 2 — обратно.

Кроме того расширение капилляров еще зависит от влияния С02 на нерв

ные аппараты, теплочувствительные нервные образования (О о 1 с! 5 с п е 1-

с! е г). Влияние электролитов крови, увеличивающихся иод влиянием

углекислых ванн (V. О г о е с! е ), А г п о 1 сИ и др.), также помогает

колебанию сосудистого и капиллярного тонуса. Однако, как ни заманчивы

все эти факторы, объясняющие усиление активности гиперемии, все же

надо помнить, что сама по себе гиперемия у артериосклеротиков слабее

и продолжительность ее несколько меньше; а по той причине, что спустя

12 минут, как мы видели выше, могут начаться вторичные спазмы и пассивное

расширение, т. е. обнаруживается смена характера гиперемии, вырисовы

вается цианоз и пр., — не рекомендуется увеличивать ^ продолжительность

ванны Нарзана больше 8—ю мин. вообще при артериосклерозе. Кроме

того, с точки зрения диапазона активной гиперемии на почве описанных

факторов воздействия Нарзанной ванны, общее количество ванн бывает

достаточным 16—20 на весь курс лечения и никак не больше 24. Чередо

вание ванн лучше производить через день и не давать их по несколько

дней сряду. Еще одно практическое указание: снижать температуру ванны

и увеличивать* ее продолжительность и частоту назначения (две ванны

и день отдыха) лишь тогда, когда большинство анастомозов или исчез

нет или оставшиеся начинают хорошо функционировать, когда появ

ляется большее количество новых петель и когда зернистый ток сме

няется равномерным, т. е. вся реакция вполне станет удовлетворительной

с точки зрения повышения своей функции как у капиллярных, так и у ко

нечных артериальных сосудиков.

Интересен факт, пока что никем еще не описанный, — это то, что к концу

лечения ваннами Нарзана улучшение капиллярной циркуляции и измене

ние их в сторону морфологических улучшений заметно даже на тех частях

тела, которые ни разу за весь курс не были погружены в ванну, напр., пальцы,

подключичная ямка, слизистая губы и пр. Такое явление само за себя

говорит, что ванна Нарзана не простая лечебная процедура, что это один

из действительных методов лечения, с которым надо быть в некоторых

случаях и осторожным.

Большой интерес с точки зрения влияния ванны имеет гидростати

ческий фактор, которому, надо сознаться, до сих пор как-то придают мало

значения, а между тем по этому поводу есть уже достаточно веских физио

логических данных (Т 1 § е г 5 1 е с1 1).
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Издавна уже известно, что тело в воде становится легче; вследствие

этого уменьшается мышечное напряжение, от чего мышцы расслабляются"

и отдыхают. Естественно, что облегчается вследствие этого кровообращение

в мышцах, так как организм как бы отдыхает. Но одновременно с этим

увеличивается внешнее давление (воды) на поверхность тела. Таким обра

зом, с одной стороны, облегчается периферическое кровообращение в по

груженной в воду части тела под влиянием уменьшения мышечного 'напря

жения (при наличии активной гиперемии) и давление крови в сосудах

уменьшается. Но с другой, — увеличивается внешнее давление на самую

сосудистую стенку, вследствие чего несколько изменяется разница в дав

лении в периферических сосудах по отношению к сосудам, расположенным

более глубоко, центрально. Факт этот служит наиболее благоприятным

к разгрузке кровообращения в смысле облегчения венозного оттока крови

с периферии, что также в свою очередь облегчает работу левого сердца.

Подобное явление особенно рельефно бывает выражено при температурах

ванны несколько выше индифферентной. Однако, непосредственное раз

дражение С02 прекапилляров и капилляров, а также увеличение внеш

него давления на сосуды периферии служит некоторой причиной увели

чения в них давления; а это в свою очередь увеличивает (относительно)

работу сердца в тех целях, чтобы в относительно спокойном свстоянии

побороть повышение внешнего давления на сосуды (от давления массы

воды). Если осторожно и внимательно рассматривать пузырьки С02 в воде,

которые осели на теле, то большие из них имеют не круглую форму, а оваль

ную, вследствие давления снаружи по направлению к телу, т. е. под влия

нием внешнего давления массы воды. Таким образом, в то время, как

пузырьки еще мелкие и не слились в большие, гидростатическое давление

на тело большее; когда же газовые пузырьки увеличиваются, то этот газо

вый изолятор в одно и то же время становится еще и до некоторой степени

гидростатическим изолятором, помимо только того, что он является еще

термическим, о чем шла уже речь впереди. И действительно, в этот момент

к 6—8 мин. мы видим снижение кровяных давлений, которому, конечно,

в большей степени еще помогает активная гиперемия. Отсюда, надо пола

гать, 'влияние гидростатического фактора немалое и особенно сильно это

дей ствие у ванн Нарзана; сильнее, чем у других ванн (жемчужная). Поэтому

очевидно, что при назначении ванн Нарзана в случаях склеротических

процессов надо с этим очень считаться,так как при этих страданиях имеется,

как мы знаем, значительное изменение притока и оттока крови с периферии

при часто повышенных кровяных давлениях в различных отделах, осо

бенно в периферических; чтобы избежать невольного ухудшения всех

этих гемостатических и гемодинамических соотношений и при том, как

мы теперь знаем, что капиллярная реакция при артериосклерозе начинается

несколько позже, то нам очень важно стремиться уменьшить влияние

гидростатического фактора. Основываясь на опытах Т 1 § е г 5 I е 6 Га

и данных \У е Ь е г'а, 5 с II о I Га и др., всегда надо снижать уровень

воды у лиц с гипертензией и, особенно, при артериосклерозе. Имея в виду,

что хотя мы не весь наружный круг кровообращения погружаем в ванну,
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но и при этом уже можно добиться изменения соотношений и иногда в зна

чительных пределах. — Поэтому, если подвергнуть большую поверхность

тела гидростатическому давлению, то мы больше изменим эти соотношения,

напр., больше повысим периферические кровяные давления и этим изменим

давление в грудной и брюшной полости, изменим соотношения венозного

давления (у. тесИап. ЬазШса по М о г ! I г - Т а Ь о г а). Вариирование

этими соотношениями, по нашим наблюдениям, значительно больше в угле

кислой ванне, чем в простой, как у здоровых, так и у больных. Поэтому

во избежание повышения артериальных давлений крови у артерио-

склеротиков, надо уровень воды ванны снижать, чаще назначая полуванны

или еще ниже, напр. с уровнем воды по нижнему краю ребер, ниже пупка

и пр., а в некоторых случаях назначать лишь ножные ванны Нарзана

(кардиосклероз). -Отсюда надо сделать вывод, что с точки зрения влияния

гидростатического фактора назначение ванн Нарзана вообще не должно

быть трафаретным: «уровень воды по сосок». Всегда в этом вопросе требуется

строгая индивидуализация, «и особенно у артериосклеротиков. На нашем

материале из 30 случаев для изучения гидростатического давления видим

следующее .

ТАБЛИЦА II.

Уровень воды

Кровяное давл е н и е

Понижение Повышение Без изменения

8.7»/, 18,27. 4.67,

По реберному краю .... 22,4е/. 7,67. 1,87.

31,2°/в 4,0'/о 1.5./.

Лучшие результаты можно получить у артериосклеротиков при назна

чении ванны с уровнем воды ниже пупка (31,2°/0) и по нижнему краю

ребер в 22,4"/0. В этих пределах кровяное давление колеблется в сторону

повышения до 4°/0 с уровнем ниже пупка и до 7,6°/0 с уровнем по ребер

ному краю. Понижение же давления с уровнем по сосок отмечено только

в 8,7°/0 и повышение в 18,2°/0. Поэтому нам кажется, что желательнее

начинать назначение ванн Нарзана артериосклеротикам с уровнем воды

не выше как уровень массы воды по пупок и не повышать скоро в целях

привыкания к ванне, ограничиваясь в лучшем случае нижним реберным

краем. Вообще надо иметь в виду, что всякие ванны, а особенно углекислые

(О г о е с! е I П, Аи§. V. О г о е с! е 1, \У е Ь е г, 3 с п о 4 Т 1 § е г-

5 I е о* г и др.) вызывают уменьшение внутреннего сопротивления и повы

шение внешнего сопротивления у периферической сосудистой стенки.

Поэтому надо умело градуировать влияние гидростатического фактора

и больше обращать на это внимания при склерозе сосудов. Лишь при этих

условиях врач сможет регулировать кровообращение и проводить лечение

без увеличения нагрузки сердца в условиях его работы более сильной,

вернее благотворной, при одновременном активном и полезной! для общего
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Кровообращения участии сосудов периферии, и тем самым улучшать, хотя

бы на время, кровообращение и лишь таким путем стараться тренировать

мышечный аппарат всей сердечно-сосудистой системы, т. е. улучшать

ослабевшую их тоничность, стремясь ее стабилизировать.

Что касаетая реакции ванн Нарзана на соотношения в кровяных давле

ниях, то в большинстве случаев они снижают их, причем более теплые

и не столь продолжительные имеют больше склонности понижать кровяное

давление. Повышение максимального (по РР-Короткову) будет тем выше,

жение минимального в более теплой ванне значительнее. Если мы остановим

внимание на рис. 3 (Н. П., 43 лет, здоровый. 8-я ванна Нарзана (целый),

1° 26° К, продолжительность ванны 20 мин.), то отмечаем, что в первые

2—3 мин. пребывания в ванне заметно повышение всех кровяных давлений1)

и только минимальное дает меньше повышения. К 8-ой минуте все давле

ния имеют тенденцию понижаться, при чем соотношения между ними оста

ются почти те же. Затем начинается постепенный подъем давления, дости

гая к 12—15 мин. наибольшего повышения и к концу ванны давая коле

бания в ту и другую сторону, опять давления крови подымаются, достигая

к концу ванны (20 мин.) цифр несколько высших, чем до ванны. Интересно

отметить, что давление на предплечьи (Р а с п о п) почти все время идет

рука-об-руку с максимальным по РР-Короткову, а Оаггпег, давая частые

колебания, идет первое время с минимальным, давая с 8 мин. колебания

то выше, то ниже последнего, как бы переплетая Мп но РР Короткову.

Период снижения кровяных давлений как раз соответствует максимуму

активной гиперемии капилляроскопически; момент, когда начинают капил

ляры (а возможно и артериолы) суживаться,—кровяные давления наро-

стают и к концу ванны (20 мин.) все они становятся выше, чем были до

ванны. Выслушивая в это время тоны сердца, чаще всего отмечается неко

торое усиление тембра их и отчетливость, особенно первого тона. Момент

этот указывает, что сердце, пребывавшее в стадии относительного отдыха,

начинает снова усиленно работать, особенно левый желудочек. На рис. 4

мы отмечаем в том же случае (14-ая ванна Нарзана 1°—24° Р), что в начале

ванны мы не имеем первичного спазма и первичного повышения кровяных

1) «О» шкалы всех приборов одинаков.

\1а

Рис. 3.

чем ниже температура,

однако, колебания его

в такой ванне не столь

значительны, чем подоб

ные колебания в более

теплой ванне; минималь

ное (по РР-Короткову)

имеет вообще склонность

находиться с максималь

ным ~в одинаковых соот

ношениях, хотя все же

оно менее стойко. Пони
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давлений — вероятно уже есть привыкание капилляров и артериол к ванне

(нет психорефлекса)—и что сосуды (их сократительные образования) отно

сительно уже тренированы.

На 3 и 4 рисунках приведены данные постоянно живущего в Ки

словодске и характер кривых кровяных давлений его нисколько не

отличается от данных приезжих. Это до некоторой степени позволяет гово

рить о том, что характер кривых приблизительно один, пожалуй вне какой-

либо зависимости от места проживания больного. Подобных примеров

у нас было несколько,

что позволяет так выска

зываться. — На этом ри

сунке (4) отчетливо за

метно значительное сни

жение давлений к 8 мин.

и то, что к 14-ой ванне

вообще имеется некото

рое снижение (до первой

ВН- 120/78 тт Напе

ред 14 ВН-112/б8тт.

Н& по КК-Короткову)

и, кроме того, колебания в ту и другую сторону не резки. Оаг1пег и мини

мальное очень близки друг к другу, т. е. как бы тонус артериальный все

время одинаков (более стойкий). С 8—10 мин. обычно снова начинается

повышение давлений. Выслушивая тоны сердца на протяжении ванны

и после отдыха, а также испытывая сосудистую и капиллярную функцию,

приходится притти к заключению, что сосудистый тонус колеблется

больше, чем тонус миокарда и это, конечно, дает право полагать, что коле

бание тонуса, имеющее закономерный характер, идет с периферии, на почве

и в зависимости от непосредственного раздражения кожи.

Впервые подметили подобную закономерность О, М й 1 I е г, 5 { г а $-

Ьиг^ег, а у нас- Н. Перекрестов а, Б. Коган и Малы-

кин, К. Михайлов; наши же наблюдения вполне подтвердили как

характер кривой по РК-Короткову, так и выявили подобного рода коле

бания давления крови на конечностях. Однако, мы не можем согласиться

с тем фактом, отмеченным Б. Коганом, что можно установить три

типа кривых «вторичного» на 8—10 тт Н§ повышения в зависимости

от характера страдания сердечно-сосудистой системы. Можно говорить

о колебаниях в ту или другую сторону, но характерных отклонений формы

кривой, как, напр., при миокардите, нами не было установлено. Изменения

кривой кровяных давлений, особенно ее повышения отграничивают пре

валирование рабэты то сосудов то сердца и, как все наши исследования,

говорят о том, что все это согласовано со всеми остальными данными.

Отсюда приходится сделать вывод, что при артериосклерозе надо учиты

вать все эти нюансы кривой давления, главным образом зависящие от

температуры, контрастного действия, продолжительности самой ванны

и влияния гидростатического фактора массы воды. Наблюдения говорят,
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что в случаях артериосклероза кровяные давления также идут по этому

типу, особенно в случаях без гипертензии; в случаях наличия последней

(артериосклероз, флебосклероз, капилляросклероз — К. Е., 37 л.— рис. 5,

5-ая ВН (ЦН) 1° 26° К, и рис. б-тот же случай во время 15-ой ВН 1° 24° К).

Более высокие гипертензии (аортосклероз, артериосклероз- И. 3., 52 л.—

рис. 7, 6-ая ВН 1° 26,5° К

и рис. 8 — тот же случай,

Ш-я ВН 1° 25° К) имеют,

в общем, меньше склон

ности к значительному па

дению кровяных давлений

и его колебаний, но все же

к 8-ой мин. мы имеем мак

симум снижения, а с 10-ой

мин. обнаруживается склон-

Рис. 5. Рис. 6. ность к повышению кровя

ных давлений. Если обра

тить внимание на рис. 6 и 8, то невольно отмечаешь, что они являются

как бы продолжением первых кривых (рис. 5 и 7), обнаруживающих к концу

лечения наклонность к снижению, т. е. дают впечатление стойкого сниже

ния. Таким образом, из этих примеров видно, что даже высокие гипер

тензии при умелом дозировании ванн Нарзана можно, снизить и выравнять

дифференциальное дав

ление, но продолжитель

ность ванны должна

быть отнюдь не более 8

мин., а сама ванна более

теплой. Наилучший ре

зультат дают артерио-

склерозпри ожирени и и с

миокардитом, не вполне

удовлетворительныедан

ные при сопутствующих

выраженных подагриче

ских явлениях, с недо

статочностью аортальных клапанов, аортит. Однако, начальные формы

аортита и кардиосклероза не являются абсолютным противопоказанием.

Артериосклеротики с явлениями цереброваскулярными, лица с ирритатив-

ной формой вегетативного невроза, лица с очевидными ренальными

симптомами — составляют противопоказания и для них в обычных усло

виях «амбулаторного больного» ванны Нарзана прямо таки вредны.

Если же ванны Нарзана обставлены так, что больного приносят в ванну,

то при строгой оценке явлений еще кое-кому можно назначить ванну.

Самый лучший результат дают случаи пресклероза; при нефросклерозе

надо тщательно следить за функциею почек, и если назначать ванны

Нарзана, то не ниже 28—27°, продолжительностью отнюдь не более 8 мин.
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и чередование ванн производить реже. Общее количество всех ванн Нар

зана 10—12 на курс у таких больных с вторичными явлениями в почках.

Несколько слов о количестве ванн на курс при артериосклерозе.

На основании суммарных данных всех видов клинического исследования,

особенно функций сердца и сосудов, надо притти к выводу, что наиболее

ТАБЛИЦА III.

После ВН 14—16 17—18 19-20 21-22 23—24 25

64,9»/, 68,6»/0 65 2»/0 49,3»/„ 37,4% 26,3%

9,2% 8,1% 9.6»/0 10,2»/0 15,6»/, 24.5»/0

— 25,0»/0 23.3» /„ 25,2»/0 40,5»/0 46,3»/0 49,2%

стойкое улучшение как субъективных, так отчасти и объективных данных

бывает после 14—16 ванн Нарзана и что весь курс бывает вполне удовлетво

рительным при назначении от 18—20 до 22 ванн Нарзана; однако, в неко

торых случаях (артериосклероз при ожирении, при миопатиях, миастении,

при недостаточности двустворки без явлений декомпенсации и при отсут

ствии стеноза V. тИгаПз) можно давать осторожно до 24 ванн на курс.

Однако, все же лучше ограничиваться 18—20 ваннами Нар'зана, дабы

не перегружать и не утомлять мышцу сердца и сосудов, мышц артерио-

склеротиков, вообще с ослабленным томуссм, как лиц переутомленных

на почве перетренировки и особенно изнашивания. В случаях с 1аспусагсПа

пегуоза. с явлениями подагры и т$ит. V. V. Аог1ае лучше лечение прово

дить при более теплых ваннах, и вообще рекомендуется в таких случаях

начинать курс не сразу, а дать 8—12 дней отдохнуть и успокоиться в Кисло

водске и не злоупотреблять восхождением на горы.

Влиянию химического фактора в последнее время придают большое

значение: Ь а я и е г, XV 1 п 1 е г п I 1 г, Б а I т а с1 у, Р 1 е I $ с Н т а п п;

П о г о ж е в уделяет больше внимания непосредственному действию

С02; А. Лозинский- и Л. Бертенсон придают больше зна

чения вдыханию. П о г о ж е в, Ь а я и е г, V 1 п ( е г п 1 I г, М а н о й-

л о в а говорят о непосредственном всасывании кожею под влиянием

давления пузырьков газа С02 у устьев кожных желез. Рг. V. О г о е с! е 1

создает даже гипотезу задержки выделения кожей собственной С02 под

влиянием образовавшегося газового изолятора, покрывающего тёло во

время принятия углекислой ванны. Не входя в критическую оценку всех

этих "пока еще, думаем, «гипотез» — надо лишь констатировать, что во вся

ком случае увеличение количества С02 в организме наблюдается. Кроме

того в самих Нарзанных кабинках, по А. Бунееву, содержание С02 в воздухе

увеличивается до 2°/0, не говоря о том, что над самым уровнем должно быть

ее значительно больше. Все это не может не отразиться на количестве

вдыхаемого С02. Увеличение таким образом С02 несомненно раздражает

дыхательный и сосудодвигательный центры. Кроме того, как указано

выше, сами пузырьки С02 раздражают своей небольшой концентрацией
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(К г а и з) окончания чувствительных нервов (О о 1 д 5 с п е I <1 е г) и все

это вместе взятое не может не отразиться на кровообращении. Однако

вредного влияния С02 в общем не замечаем, так как в виду покойного

' ' ' ' ' | ' ' ' > ' ' ' .1, ' ' I » ' гтг I < | | ■ 1 -г-гг^пгг^ гт^гт~г~гт-гг-г-г-1 т-.-г-»

^У- ^'0*.>-7и.ро.. 'УУ^е^оЪС' {его

Рис. 9.

состояния мышц, их расслабления под влиянием гидростатического дав

ления,—повышенной потребности организма в кислороде как бы не должно

быть. Увеличенное количество С0.2 углубляет дыхание, его урежая; кроме

того С02 служит причиной увеличения отрицательного давления в грудной

полости, вследствие чего улучшается приток венозной крови к сердцу

из больших вен. Если при этом учесть еще влияние С02 на сосудодвигатель-

ный центр при усилении активной гиперемии, то пульс урежается, стано

вясь полнее. Под влиянием всего этого диастола увеличивается. Отсюда

имеем увеличение объема сердечных сокращений в условиях предостав

ления сердцу наибольшего покоя (3 с п о п и п §). Отчасти это можно

наблюдать по сфигмограмме и выслушиванию тонов сердца непосредственно

ухом во время самой ванны. Так, если на первой сфигмограмме (рис. 9 —

б-ной Ш-ро—аг1ег105с1его515, аогШ|5, лурейоша) имеем характерный пульс
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с плато верхушки и незначительными сосудистыми волнами на катакроте,

когда высота пульса малая, то в конце ванны Нарзана и тотчас после

нее — при понижении давления на 25 шт. Мх по КК-Короткову и ОаП-

пег'у на 7—10 тт Н§ и при урежении пульса на 14 ударов в одну минуту

(рис. 10) отмечаем, что пульс стал значительно полнее, нет плато верхушки

и на катакроте появились сосудистые коле

бания (дикротическая и иоддикротическая

волны); электрокардиограмма этого больного

(рис. 11 г) показывает, что ритм и прово

димость правильные и только несколько

увеличено «/)» (гипертрофия предсердия).

Выслушивая тоны сердца на протяжении

ванны Нарзана, можно отметить, что ясность,

чистота и отчетливость тонов, особенно пер

вого, меняются в общем характере самих

тонов. Сначала ясные и чистые тоны дела

ются как бы тише в период наростания гипе

ремии и падения кровяных давлений и с на

чалом повышения давлений, особенно вовремя

отдыха,делаются громкими.ясно выраженными

и в некоторых случаях артериосклероза появ

ляется усиление первого тона. Нам кажется,

что в целях испытания тонуса миокарда под

влиянием ванны Нарзана наиболее пригодной

является методика В. П. Образцова

и Н. Д. Стражеско непосредственного

выслушивания характера тонов и изменения

их тембра, ясности, звучности, продолжи

тельности и пррчего2), чем какие -либо иные

способы определения функции сердца, т. к.

ванна Нарзана сама по себе является неко

торой тренировкой для сердца, и если еще

заставить исследуемого произвести какую-нибудь работу, то не предста

вилось бы возможным отграничить влияние ванны Нарзана. Определение

границ сердца пальпаторно по В. П. Образцову также может

дать кое-какие представления /) состоянии сердца. Я присоединяюсь

к данным Чернова и Бурейко, Я. Шика и др., что ванны

Нарзана не дают уменьшения границ сердца в большинстве своих случаев

после лечения ими и если отмечается уменьшение, то это зависит скорее

от других причин (уровень стояния диафрагмы и пр.). — Однако, мы должны

все же отметить, что в зависимости от тех или иных причин, но во время

самой ванны Нарзана в большинстве случаев (миастении с дилятоцией)

Рис. 11.

*) Снята н санатории Цусстраха № 4 (Красный Октябрь) д-ром Черногоровым

и прив.-доц. Трусевичем.

2) Метод такой был применен прив.-доц. Трусевичем (Минск) и мной впервые

для оценки тонуса сердечной мышцы на протяжении ванны Нарзана в 1927 году.
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в 23°/0 наблюдается некоторое колебание границ в сторону уменьшения,

особенно во время отдыха. Однако, к следующей ванне устанавливаются

те же соотношения, что были до ванны. Из этого можно сделать некоторый

вывод, что в связи с изменением внутригрудного давления, с изменением

гемодинамических соотношений, в наличии активной гиперемии, с коле

банием характера пульса, дыхания, при изменении стояния диафрагмы

и пр. создаются для сердца наиболее благоприятные соотношения в ванне

Нарзана, и возможно, что перкуторные данные, полученные нами, не

лишены известного интереса. Но этот вопрос в связи с изменением харак

тера тонов и в связи с данными электрокардиографии во время ванны

Нарзана и после нее подлежит дальнейшей разработке. Нам кажется,

что при облегчении периферического кровообращения, при лучшем напол

нении правого желудочка, лучшем наполнении артерий, изменении диа

фрагмы и пр., питание мышцы как сердца, так и сосудов, улучшается

и они лучше справляются со своей работой, равно как и вообще улучшается

работа других органов и систем в зависимости от лучшего ,их питания,

от облегченного и улучшенного кровоснабжения.

В дополнение влияния химического фактора (С02) надо еще остановить внимание

на гипотезе С. Вермеля о кальциевом действии ванны Нарзана. По данным его

и его сотрудников, кальций в крови увеличивается на 1,5— 1,7° 0. Наши наблюдения

отмечали увеличение кальциевого зеркала крови,' но особенного наростания все же

не встречалось. Да мы и не можем придавать такого значения кальциевому фактору,

т. к. в клинике хорошо известно, что колебания его чрезвычайно разнообразны и зави

сят от различных моментов. Если же допустить, что действие ванны Нарзана больше

зависит от увеличения кальция крови, чем от влияния С02, то мы бы должны были

получать несколько противоречивые данные и возможно не такие, как приведены выше.

Вопрос этот подлежит детальной проверке.

Два слова об электрическом факторе ванн Нарзана. Основан он на том, что при

тресканьн пузырьков газа и переходе С02 из связанного в полусвязанное и свободное

состояние освобождается известное количество электрической энергии. Возможно до

пустить, что эта энергия усиливает физиологическое действие ванны; так, по наблюде

ниям С. Полонского (Кисловодск), электро-нарзанная ванна скорее выявляет

свой терапевтический эффект и продолжительность такой ванны должна быть короче,

а также общее число их требуется меньшее. Но этот фактор, равно как и вопрос о прева

лирующем влиянии ионов Са требуют систематических наблюдений, проверки и экспери

ментирования.

Что касается диуреза и количества холестерина у артериосклеротиков,

' то диурез значительно улучшается, а холестериновое зеркало по нашим

наблюдениям в первое время как бы несколько наростает, но к концу

лечения ваннами Нарзана несколько падает. Данные вязкости крови не

дали возможности пока что делать какие-либо выводы.

Переходя теперь к вопросу, как сосуды и капилляры реагируют у арте

риосклеротиков после проведенного курса, надо сказать, что функция их

повышается и в случаях пресклероза она становится относительно нормаль

ной; особенный интерес приобретает то, что периферические сосуды значи

тельно понижают свою способность к спазмам, и это особенно важно бывает

потому, что встречается у артериол и капилляров. Аппликация ванн Нар

зана улучшает функцию сосудов не только, непосредственно погружа
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вшихся в ванну, но даже и тех, которые ни разу не подвергались

действию ванны. Факт этот приобретает немалое значение и заставляет

несколько призадуматься над всеми теориями, гипотезами и пр. -При

умелом дозировании и, конечно, при правильном показании к лечению

и применению, ванна Нарзана у артериосклеротиков может стать проце-^

дурой, -которая успокаивая подбадривает; такая процедура, по словам

Д. Д. Плетнева, есть «активное влияние для целой сердечно-сосу

дистой системы, будучи для нее одновременно прекрасным лечебным сред

ством, которое в одно и то же время дает возможность сердцу и отдохнуть

и укрепиться». Действие это не резкое, и если соблюсти все предосторож

ности относительно температуры, влияния гидростатического давления,

покоя в самой ванне и др., то результат должен быть в большинстве своем

благоприятный. Кроме того ванны Нарзана значительно нежнее всякого,

даже легкого, мышечного упражнения, так как последнее всегда повышает

кровяное давление. Вследствие удлинения диастолы под влиянием ванны

улучшается работа сердца, оно как бы отдыхая работает. Во время такой

работы улучшается питание миокарда и вследствие этого работа его стано

вится энергичнее, и особенно еще тогда, когда на периферии улучшается

кровообращение при артериосклерозе, где как бы образуется препят

ствие, что особенно бывает выражено при капилляросклерозе. Таким

образом тонус сердца и сосудов (и капилляров) повышается. Надо думать,

что у артериосклеротиков мы получаем, хотя и не полное, но все же обнов

ление утраченной или ослабленной тоничности, и тем самым можем хоть

на некоторое время (а это уже плюс) накопить резервные силы. Возможно

также, что влияние ванн Нарзана отчасти ваготропное. Такое действие

на сердце при понижении возбудимости центральной нервной системы,

при доведении реакции сосудов до нормальных пределов с уменьшением

их возбудимости, как, напр., установление в38,4°/0 нормального красного

дермографизма вместо белого у артериосклеротиков по нашим данным,

также склоняет нас в сторону такой предпосылки. Если еще допустить,

что п. уа^из для сердца возможно нерв трофический (В. Зелени н),

то вполне можно говорить о трофическом действии ванн на сердце, а это

при артериосклерозе не лишено значения.

На основании всего этого, мы должны несколько расширить показания

к применению ванн Нарзана при состоянии перетренировки, изнашивания

мышц, чем является артериосклероз. Но все же не надо переоценивать хоро

шего влияния и не назначать ванн Нарзана во всех случаях склеротических

процессов и не отсылать решительно всякого артериосклеротика в Кисло

водск, и тем самым не создать ложной уверенности в целебном действии

Нарзана у больных. Надо помнить, что сам по себе Кисловодск со своим

«Богатырь-водою» может быть противопоказанием и без своих ванн (скле

роз мозговых сосудов, кардиосклероз, ап§та рес*оп$, симпатикотоничные

сердца, артериосклероз с явлениями базедовизма и пр.), со своей гористой

топографией курорта в условиях разоеженного горного воздуха, со своей

особенной солнечной радиацией и пр. факторами. Прежде всего надо выяс

нить, какие формы артериосклероза надо направлять и когда, т. к. теплые
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месяцы (июль, август, сентябрь, октябрь) значительно лучше других;

если есть кроме того какое-нибудь поражение клапанного аппарата сердца

или оарты, то обратить внимание на это. напр., степень недостаточности

клапанов аорты, наличие сужения двухстворки, степень компенсации или

декомпенсации и пр. Лучше всего в этих случаях испробовать по месту

жительства больного обычные углекислые ванны, диатермию, сочетание

которой с последними дает хорошие результаты; и только после этого,

но выяснении, как больной реагирует на углекислую ванну, отсылать для

лечения в Кисловодск. При чем надо дать себе ясный отчет, как артерио-

склеротик должен проводить лечение Нарзаном: в условиях санаторного

режима или амбулаторного. При проведении ванн Нарзана надо тщательно

следить за всеми клиническими данными; при этом необходима всесторонняя

оценка не только одной сердечно-сосудистой системы, так как артерио

склероз есть болезнь всего организма, развивающаяся на почве изнаши

вания всех органов с полиморфиею физиологическою и функциональною

способностью. При лечении ваннами Нарзана надо обращать внимание,

чтобы {еггаш-Киг, так широко применяемый в Кисловодске, не стал бы

причиной многих ухудшений при артериосклерозе, поэтому в этом вопросе

должна быть особая осторожность; кроме того рекомендуется не особенно

нагружать больного разными электро-физио-гидротерапевтическими про

цедурами, столь подчас утомляющими больных, и по возможности воздер

жаться от мод-диуретина и другой лекарственной терапии. ЭтЪ в тех целях,

чтобы больной уже дома умело ими бы воспользовался и тем самым про

длил бы благоприятный результат лечения, так как лечение артериоскле

роза пока что симптоматическое. Лишь только при этих условиях мы

сможем правильно оценивать индивидуальную реакцию артериосклеротика

на ванну Нарзана и использовать ее для терапии. Словом, необходимо не

обычное употребление средства, а искуство врача, что приобретается

лишь знанием и навыком; иначе углекислая ванна Нарзана, как «с5аз Вас!

15* ет Тигпз^ипйе плг йаз ^езЬпшйсМе Негх ипс! Оегёззе», может стать при

артериосклерозе в самом худшем смысле этих слов Аи&изГа 5 с п о т Х-а.
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1.Е ТКА1ТЕМЕ1ЧТ ЭЕ ЬАКТЕКЮЗСЬЕКОЗЕ РАК ЬЕЗ ВА1Ы5

САКВ0-0А2Е11Х ОЕ ^К2АИЕ.

Раг к йг. МеЛ. Л\ ЗКОЬЬЗКУ (Ку/ш).

96 агт.ёпозс!ёгеих я"* зшуа1епг. 1е (гаКетеп* еп 1927 оп4 ё*ё зоигшз

а ипе оЬзегуа^оп аНепп'уе. Ьез Ъатз <1е №ггапе реиуеп!: сПтшиег Гпурег-

{оше с1ез регзоппез ауес ипе ргеззшп с!е 5ап§ ё1еуёе, а сопёШоп с1'ип дозаде

]из!е ет. с!'ип соп{гд1е аНепШ йигапЧ *ои<: 1е соиг. Ьез зутр*дтез зиЪ]есШ5

<1ёза§гёаЫез с11зрага15зеп<: е* 1ез спап^етеп^з оЪ]есп'тз з'аМёпиепг еп рзЖе;

а'1П81 раг ехетр1е Га1ге с1е 1а таШё сагсНаяие сНтшие, 1е рои!з з'атёНоге

(зпу^то^гагпте), с!е тёте яие 1а агсиЫшп рёпрпёпяие (ёргеиуе де

топсЫоп, СарШа1Гозсор1е); 1е гхауаП 6и туосагде з'атёПоге (ё1есг.го-сага1о-

§гаргие, ёргеиуе Гопс*1опе11е с!и туосагае, сГаргёз 1а тёгпоск сГаизсикаНоп

<Нгес1ё ди ргог. ОЬгаз1го№ ег. Зг.га]езко) е*с.

И таи* гесоппаИге цие г.оиг.ез 1ез {пёопез е1 пуро1пёзез ехрНяиап! 1е

тёсашзте с!е ПпЯиепсе с1ез Ьатз сагЬо-^агеих, зрёаа1етеп1: (к сеих с!е

К1з1о\уос15к пе реиуеп* поиз зап'зтшге. Ье р1из ргоЬаЫе с'ез* яи'еПе з'еггес1ие

сотте асН'оп геЛехе, ргоуояиёе раг 1ез У1ЬгаИопз гё^иПёгез Йе 1а {епзшп

йапз 1ез уа138еаих рёпрпёпяиез еЬ 1ез сарПЫгез. Ь'ё*ис1е с1и з*аае де Гпурег-

1оп1е асН'уе (сар! Ча1гозсор1е ет. ёргеиуе гопсп'опеПе раг 1а тё1пос1е <1е

\у"е135-Зкои1зку) с1оппе с!ез тсПсез ргёаеих роиг 1е йоза^е йез

Ъатз. Еп *апг. яие 1ас{еиг Шегтз1 Н аррага!г. 1е р1из ]из<:е с!е ргезспге аих

агг.ёпозс1ёгеих 1ез Ьатз ск №ггале сГипе г.етрёга*иге <1е 26°—28°, ]ата1з

тотз яие 24° ег. с!'ипе с!игёе г!е 8—10 тти*ез. II таи* {оиригз ргепйге еп

<:опз1с1ёгаН'оп 1е 7ас1:еиг пус!го8Ш!яие е* ра.г сопзёяиеп^ гё§1ег 1е п1Уеаи

<1е Геаи аргёз я"е 1е согрз у ез* р1оп§ё. Ье т1еих ез* с1е ргезспге 1ез Ьа1пз

<1е №гхапе пе (Зёраззап* раз 1е шуеаи с!и отЫПс ои с1ез сб*ез 1П1ёпеигез.

Еп сег!:а1П8 саз (сагсИо5с1ёгозе, сёгёЬгоуазозс1ёгозе— П ез! ргис1еп4 с?е зе

Ьогпег аих Ьа1пз <1е р1ес18 с!е пе ргезспге с1е с!ет1-Ьа1П5 яие с1е 1етрз еп

1етрз, а И^ге й'ехсерИоп. Ье потЬге с!е Ьа1пз г!е Иаггапе ёоИ: ё^ге (с!игап*

1ои1 1е 1га1*етеп1) г!е 16 а 18, пе ]ата!5 зиграззег 20, Ьиз 1ез *го1з, 1ои* аи

Лбйрнин пам'ят! Т. Яновського. 2 7
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р1из {оиз 1ез йецх )оигз. Ье «*еггат-Киг» зшу1 еп тёте *етрз цие 1е соигз

Ьа1пёэ1ге 6оН б^ге дозё *гез ргидеттеп*. Еп {гаКап! 1ез аг*ёпозс1ёгеих

N 1аи1 ёуИег де доппег с1апз 1а гои^'пе гё^пе дапз 1ез з*атлопз Ьа1пёа1гез

с!ез топ*адпез, по^аттап* а ЮзЬуодзк ауес зоп зИ:е зирегЬе, зоп аШ1иде

с!е 900 тё{гез, зоп аи гагёй'ё е{ за гад1а(1оп зоЫге.

Еп {гаМап* 1ез аг*ёпозс1ёгеих, дапз 1ез сопдШопз д'ип соп*г61е ттиИеих

ег. зсгири1еих оп оЬйеп* 1ез теШеигз гёзиНа18 дапз 1ез сазде ргёзс1ёгсзе,

д'оЪёзиё, де туопуро1от'е, де туаз^пете; ГоаогШе соттеп^ап1е, Ппзи*-

Т1запсе раз *гёз ргопопсёе с!ез уа1уи1ез де Гаог1е доппеп* аизз! (1ез гёзи1Шз-

епсоига§еап*з, 51 Гоп рагу1еп* а ргоуояиег ипе гёасйоп погта1е раг 1ез

Ьатз с!е Иаггапе. Ь'аогШе е* 1а сагдшзс1ёгозе пе ргёзеп^еп* раз де соп*ге

шдкаНопз роиг ГаррНсаНоп дез Ьатз. Ьез аг*ёп'озс1ёгеих аих зутр^бтез

сёгеогоуазси1а1гез, 1ез регзоппез аи зуз*ёте пегуеих 1гп1аШ зиррогкп*

та1 1ез Ьатз сагЬопа^ёз, по1аттеп* а К1з1оуодзк. Ьез Ьатз с1е №ггапе

пе реиуеп* раз 6*ге аррЬ'яиёз аих регзоппез ауес дез зутр1:6те5 гепаих

ргопопсёз е! аих та1ас!ез ауес 1а согопапдИе. Ь'аг1ёпозс1ёгозе сотрИяиёе

раг 1е уШит согсИз зирройе аззег Ыеп сез Ьатз, тёте дапз 1ез дёЬи*з

о!е 1а дёсотрепзаНоп; /а сотрПсаИоп раг 1Чпзии1запсе де 1а тЛга1е зе

Ыззе гшеих ЪгаНег ^ие се11е раг 1а з^епозе; П Гаи! гетагяиег а ргороз яие

1а з^епозе с1е 1а гшЧгак зирройе гшеих 1ез Ьатз тотз спаидз. Еп саз с!е

пёрпгозс1ёгозе П гаи* зсгири1еизетеп* соп!хб1ег 1е ГопсИоппетеп* с1ез гетз

е* зе зем'г с1е Ьатз д'ипе 1етрёга1иге р1из ё1еуёе: 28—27°, (Типе дигёе

с!е 8 тти*ез, раз р1из; а сеМе сопдШоп 1а {епзтп ди зап§ пе топ1е р«з

(К.» К. Сого1ко \у — аг1. ЬгасЫаНз, Р а с п о п— а Гёраи1е, О а е г I-

п е г — а. <1щ1ЫНз).се цш а 1ои]оигз Пей аргёз ип Ьа1п р!из рго1оп§ё. Ь'аТ-

ЫЬИззетепг. де РарШиде де 1а сопсеп1гаИоп «Зе 1'иппе, ГаррагШоп де

суПпдгез пуаНпзЧзо^з пе реиуеп* раз зегуи де соп1ге-тд1са{тп а 1а ргезсп-

рИоп де Ьатз де Ыаггапе.

Еп гёзитап!: П Ыи1 гетагяиег цие рог*ап* де ГоЬзегуаНоп сПшфде

ттиНеизе ег. аррго!опд1е де поз 96 саз д'айёпозс1ёгозе поиз сгоуопз роззМе

д'ё1аг§1"г 1ез тдкаглопз роиг 1е иаиетеп* ауес 1ез Ьатз сагЬо-§агеих о"е

Ыаггапе, пшз еп тёте (етрз поиз уоидпопз теМге еп §агде соп1ге ип

еп^оиетеп* НИтИё. Се1а ех1§е де 1а раг* ди тёдест де Гаг! е! де Гехрё-

п'епсе; се Не - сг з'асяи1ег1: раг 1ез соппа155апсез е* раг Гезргк сгШцие дапз

1'арргёс1аИоп де дИТёгеп^з зутр1бтез сПп1риез е! поп раг 1а гоиНпе йе

ГНа^^иде яш 6о'\1 ё!гап§ёге аи уга! сПп1С1еп.



Б10ХЕМ1ЧН1 ОСНОВИ ВЖИВАННЯ В1ВСЯНИХ (АУЕЫА

5АТ1УА Ь.).ПРЕПАРАТ1В У Д16Т1 ТУБЕРКУЛЬОЗНИХ

ХОРИХ.

Проф. д-р мед. А. I. СОБКЕВИЧ.

Овес, саме як «в1всянка», е в схемах харчового режиму майже вах са-

наторШ длятуберкульозних хорих. Кр1м того В1домо, що В1н е поширений

народшй зааб д1ететичного лжування сухотних. Отже й лжарська прак

тика й народня медицина визнають виключне значшня В1вса при харчу-

ванн1 головне хорих на туберкульозу, хоч вж 1 несмачний 1 взагал1 незвич-

ний у нашому харчовому ращож.

Я намагався експериментально з'ясувати суть сприятливого впливу

В1вса (вже давно доведеного емшрично) на переб1г туберкульозного про-

цееу в людини.

Овес культивують, головне, на корм для коней, птиц1 тощо. Л пне по

деяких краТнах, як от швшчна 1рлянд1я, Швешя, Норвег1я, швшчш

губерж СРСР, де негаразд росте пшениця та жито, пор1внюючи багато

йде в1вса на !жу людиш. До реч1, завважимо, що трудяща люднкть цих

краж, — головний споживач в1Всяного хл1ба, кашь, киселю, «толокна»

тощо, — мщна та витривала (В о л к о в).

К б п 1 § подае таю цифри хем1Чного складу в1всяного зерна. Ми 1х,

для зручности, ставимо поруч з результатами анал13 жших поширених

злаюв.

ТАБЛИЦЯ 1.

Хелпчнийсклад р 1 з н и х з л а к 1 и (на в 1 л с и т к и).

я • « X У сух1й решт зерна

я
в!

=
| 1

Злаки 2 2
о

'с.

с

ас
ч
о

« 5 Золи
X

Й <-> 1 5 в Ь

<гг 1

г-

ш 10 о
V

| тах1Ш. . . . 18,-46 18,20 12 12 64,10 8.2(1 26,25 20,87
1 49,30

3.34

4,6 6,27 1,75 49.98 1.67 4,41 7.9 73,52 1,15

1 иереачно . . 12,81 10,25 5.27 59.68 3.1 12 9.97 11,75 68,44 1,88

Пшениця 13,37 10.93 1,65 70,01 1,92 2.12 12.62 80,81 2,02

Жито .... ... 13,37 11 19 1,68 69.36 2 24 2,16 12,91 ■ 80,23 2.07

ЯчмЫз . 12,38 12,29

9,58

1.51 65,78 2^58 4,46 14,03 1 75,07 2,24

Кукуруг за . . 12.32 5,09 67,89 1,47 2,65 11,05 78,32 1,73

11.11 268 58,79 2,38 11,44 13,19 68,15 2,11

Риж 13,17 8.13 1.29 75,50 1,03 0,88 9,36 86,89 1,50

23,35 1,88 52,65 2,75 5,57 27,09 66.67 4,33

14,58 9,-14 3,18 68,55 1.77 2,Ы 11.05 80,15 1,77
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Ця пор1вняльна таблиця дае нам право вщзначити, що овес пор1внюючи

багатий на жири, золу та клггковину. Додамо, що саме роайський овес

треба вважати за кращий гатунок цього злаку.

Детальшша анал1за св1дчить про цший ряд ще жших особливоочв хе-

м1чно! природи В1вса. Найголовшшп з них таю:

Серед тих складових частин В1вса, яю мають у соб1 азот, превалюе

(N0120 п, В 1 Ь г а, Кгеиз1ег) ппядин, багатий, М1ж шшим, на

арку (1,6б°/0), 1 авенш— рослинний казеТн, под1бний до легумшу й глю-

те1н-казе1ну, а також невелика юльюсть протеази {Р о 1 1 1 г), чистого

альбумину (2,3°/о) й гльобулшу (1,5°/0). ОстаннШ кристал1зуеться в форм!

ромбоедричних 1 ортоедричних кристал1в, з р1зним, до певноТ М1ри, хем1Ч-

ним складом.

Природу В1всяних б1лк1в дуже детально вивчив О 5 Ь о г п. М1ж ш-

шим, за його даними, В1всяний протеГн шд час пдрол13и дае великий ряд

амшокислот, а саме глжоколь, алянш, ляйцин, валш, пролш, фешльанш,

тирозин, аспарагшову кислоту, глютамжову кислотута шше. Це, звичайно,

мае велике д1ететичне значшня. *

На Т1 субстаншТ, яю мають у соб! азот, але не быковинного характеру,

за 5 1 и 1 г е г-ом, припадае 8,3°/0 усього азоту в В1всь

Загальну масу екстрактивних субстанщй у В1ва, за Шеепйе г-ом,

становить крохмаль (45,78%), декстрин (1,25°/0) 1 цукор (0,32°/0).

Золу з в1Всяного зерна детально вивчив Л игНг 1 Канонников.

Склад И, за останшм автором, такий: К20 — 17,90°/0, №20- 1 ,66°/0, СаО —

3,60%,МвО-7,13%, Реа03-1,18%, Р20в- 25,64%, 50,-1,76%, 5Ю,-

30,18°/0, С1 — 0,94°/0.Те, що овес багатий на 81, Р, М§ I Са, мае певний

штерес, коли взяти до уваги особливосп мшерального обмшу у тварини,

хороТ на туберкульозу.

Зрозумшо, що хем1ЧН1 властивосп В1всяного зерна чималою м1рою

визначають хем1чний склад \ харчове значшня тих препарат'ш, яю

готують 13 зерна (борошно, крупи тощо). На них ми тут не зупиняти-

мемося.

Але та виключна д1ететична варт1сть, яко! надають В1всу, лише почасти

залежить В1Д його было в, жИр1В, вуглеводашв та солей. Певну юльюсть

останшх можна було б ввести в орган 1зм у шшш, приемшнлй форми Оче

видно, сприятливий вплив В1вса на оргашзм, доведений емтрично, треба

щукати в якихось тонших властивостях В1всяного зерна та муки, круги в,

«толокна», вис1вок тощо, виготовлених з В1вса. Овес треба вивчати не лише

хем!Чно, але й бюхем1чно. Це завдання теоретично надто шкаве й практично

важливе, але разом з тим 1 складне та важке.

Розв'язати питания про причину особливого Д1ететичного значшня

В1вса я намагався, вивчаючи вплив В1вса на обмш речовин.

П!дчассво1хдосл1д1в над клипчними хорими я давав Тм пити «в1всянку»,

яку готували так: 200,0 г стиглого В1вса заливали 1000,0 куб. см молока.

Посуд накривали й ставили в шч з температурою 50—70° С. Шсля того

молоко ц|дили й вичавлювали кр1зь полотно. Воно тепер мае жовтавий

кол1р I пркий присмак. Хор1, нав1ть з великою анорекаею, швидко зви
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кають до цієї «вівсянки», п'ють її холодну чи теплу, іноді з хлібом, часто

з кавою або чаєм, додаючи цукру.

У лябораторії я користувався ««вівсянкою», яку готували так само,

з тією відміною, що замість молока брали воду. Цим уникали додатко

вого впливу молока на організм, що заваджав би виявляти вплив вівса на

організм.

Вплив вівса на обмін речовин вивчали на особах середнього віку,

з бездоганною спадковістю, суб'єктивно й об'єктивно цілком здорових.

Під час досліду фізичну й професійну работу старанно регулювали. Хар

човий раціон увесь час (25 днів) був постійний. Він цілком задовольняв

потреби організму в їжі при середній фізичній праці, бо давав по 45 кал.

на кілограм ваги. Увесь час експерименту було поділено на окремі періоди.

Періоди, коли давали «вівсянку», чергували з періодами, коли її в організм

не вводили. Деталі експерименту тут були звичайні, — як і при вивчанні

обміну речовин, а тому я на них не зупиняюся.

Ми вивчали обмін азоту не лише кількісний, але й якісний. На те до

сліджували загальну кількість азоту в їжі, в калі та в сечі (за К '] е 1-

д а п І-ем), а також окремо кількість азоту в сечі, як так званий кольоїдаль-

ний азот (методом осадження 2лС12), сечовину (за Бор оді ним), сечову

кислоту (за Н о р к і л 8-ом), пуринові основи (за К г іі § е г-ом і 8 о 1 о-

т о п-ом), креатин і креатинін (Роїіп-овим кольориметричним методом).

Отже, коли ми довідувалися про напруження азотового обміну в організмі

під чйс експерименту на підставі взаємовідношення між кількістю азоту

в харчах та в калі й сечі,— то результат кількісного визначення окремих

азотових складових частин сечі дозволяв нам запримітити якісне відхи

лення від нормального ходу оксидації азотових субстанцій в організмі,

через те що в нормальних умовах у кожного окремого суб'єкта між ними

є постійне взаємовідношення.

Усі спроби було поділено на 8 періодів, які чергували, а саме:

I період, 4 дні «вівсянки» не вживали, наприкінці цього періоду була

азотова рівновага.

II період, 5 днів— щодня 500 куб. см «вівсянки» (=200,0 г вівса).

III період, 2 дні—щодня 500 куб. см «вівсянки» ( = 400,0 г вівса).

IV період, 3 дні — «вівсянки» не вживали.

V період, 3 дні — щодня 500 куб. см водяного екстракту з 100,0 г вів

сяних висівок.

VI період, 2 дні — вівсяного екстракту не вживали.

VII період, 3 дні- щодня 500 куб. см водяного екстракту з 100,0 г вів

сяних висівок.

VIII період, 2 дні — вівсяного екстракту не вживали.

Далі ми подаємо збірну таблицю результатів наших досліджень

(див. стор. 422).

Із цих даних ми можемо зробити саме такі висновки щодо кількісного

й якісного впливу вівсяного екстракту на азотовий обмін.

У ті дні, коли вживали екстракт із вівса або вівсяних висівок, загальна

кількість азоту в сечі значно більшала. Так, порівнюючи з першим, підго
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ТАБЛИЦЯ II.

ЮлЬЬПСТЬ Загальна Кольо-

Удального

N

СечовоТ
Пурино.

Ьреати-

ншу

Перюди N К1ЛЬЮСТЬ Сечовини вих

основ8 К3л1 N в Сеч
К-Т.1

1 2,75 12,30 0,053 23,72 0,41 0,05 0,892

II 3,01 14,20 0,172 24,48 0,79 0,17 0.915

III 2,85 14,87 0,270 27,82 1,37 0,29 0,966

IV 2,01 13.63 0,115 22,95 0,48
• 0,11

0,986

■ V " • 3,50
14,81 0,201 23,10 0,50 0,15 1,198

VI 2,04 12,73 0,108 20,92 ( 0,42 0,10 1,030

VII 2,88 14,20 0,190 24,99 0.78 0,12 1,023

VIII 2,82 13,88 0,110 24,33 0,44 0,09 0,815

товчим перюдом, коли було доведено оргашзм до азотовоТ р1Вноваги, за

гальна юльюсть азоту в сеч1 дор!внювала:

■

I першд 12,30 г (100° 0)

II >» ..... 14,20 » (115,5°/,)

III » 14,87 » (120,8°/ ,)

V » 14,81 »> (120,4°/0)

VII » 14,20 » (115,5°/,)

Коли переставали пИти в'тсяний екстракт, загальна юльюсть азоту

в сеч1 щвидко спадала, за 2—3 ДН1 наближалася до переачноТ юлькости

перщого тдготовчого пертду.

Шдкреслимо тут ще таю, Ц1кав1 з бшлопчного погляду, факти.

а) Хвильов1 коливання азоту в сечь дш з бшьшою юльюстю аздту

в сеч1 чергуються з днями з меншою юльюстю азоту в сечь В13ЬМ1М0,

наприклад, II першд: 1-й день— 14,29 г азоту, 2-й день — 13,31 г, 3-й день—

14,53 г, 4-й— 13,31 г 1 5-й — 15,58 г. Важко сказати, в1д чого це залежить.

Але, як В1домо, ф!зюлопя констатуе под1бну першдичшсть функщТ ба-

гатьох оргашв нашого Т1ла, як от нирок, ендокринних залоз тощо.

б) 1мпульс, який дае азотовому обмшов1 овес, слабщае лише поволь

поширюючи св1й вплив принаймш на перил дш шсля того, як перестати

вживати його.

в) Нареигп, треба особливо шдкреслити, що все сказане тут про вплив

В1вса на азотовий обмш, шлком стосуеться не лише до екстракт!В 13 шлого

В1вса, але й до екстрак"пв 13 В1всяних виавок.

Досл1Джуючи обмш азоту, звичайно визначають добовий, або за якийсь

1нший певний пер1од часу, балянс азоту, тобто взаемов1Дношення М1Ж

юльюстю азоту, введеиого в оргашзм, 1 тим, який з оргатзму виводиться.

До того тут звичайно беруть на увагу ввесь азот 1ж1 й увесь азот калу та

сечь У далышй таблиш подаеться виповиш цифров! результата наших

спроб.
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ТАБЛИЦЯ III.

Періоди
Введено

азоту

Виділилося азоту

1 з сеччо з калом

за доїу

разом

ІГалянс

азоту

16;00 12.30 2.75 15,05 + 0,95

1 1 :: віесом 16,16 14,20 3,01 17,21 - 1,06

! 1 1 » 16,32 ; 14.8Т 2,85 17,72 -1,04

IV без вівса 10.00 13,63 2,01 15,64 + 0,36

16,14 14.81 3,50 18,31 -2,17

16.06 12,73 2,04 14,77 + 1,23

16.01 , 14,20 2,88 17,08 - 1,07

VIII без вііса . . . ■ ... 16.43 13.88 2,82 16,70 - 0,27

І І

Зараз ми вже можемо зробити головний висновок щодо впливу вівса

на азотовий обмін. Він буде той, що овес робить азотовий балянс негатив

ним, тобто діє, як субстанція, що стимулює, активує азотовий обмін.

Але треба думати, що тут процес подвійного характеру. Активуючи

розпад азотових субстанцій, їхню дисиміляцію, овес тим самим активує

й процес зворотний, процес асиміляції азотових субстанцій, до того треба

думати, що навіть більшою мірою (ніж дисиміляцію). Ця думка цілком

натуральна, коли мати на увазі загально-відомі основні закони біології.

Крім того її стверджує й те, що овес значно збільшує апетит. А це ми спо

стерігали у багатьох туберкульозних хорих, що вживали вівсянку. Оче

видно, овес підносить загальний біотонус, викликає збільшену потребу

в харчових субстанціях. І коли використовувати цей момент і давати хо-

рому їжі не лише досить, як у наших експериментах, але більш, ніж до

сить, то це мусить дати позитивний азотовий балянс, тому вага хорого

збільшуватиметься.

Вивчення окремих азотових складових частин сечі цілком стверджує ті

висновки, які ми зробили щодо впливу вівса на азотовий обмін.

І. Як видно з попередньої таблиці, в ті періоди, коли вживали овес,

кількість сечовини завжди більшала й так само регулярно меншала в ті

дні, коли вівсянки не вживали. Одночасно хитається й так званий «окисний»

коефіцієнт сечі, чи коефіцієнт Р? о Ь і п-а (відношення азоту сечовини

до валового азоту сечі), який після деякої нетривалости першого тижня

досліду, надалі завжди підносився в періоди, коли вживали вівсянку,

й спадав, коли її не вживали. Так, на кінець (4-й день) першого, підготов

чого періоду коефіцієнт К о Ь і п-а дорівнював 84,0.

II період 79,2

III 87,4

IV » 78.0

V » 79,9

VI » 78,7

VII » 82,7

VIII » 79,3
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Отже й коефйцент К о Ь 1 п-а, коли погодитися з тим, що вш е показ-

ник штенсивности оксидац1йних процеав в оргашзм!, стверджуе наш пер

ший висновок, що овес шдносить життьовий тонус у тканинах.

П. Надто цжавий висновок можна зробити, коли зупинитися на резуль

татах дослщжування в сеч! сечово! кислота. Тут ми маемо, на перший

погляд, не зовам зрозумЫ результата, що шби заперечують наин попе-

редн! висновки. Виявляеться, що в сеч! сечово! кислота шдо впливом В1вса

не лльки не меншало, а навпаки, бшьшало. 1накше кажучи, утворюва-

лося таке вражшня, що шд впливом В1вса б1льша частина, пор^внюючи

з нормою, азоту видшяеться недоокислена.

Кр»м того Й абсолютно, в Т1 перюди, коли вживали овес, сеч багат1ла

на сечову кислоту, хоч харчова пайка була зовам бщна на пурини.

Але ця непогоджеюсть зникае, коли ми звернемо увагу на вщношення

в нашому експерименп М1ж добовою юльюстю сечовоТ кислота й сечовини —

коефМент К о Ь 1 п-а, й ураховуватимемо його не 13ольовано, а з по-

гляду шднесення пщ впливом В1вса бютонусу в оргашзм!. Тод1, треба ду-

мати, в наших спробах ми спостер1гали не збшьшене утворення сечово!

кислота, г лише зб1льшене звшьнення вщ не! оргашзму, тобто вимивання

II з оргашзму. Отже овес шбито захищае оргашзм вщ скупчення в ньому

сечово! кислота (у наций спроб) майже виключно ендОГенного походження).

Це дае пщставу вживата В1всяш препарата д1стетично, лжуючи подагру.

III. Нарешп хитання юлькоста ксантинових основ у сеч! шлком вщ-

повщае тШ кривШ, яку дае пш час спроби загальна юльюсть азоту в сечи

юльюсть пуринових основ значно бшьшае в Т1 перюди, коли вживали

овес.

IV. Юльюсть у сеч1 кольо!дального азоту бтынае при багатьох захо-

руваннях (шстряк, апендицит, туберкульозний перитошт тощо). У наших

доелщах юльюсть кольощального азоту в сеч1 значно б1льшала в Т1 дни

коли вживали В1всянку. Одночасово хитався й коефщ1ент С а л ь к о в-

ського й Кай о— вщношення в сеч! коЛьо!дального азоту до загаль-

но! його юлькости. В|'н дор1Внював переачно таким цифрам:

, § I першд 0,55 ^л ]

II » 1,02

III » 2,02

IV » 0,83

V » .1,40

VI )> 0,65

VII » 1,40

. VIII '» 0,80

Ц1 цифри стверджують той основний факт, що шд впливом в1вса азото-

вий обмш в орган1зм1 значно б1льшае.

V. Часто намагаються з'ясувати залежюсть М1ж юльюстю креатину

та креатиншу в сеч! при р]зних ф131олопчних (вш, ваптшсть, пол) та па-

толопчних умовах. Наин експерименти довели, що овес на юльюсть креа

тину та креатиншу в сеч1 помггно не впливае. Хоч би й як, а зб1льшення

креатиншу в сеч! в Т1 першди, коли вживали в1всянку, невелике, не б1льше
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як 0,10—0,15 г за добу, а тому може найправилынше вважати цю цифру

за результат недостатньо! точности методики (кольориметр О и Ь о $ ^ и-а).

Вплив В1вса на фосфорний обмш нас особливо цжавить, бо саме при

губеркульоз1 порушуеться фосфорова метаморфоза в оргашзмк Спостере-

ження, в першу чергу роайських автор1в (Кондратович, Л е 6 е-

д е в), дають право говорити про скупчення фосфору в оргажзм] туберку-

льозних хорих, тобто про обмеження його обмшу, надто в останшх стад1ях

сухот. Гнтерес до питания про вплив в1вса на обмш фосфору ще больший

В1Д того, що е певний зв'язок м!ж обмшом фосфору й калыцю в оргашзш.

Точна анал!за довела, що в наших спробах з Тжею щодня вводили ра

зом 4,0229 г Р206.

Щодо юлькости фосфору в кал! та в сеч!, то ми мали переачно за кожнпй

першд, за добу таю цифри:

ТАБЛИ1ДЯ IV.

1 Юльюсть Р,06 у

добу

сеч1 за Юлыость

РА

Разом

Р=05

за добу

Балянс
П е р 1 о я и

Зв'яза-

ний з

Са' 1 М{»

Зв'яза- 1

ний з

К 1 N8 [

Разом у кал| за РА

РЛ добу

I шдготовчий .... 0,3616 1,1114 1,1730 2,3488 3,8218 + 0,2011

11 з в1всом 0,1915 1,4547 1,6462 2,5095 4,1557 — 0,1328

П1 „ 0,2128 1,3289 1,5417 2,8619 4,4036 — 3,3807

IV без В1вса 0,1696 1,2943 : 1,4639 1,9340 3.3979 + 0,6250

V 3 В1ВСОМ 0,2866 1.2197 1,5063 2,4258 3,9321 + 0,0908

VI без в1вса 0,2180 1,2452 | 1,4632 1.0570 2,5202 + 1,5027

VII з В1ВСом . .... 0,3180 1,0064 1,3244 3,7839 5.1083 — 1,0854

VIII без В1вса 0.1680 1,2350 1,4030 2,8227 4.2257 — 0.202К

Отже, шд впливом в1вса фосфор залишае оргашзм у зб1льшешй юль-

косп, тобто тут стан зворотний до того, який пом1чаемошдчас туберкульози.

На коеф|ц1ентах Р о е Ь 1-я, 2 е г п е г-а й 2 и 1 1 г е г-а (Тх легко

вирахувати, користуючись поданими в таблищ цифрами) я не зупиняти-

муся. Тхне значшня, як показниюв характеру й штенсивности обмшу

речовин, не досить з'ясовано й експериментально не доведено.

Обмшу зал 1 за при туберкульоз! ще не вивчено. Треба думати, що вш

порушуеться. Про це, напр., свщчить, до певно! м1ри, хлоретичний харак

тер анемИ П1д час туберкульози.

Наин спроби над впливом в1вса на обмш у людському оргашзм! зал1за

не дали досить певних результате. Тут не пом1чено певно! тенденцЛ ш до

тднесення, ш до зменшення штенсивности обмшу цього металю. Треба

думати, що це залежало В1д уам В1домо! пов!Льности обмшу зал1за в тва-

ринному орган1зм1. Детальжш на цьому я тут не можу зупинятися.

Ус! наведет тут результата наших спроб дають нам достатшй грунт

говорити, що овес значно шдносить обмш азоту та фосфору, тобто змшнюс
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загальний бттонус, шдносить штенсивнкть життевих процеав. СИжс

мае досить твердий Грунт та думка, що овес, — це вам приступний, нат\-

ральний, своершний «Ке1гргарага1:», аналопчний до бшку, —''коли його

вводити парентерально, кумису,—коли вживати його рег оз, I т. д.

Можна думати, що овес, якого ми звичайно в Ужу не вживаемо, мае

в соб1 (саме в своГх виавках) таю субстанцЛ, яю з б10хем1чного погляду

чуж1 нашому орган|'змов1. Коли цих субстанций вступае в наш оргашзм

навпъ мЫмальна юлью'сть, то вони вже виявляють свШ вплив на нього.

Це своер1дний катал1затор, невщомий фактор такоТ ж нез'ясовано! природ»,

як 1 фактори А, В, С шших харчових продукпв.

Безперечно, шд впливом в1вса в орган1зм1 бкпьшае розпад тканин. Але

В1Н, своею б|'олопчною суттю, д1яметрально протилежний тому тканинному

розпадов!, який е при лихих новотворах, гарячкових хоробах \, шж ш-

шим, при активнШ туберкульоз1. ГПд час останньо! оргашзм швидко «го-

рить» 1 лише повол1 поповнюе сво! втрати. Результат цього — виснаження.

А коли вживати овес, то тод1 теж активуеться розпад тканин, але ще бтьш

активуються й пронеси Тхнього утворення. В1д цього оргашзм мщше,

скупчуе в соб| чимраз бтьше асимитьованих субстанцШ 1 т!еТ енергН, яка

в них е. Зовшшньо це виявляеться в тому, що" кращае апетит 1 бшьшае

вага. Це ми завжди спостер1гали у тих туберкульозних хорих, яю вживали

овес.

Наин спостереження над впливом В1вса на туберкульозних хорих, яю

найкраще погоджуються з наведеними тут експериментальними даними,

будуть за матер1ял другоТ юпшчноТ роботи.

Л1ТЕРАТУРА 1).

В о л к о в ъ: Овес-ь (Ауепа ваНуа I-.), его хи.мичесюй составъ и пищевое значеше

Дисс. СПБ. 1894. — 2) Вольф!: Энциклопед1я русскаго сельскаго хозяйства. 1902 г.

Том VI, «Овесъ. Ауепа ваИуа Ь.». — 3) К <> п 1 Спегшвспе 2и$аттеп$е1г8ипё

й. тепвсЫ. Шйг. и. СепиютШе!. Вс1. I, 1903. -4) Кондратович ъ: Влияше тубер

кулезной инфекцш на содержаше липоидовъ и различныхъ соединешй фосфора въ орга-

нахъ животныхъ н челов ека. Фосфатиды , фосфаты, б-влковый фосфоръ, холестеринь

и цереброзиды. Днсс. 1904 г. СПБ.— 5) К а м н е в ъ: Туберкулезъ, какъ авита-

минозъ. — 6) Г а й к о в и ч ъ: «Туберкулезъ», 1917 г., № 1.

ВЮСНЕЛИ5СНЕ ОК^N^^АаЕN ОЕ5 ОЕВКА11СН5 УСЖ НАРЕРРКА-

РАКАТЕN (АУЕЫА 5АТ1УА Ь.) М ОЕК 01АТ VОN Т^ВЕГСК^^05ЕN

ККАЫКЕ1М.

Уоп Рго/. П-г. Мей. Л. I. 50ВКЕ\\'1Т8СН (Ку/ш).

01е Уо1к5тес1шп етрПеНИ зспоп 1ап§е с1еп На^ег а1з пйггПспз^е ЕгпАН-

гип§ Ье1 Тиоегки1озе. Лисп сИе аггШспеп ВеоЬасМип§;еп ЬезШИ^еп 1т

цешззеп Маззе с1еп зрегШзспеп ЕттШзза'ез На^егз аи^ сИе {иЬегкиШзеп Кгап-

') Перел1ку журнально! .-нтературн я не подаю. У поданих тут працях е вказ!вкн

на Пагагу л!тературу про хем1чний склад 1 харчове знач!ння В1вса, а також про особли-

вост! обмшу субстанций пи час туберкульози.
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кеп. Ез 151 зс1шег ги за^еп,\УОУОп йаз аЬНап§1, \уеП аиззег §гоззег Реитеп&е

(Ыз 17%) ^'г<1 1Ш На!ег тсМз Ьезопйегез Оейтйеп.

2иг К1агип§ сПезег Рга§е Ьа1 Уег^аззег с1еп ЕтЛизз йез ^аззеп^еп НаТег-

ех*гак1ез аи* йеп 5*1скз1о«-РЬозрНог- ипб Е1зепитза12 Ье1 §езипс1еп Меп-

зсНеп зйкИег*, \уоЬе1 сИезе т ЗМскзЫ^ЫсЙЕечпсЬ! уегзе^г* \уигс1еп. Ез

\уигс1е 1ап§е 2.еН ехрептепИегЧ, №оЬе! сИе Реподеп с!ег На^егегпаМгипд

тН Репойеп (1ег НаГегаЬзИпепг месНзеИеп. Ез \уигс!е копз1аИег1:, йазз Ье1

ЬШегетаЬгип^ сИе ЗЫскзМ^итзаЫэПапг пе§а1'ы ушгде, йаз Не13з* дигсЬ

НаГег §ез*е1§ег<: \уигс!е, 1т а11§ететеп \уигс1е йег ВЫопиз егНоМ, ёег Ар-

реШ Ьеззег<:е з^сМ и.з. \у. 01езе аПцететеп Та*засМе \уигс!еп аисЬ ёигсН (1аз

51исПит <1ег Нагпзаиге (КоеНшеп* К о Ы п), с1ег РиппЬазеп, с!ез коНоШа-

1еп З^скзМГез с!ез КгеаНпз ип<1 КгеаИптз ЬезШИ§1:. ЕЬепзо аММег! с!ег

На1ег Йеп РЬозрЬогитза^г, тб§ПсНег№е1зе аисН деп Е1зепитза12.

АИ^етете ЗсЫиззГо1§егип§ 181, <3азз с1ег На!ег ет аИ^етет ги^ап^П-

сМез, паШгНсНез, оп§та1ез «Ре1гргарагаЬ> 131, шоЬе1 зет зре21^1зсНег. Ет-

Ни$$ аи! деп МепзсНепкбгрег (ЗигсН ЗиЬзЬпгеп Ьегуог§еги*еп тгд, с1егеп

ЫосЬегтзсНе №*иг тсЫ Ьекапп! 18*. Э1е ВеоЬасЫ:ип§еп ап ТиЬегки1озе-

кгапкеп ЬезШИ^еп с!еп розШуеп ЕтМизз <3ез На^егз.



I

О КЛАССИФИКАЦИИ ЭНДОКАРДИТОВ, ТЕЧЕНИИ

ИХ И ПРЕДСКАЗАНИЙ ПРИ НИХ.

Проф. Н. Д. СТРАЖЕСКО (Киев).

В последние двадцать лет, главным образом со времени описания

ЗспоМтйПе г'ом1 в 1910 г. особой клинической формы хронического

септического эндокардита—«ЕпдосапНИз 1епт.а», обусловленного яко бы

специфическим микробом—именно зеленым стрептококком, поселяющимся

на клапанах— преимущественно у лиц, перенесших раньше ревматиче

ский полиартрит с эндокардитом и характеризующимся вялым течением

и, по 8спо*{тй11е г'у, всегда неблагоприятным исходом, вопрос

о патогенезе и клинике эндокардита в целом, а вместе с тем о хроническом

и остром полиартрите, подвергся всестороннему изучению. Работы 8 с п о 1 4-

т й 1 1 е г'а 8 касающиеся епа!осагс1Ш8 1еп*а, и Ьб\уеппагси'а о хро-

ниосептических инфекциях заставили пересмотреть также весь вопрос

о стрептококкцэмиях, а вместе с тем и заняться изучением патогенеза

и клиники острого полиартрита, так как со времени В о и 1 1 1 а и с! (1832—

1836—1840 гг.) в патологии и клинике уже установилось твердое убежде

ние, что эндокардит имеет генетическую связь с острым ревматизмом.

Однако, надо заметить, что еще и до В о и I 1 1 а и с! в конце XVIII века

на это обращали внимание Р И с а 1 г п ег В а М N е, а в начале XIX

столетия — О й I е г, ВегНп, ^ е I 1 8, К г е у $ 1 § и МаМпеу*.

После двадцати лет упорной работы, проведенной во всех странах

и в том числе и в нашем Союзе, осветившей в достаточной степени вопрос

о стрептококкцэмиях и позволившей изучить свойства и морфологию стреп

тококков, отношение и роль как их, так и других микробов к острой ревма

тической инфекции и эндокардиту, все такц не установилось у патологов

и клиницистов однообразного взгляда на патогенез, сущность и клинику

острого ревматизма, а также на отношение его к эндокардиту со всем раз

нообразным течением и проявлением последнего. В отношении же пред

сказания при эндокардите не внесено определенности и успокоения. [• I

Брошенная 8сЬо11тй11е г'ом в свое время, совершенно неосно

вательная, сложившаяся у него без достаточного изучения клиники эндо

кардита, мысль, что раз эндокардит протекает вяло, в форме епйосагбШз

1еп1а, то выздоровления от него никогда не бывает, еще и в настоящее время

разделяется большинством врачей, как у нас, так и в Западной Европе

и создает какое-то паническое настроение как у пользующего врача, так

и у пациента, мешая проводить правильное лечение, создавая тревожное
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психическое состояние больного, влекущее за собой постоянное возбуждение

сердца и усиление его деятельности. Последнее обстоятельство чрезвы

чайно вредно отражается на результатах лечения, ввиду того, что строгое

проведение физического и душевного покоя, как принято думать, является

одним из главных принципов лечения эндокардита. Несмотря на единичные

заявления Ьезспке*, Рипке и. 3 а 1 и 8е7 и др. и особенно

энергичное и настойчивое наше8 заявление вместе с Зимницким9 —

на IX Съезде российских терапевтов в 1926 г., что многие больные, страдаю

щие вялой формой эндокардита,все же нередко выздоравливают от последнего,

это мнение не проникло еще в клинику и не утвердилось в ней. С удивле

нием приходится встречать даже в самое последнее время статьи, как,

напр., В о & е п с5 о г г е г'а 10, в которых автор, напр., считает нужным

сообщить о четырех случаях Е. !., наблюдаемых им в Вюрцбургской кли

нике, где наступило выздоровление. Но все же Во§епс1огтег свою

статью заканчивает такими словами: «Ве1 тепгегеп РЗИеп уоп 51сНегег Е. I:

копп*е ете НеПип|г; с!ег зерИзспеп Егзспетип^еп ЬеоЬасМе* №егс1еп».

Чем же можно объяснить подобное медленное укоренение правильных

взглядов и неохотный отказ патологов и клиницистов от прежних устаре

лых и при том неправильных воззрений? Мне думается, причина лежит

в сложности вопроса о 'сепсисе в целом, трудности бактериологической

методики, которой пользуются при изучении септических заболеваний,

неопределенности и бесформенности, как с точки зрения патогенетической

и патологоанатомической, так равным образом и клинической учения

о ревматизме вообще и остром полиартрите в частности, а также слепым

преклонением перед авторитетом тех лиц, как, напр. 8 с Н о Ы т й 1 1 е г,

А в с п о М п, О е 1 р е 1 1г, которые высказали в свое время определенные

чрезвычайно интересные суждения по вопросу о сепсисе, эндокардите

и ревматизме, давшие толчок к изучению всех этих вопросов, но оказавшиеся

в той форме, как они были формулированы ими, не совсем верными.

Не меньшее значение в этом отношении имеет и то обстоятельство, что вопрос

об эндокардите и его отношении к септическим процессам и острому и хро

ническому ревматизму, как с точки зрения бактериологии и клиники, так

и патологической анатомии, требует изучения его в течение многих лет на

громадном материале, иначе у самого добросовестного исследователя

создается неправильное представление как о сущности процесса, так

и о его развитии, течении и исходе. I *

При той спешке и горячке в изучении клинических проблем, которые

наблюдаются не только у нас, но и за границей, выводы делаются на осно

вании исследований и наблюдений за больными за короткий срок, почти ис

ключительно на клиническом материале, что и является одной из причин

ошибочности их. Об этом я говорил на IX съезде терапевтов в Москве в 1926 г.,

во время своего программного доклада и впрениях на 1 1всеукраинском съезде

по вопросу «О ревматизме». «Я считаю,—сказал я на съезде в Москве, —что

при изучении такого полиморфного по своим симптомам заболевания, как

эндокардит, которое тянется годы, одно наблюдение только в клинике не

соответствует сущности дела и вводит в круг исследования только тяжелых
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больных, которые лежат небольшой период времени в клинике, а более легкие

ускользают из-под его внимания»... «Таким образом, более легкие случаи,

а также периоды затишья болезни при исключительном клиническом наблю

дении затяжного эндокардита вовсе не входят в круг анализа и, таким обра

зом, создают в представлении наблюдателя впечатление неправильное как

в отношении начала и проявлений болезни, так равным образом течения

и исхода». Далее, по вопросу об отношении эндокардита к острому поли

артриту и сущности последнего в 1927 г. я говорил: «сегодня мы должны

признать, что острый сочленовный ревматизм не является особым инфек

ционным заболеванием, а есть только клиническое проявление септического

заболевания, и мне думается, что, на основании наблюдений в нашей кли

нике, можно сделать тот вывод, что эндокардит и острый ревматизм обычно

развиваются под влиянием стрептококковой генерализированной инфек

ции и что оба эти заболевания являются лишь одним из клинических про

явлений последней, при чем при известном конституциональном предрас

положении, именно слабой мезенхимной ткани, а также в зависимости от

различной степени вирулентности микроба может развиться как острый,

подострый и хронический полиартрит, так, равным, образом, нередко со

ответствующий ему острый, подострый или хронический, затяжной эндо

кардит». «Стрептококк, повидимому, является преимущественным пато

генным микробом этих заболеваний». «В пользу стрептококковой природы

острого ревматизма говорят также те наблюдения нашей клиники, где при

острой узловой эритеме и при узловом ревматизме (сейчас добавлю—при

хорее, ре1уоз15- гпеитаИса) мы в крови находили также стрептококков».

«Повидимому, образование узлов в коже, в сухожилиях и в околосустав

ной сумке нужно считать особой местной реакцией ткани в зависимости

от местного поражения сосудов ее, и невольно при этом приходится вспом

нить об А 5 с п о I т'ских узлах в мышце сердца при остром ревматизме

и подумать, не являются ли они также особой реакцией ткани вокруг со

судов миокарда при ревматизме?..» Здесь я должен заметить, что С1аш-

5о п апй В е 1 1 е *» вызывали в сердечной мышце образование Ашофских

узелков у животных, инфицируя их зеленым стрептококком, а Ь а ] с п т е п-

1 г 1 1 1 44 при узловатом ревматизме нашел в узелках зттер^ококкш уш-

с1апз. Такого рода мысли, основанные на подмеченных в клинике фактах,

установились у меня, как клинициста, так как мне приходилось наблюдать

за клиническим проявлением острого ревматизма, различными формами

эндокардита и хрониосепсиса у одних и тех же больных на протяжении

нескольких месяцев, иногда даже многих лет.

Высказанное тотчас мнение, что почти все известные в клинике формы

эндокардита одного и того же происхождения, т. е. септического, что эндо

кардит имеет тесное, интимное отношение к острому полиартриту, нужно

было бы считать доказанным в том случае, если бы можно было бы

показать, что при всякой форме эндокардита и острого ревматизма имеется

одно и то же начало, одни и те же микробы в крови и одни и те же пато-

лого-анатомические изменения в организме, при чем показать, что оба

заболевания, относясь к септическому процессу, сопровождаются различ
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ными клиническими признаками только лишь в зависимости от конститу

циональных и иммунно-биологических условий во всем организме и в отдель

ных органах и тканях. Как вследствие последнего обстоятельства может

развиться то один комплекс клинических явлений, то другой, то одновре

менно может наблюдаться наличие обоих симптомокомплексов, от чередо

вание их и смена, если процесс выздоровления затягивается или принимает

хроническое течение, будучи склонен к рецидивам.

Для доказательства своей мысли, по аналогии, я позволю себе привести

другие клинические симптомокомплексы, где по современному знанию ни

у кого не явится даже мысли о разнородности их, о различии производящего

их фактора и различной этиологии. По современному, принятому в клинике

этиологическому принципу разделения инфекционных заболеваний, ведь

никому из клиницистов не придет на мысль считать за отдельные нозоло

гические единицы такого рода заболевания, как, напр., затянувшийся

брюшной тиф, вспыхнувший через два-три месяца после окончания тифа

холецистит, где бактериологическое исследование в желчном пузыре обна

ружит Эбертовскую палочку, и латентно и хронически протекающий и обна

руженный случайно после нескольких месяцев, а иногда и лет, кажущегося

здоровья тифозный спондилит, — все признают между этими заболеваниями

генетическую связь и отнесут их к тифозной инфекции, принявшей только

своеобразное, хроническое течение. Точно так же никому из патологов

и клиницистов не придет в голову трактовать, напр., туберкулез легких,

туберкулезный ревматизм Р о п с ё и туберкулез эндокарда или перикарда,

как отдельные болезни, считать их отдельными нозологическими еди

ницами, хотя они могут возникнуть друг за другом через долгие проме

жутки времени и после длительного периода относительного здоровья.

Все скажут, что здесь дело идет о реинфекте туберкулеза, первичный очаг

которого был, напр.. в легких («бронхоаденит)), туберкулез верхушки и проч.).

И это вполне понятно. При приведенных заболеваниях, как тифозных, так

и туберкулезных, имеется один и тот же возбудитель — палочка ЕЬеггЬ'аили

Косп'а— есть характерный гистопатологический процесс, что объединяет все

эти заболевания в отдельные группы и заставляет считать их только лишь

клинической разновидностью определенных инфекционных процессов.

Мне думается, что в настоящее время на такую же точку зрения нужно

стать при трактовке инфекционного полиартрита и эндокардита во всех

их проявлениях и формах и отнести их к септическим заболеваниям. Этого

требует клиника и клинические наблюдения над этими заболеваниями.

' усмотревшими в них родственную связь еще в добактериологическую

и допатолого-анатомическую эру, как это сделала, напр. клиника в отноше

нии табеса и прогрессивного паралича, увидевши у них генетическую

связь с люэтической инфекцией в ту пору, когда еще не было достаточно

изучена патолого-анатомическая картина этих заболеваний и не была от

крыта спирохета. Ясно, что клинические наблюдения, проделываемые на

большом материале за долгий период, позволяют зачастую клиницисту

правильно оценивать и трактовать болезненные процессы раньше, чем

патолого-анатому и бактериологу.
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Вот почему трудно согласиться с Талалаевым", что «объем

патолого-анатомических знаний об остром ревматизме значительно перерос

объем клинических представлений о ревматизме, и клиницистам необхо

димо, в соответствии с последними результатами патолого-анатомических

изысканий, коренным образом пересмотреть всю клиническую симптома

тологию острого ревматизма». Я бы сказал наоборот, что патолого-анатомам

нужно углубить и систематизировать свои знания по этим заболеваниям,

нужно заняться сопоставлением наблюдаемых ими на секционном столе

явлений с клиническими проявлениями так называемого ревматизма во

всех его периодах и при всех осложнениях, а также произвести скрупулез

ное бактериологическое исследование в измененных тканях и тогда только

их выводы будут правильными. Такое систематическое исследование

и старается провести в своей прекрасной работе Талалаев, под загла

вием: «Теория острого ревматизма», боясь все-таки в конце концов выска

заться решительно в пользу того, что «острый ревматизм», эндокардит во

всех его проявлениях, даже Е. 1. нужно причислить к септическим заболе

ваниям, хотя к такого рода выводу он как будто бы и подходит.

К такому же выводу, пожалуй, должен был бы склониться, на основании

своих патолого-анатомических исследований, и Н. 3 1 е % т и п й и, по

дробно изучивший изменения в эндотелии сосудов и во всей ретикуло-эндо-

телияльной системе вообще при хроническом сепсисе, узловатой эритеме,

узловатом ревматизме и эндокардите. Найдя совершенно тождественный

процесс в сосудах и вокруг них при этих заболеваниях,— он усомнился, по

неведомой причине, в конце концов даже в правильности мнения 5 с Ь1 о т.

т й 1 1 е г'а — «йазз сПе МепггаЫ с1ег РЗПе уоп 5ерз13 1еп1:а зкп аш" Йет

Войеп етез СекпкгпеитаНзтиз еп1шске1Ь>. «На большом человеческом

материале в сердечном мускуле, сердечных клапанах и суставах, он, де

скать, не видел иногда остатков картин, характерных для ревматизма».

Этот автор не учел, что реакция тканей зависит не только от раздражителя,

но также и от свойств ткани конституционального характера и аллергической

реакции. Высказанный 5 I е'§ т и п сГом взгляд до известной степени

стоит даже в противоречии со взглядом Талалаева, который, на осно

вании своих патолого-анатомических исследований, подымает вопрос «об

интимной связи этого вида сепсиса с острым ревматизмом». «Мы, — говорит

Талалаев, —в этом вопросе придерживаемся первоначального взгляда

Ш о т т м ю л л е р а». Он считает ^только, что часть ревматиков инфи

цируется преимущественно группой стрептококка и гибнет при известной

ксртине зер515 1епга и епйосагсИ^з 1еп1а (стр. 1177). Талалаев также

признает, что острый ревматизм может протекать без полиартрических по

ражений, считает, что непременным патолого-анатомическим признаком

острого ревматизма является лишь наличие «специфического ревматиче

ского миокардита, который в свою очередь является выражением пораже

ния сердечно-сосудистой системы и вообще мезенхимальной системы» и раз

деляет поэтому все случаи острого ревматизма на четыре группы: а) поли

артритический тип, с поражением суставов и сердца; в) кардиальный тип,

где поражение суставов отсутствует; с) амбулаторный тип, где пора
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жается сердце, больные переносят болезнь на ногах и, выздоровев, стра

дают пороком сердца, и, наконец, 6) миокардиальный тип, который может

комбинироваться с хореей, егугНета повозит. Таким образом, по Тала-

л а е в у, три последних типа идут без явных ревматических явлений

и только своеобразное поражение сердечно-сосудистого аппарата заставляет

считать эти три типа «ревматическим заболеванием».

Казалось бы, что после такого рода результатов наблюдений было бы

естественно последние три типа вовсе не причислять к ревматическому

процессу и даже усомниться в существовании какой-то особой инфек

ционной болезни, именуемой острым ревматизмом. Иначе нужно было бы

притти к тому заключению, что все воспалительные процессы в эндокарде

и миокарде бывают исключительно ревматического происхождения.

А между тем сам автор, как видно из его рассуждений о патогенезе и этио

логии острого ревматизма, не решается присоединиться к одному из взглядов,

высказанных в то или другое время по этому вопросу клиницистами.

Такой нерешительности автора нельзя не удивляться. Это обстоятельство

нисколько не умаляет прекрасных патолого-анатомических исследований

д-ра 'Т а л а л а е в а. Приблизительно такого же мнения придерживается

и Рапг, который считает, что описанные Азспотт'ом узелки в сердце

являются специфическим патолого-анатомическим субстратом острого рев

матизма, хотя и признает, что они могут встречаться повсюду. Он пред

лагает острый ревматизм называть ревматическим грануломатозом. Реше

ние этого вопроса, по моему мнению, должно принадлежать клиницисту

и бактериологу, а не патолого-анатому, имеющему дело с мертвым объектом

и конечными морфологическими изменениями и следовательно не могущему

проследить всех этапов развития заболевания.

Клиницист, наблюдающий начало заболевания, вооруженный современ

ными методами исследования, позволяющими при жизни при всех упомя

нутых формах «острого ревматизма» констатировать поражение сердечно

сосудистого аппарата в той или другой степени и могущий в различные

этапы так называемых ревматических заболеваний (ап§ша, полиартрит,

эндокардит, миокардит, спогеа, егу1пета подозит, реИоз15 гпетайса,

артериит, флебит и пр. и различные комбинации этих процессов), а также

при хроникосептических процессах, производить бактериологическое иссле

дование крови, исследование над морфологией и химизмом крови в раз

личные периоды этих заболеваний, и анализирующий все уклонения

в течении их под углом зрения конституциональных моментов и иммунно-

биологической вариябильности заболевшего индивидуума, поставлен влуч-

шее положение. Патолого-анатом только в случае смерти, может быть

происшедшей долгое время спустя после перенесенного приступа острого

ревматизма, находит вышеописанные симптомы, а клиницист видит раз

витие их еще при жизни. Для клинициста ясно, что септическая инфекция

в организме заболевшего «так назыв. ревматизмом» не только может быть

обнаружена во все этапы и периоды ревматической болезни и при всех ее про

явлениях, типах и формах его, но что септический очаг нередко может быть

где-либо найден даже за несколько дней до первых клинических проявле-

Нбфнпк па.ч'ят! Т. Нновського. 1>К



434 Проф. Н. Д. Стражеско

ний ревматического припадка и что нередко весь ревматический симптомо-

комплекс при удалении первичного септического очага исчезает, раз нет

еще вторичного очага или генерализации процесса, вспыхивая однако

каждый раз при реинфекции или когда вновь разгорается незаметно тлею

щий в организме хронический септический очаг. Наблюдения за всеми

этими моментами и этапами убеждают, что «так называемый ревматизм»

и сепсис генетически связаны или, правильнее, что упомянутые выше формы

острого ревматизма надо сегодня трактовать только как клинические про

явления септической инфекции, борьба с которой организмом ведется

' у места внедрения микробов, в крови и «всей активной мезенхимой» (8 1 е

типа-), среди которой находятся также эндотелий эндокарда, сосудов,

фиброциты адвентиции и кожи и эндотелий, выстилающий синовиальные

оболочки, откуда, совершенно понятно, «меой еше ЕпйосагсНИз гпешпайса

о<Зег гесиггепз ш гНеззепдет УеЬег^ап^ ш ЕпйосагсПхлз 1еп1а епйеп капп,

ипй йазз с!ег §гбзз*е ТеП о*ег Е. 1.-Кгапкеп тгйпег гпеитаИзспе Егкгап-

кип^еп дигсп^етасМ ЬаЬ> (Н о 1 I т а п п 15). Утверждать же, вопреки

наблюдениям Ь е у й е п'а, Малкова, Т г I Ь о и 1 е 1; е! Соуеп,

Роуп4оп е* Ра ! п е, К о з е п о \\г'а, 5 1 п % е г, Р г е и п (Га

и В е г §е г'а, Гейлига и др. вместе с К о 1 1 у 1в, что в крови острого

ревматика нет кокков или что они поселяются вторично в организме рев

матика и таким образом не являются патогенным микробом острого ревма

тизма или же, что острый ревматизм вызывается фильтрирующимся вирусом

(С а г г 1 е и "), значит говорить против очевидности и игнорировать все

факты, известные клинике, и не считаться с результатами бактериологи

ческих исследований последних лет при ангине, при остром и рецидиви

рующем инфекционном полиартрите, при различных формах острого,

подострого, возвратного и вялого эндокардита, а также при хорее, узло

ватой эритеме и узловатом ревматизме, при которых в последнее воемя,

особенно после введения в бактериологическую практику метода Р г е и п-

о7а и В е г § е г'а 18, в громадном большинстве случаев находят различ

ные виды стрептококка.

Здесь, однако, сторонники индивидуальности острой ревматической ин

фекции могут привести в доказательство правильности своего мнения тот

факт, что при остром полиартрите, раз сразу применяются большие, насы

щающие дозы салициловых препаратов, получается поразительный эффект,

чего не бывает при других стрептококковых инфекциях. Это действительно

так. Но с другой стороны, я нередко получал блестящий терапевтический

эффект при остром полиартрите от большой дозы в кровь колларгола,

электраргола и аргофлавина. Далее, всем также известно, что лечение

маленькими дозами салицилового натра не дает результатов и, напротив,

способствует затягиванию полиартритического процесса, не препятствует

развитию всевозможных осложнений и создает такое положение, что впослед

ствии уже большие дозы салицилового натра не оказывают терапевтического

эффекта. Благоприятное влияние салициловых препаратов, примененных

в большой дозе в самом начале острого полиартрита, нужно, очевидно,

объяснить не тем, что острый полиартрит есть особое заболевание, возбу
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дитель которого особенно чувствителен к салициловой кислоте, подобно

плазмодию к хинину, а тем, что в начале припадка острого ремватизма

весь «АЫуепгтеспашзтиз» организма настолько активен и силен, а стреп

тококк настолько ослаблен, что насыщение организма салициловой кисло

той убивает стрептококка и стерилизует организм. При назначении же малых

доз истощаются постепенно защитные силы организма и вырабатывается

стойкая к салициловым препаратам форма (з*гер*ососси8 утйапз?). Ана

логичное явление мы видим при малярии. Неправильное лечение хинином

с самого начала малярии способствует выработке хининоупорных форм

и переходу острой малярии в хроническую форму.

Насколько имеет важное значение интенсивность борьбы и участие важ

нейших органов иммунитета в борьбе с инфекцией, может служить еще сле

дующий пример. При узловатой эритеме с высокой температурой и стрепто

кокком в крови, по моим наблюдениям, вливание в кровь колларгола, арго-

флавина и проч. антисептических веществ зачастую дает быстрый терапев

тический эффект даже при подостром или хроническом течении этих забо

леваний. Как же это объяснить? Мне думается, только тем, что при сепсисе

и узловатой эритеме, егугпета ти1Шогте принимают интенсивное активное

участие в борьбе с инфекцией все кожные механизмы, а и ммунизаторная

сила кожи, как известно, чрезвычайно сильна и велика. Микроб в это время

резко ослаблен и чувствителен, «АЪууепгтеспатзтиз» организма прояв

ляет тах1шит своей энергии в борьбе с инфекцией и в этих случаях стоит

ввести в кровь новый фактор, сам по себе, может быть, и не обладающий

большой бактерицидной силой, и все микробы гибнут, наступает стери

лизация организма. Или для острого ревматизма все таки искать какого-то

неведомого, скрытого возбудителя болезни нужно только лишь потому,

что медицинская традиция установила, что острый инфекционный поли

артрит есть отдельное инфекционное заболевание? При этом надо вспомнить,

что этот взгляд установился в ту пору, когда клинические бактериологи

ческие исследования грешили своей методикой и оттого давала неверные

результаты. Спор же о том, что различие культурных и морфологических

свойств находимых стрептококков (&1гер1. утгёапз, аппаетогуИсиз, паето-

гуИсиз, сПр1о81:гер*ососсиз) при перечисленных заболеваниях не позволяет

последние рассматривать как различные клинические формы септической

инфекции, после работ К и с г \ п 8 к'ого, ]ип§тап п'а, Н а 8 8 е п-

к а т р Га, Ьб\уепЬагс1 Га, XV о 1 1 т и Ри |№егтасЬе Га,

Гейлига, Гартоха и др., должен быть разрешен в том смысле,

что все виды стрептококка являются только лишь различными вирулент

ными вариациями одного основного типа, при чем они приобретают раз

личные свойства под влиянием аллергических и иммунно-биологических

свойств инфицированного ими организма, а также зависят от давности

инфекции и применяемой терапии (Г е й л и г 2*). При этом среди обычных

форм стрептококков могут образовываться настолько мелкие экземпляры,

что они, не теряя, однако, своей патогенности, уже фильтруются через

свечу Шамберлана, т. е. уже становятся фильтрующимся вирусом (см. ра

боту Изоболинского). ^- (Л '



436 Проф. Н. Д. Стражеско

Таким образом, не только клиническое наблюдение, но и результаты

бактериологических исследований при различных клинических проявле

ниях так называемого ревматизма и эндокардита заставляют стать на точку

зрения 51П§ег'а21, Кеуе, НазепкатрГа и др., что ангина, острый

полиартрит, ревматический эндокардит и вялый эндокардит есть только

«меняющиеся формы проявлений одной и той же основной болезни», кли

ническая картина которой зависит не столько от количества и свойств

микробов, попавших в организм, сколько от реакции последнего, завися

щей в свою очередь от индивидуальных иммунно-биологических и консти

туциональных особенностей самого организма. На это я обращал внимание

во время своего доклада о хроническом затяжном эндокардите на IX съезде

терапевтов.

К такого же рода выводу нас заставляет прийти и патолого-анатоми-

ческая картина поражений как при «так называемом ревматизме», так и при

септических заболеваниях. Благодаря исследованиям последних лет

стало ведь известно, что в каждом случае острого ревматического полиар

трита и сепсиса обязательно наблюдается поражение эндотелия (эндотелноз),

всегда можно найти поражение сосудов (артериокапиллярный эндотелиит)

(см. работы 5 I е § т и п й'а, О I е 1 г 1 с п'а 22, Р. Ш I с! а 1 е* XV е 1 5-

зепЬасп23, Р. М е г к 1 е п е1 М. \У о 1 т 1 24, Скульского25,

Крылова2* и др.), что объединяет септический процесс, острый и под-

острый ревматизм и все виды эндокардита с патолого-анатомическойстороны

и является лишним доказательством, таким образом, в пользу того мнения,

что ревматический полиартрит, спогеа, узловатый ревматизм, некоторые

формы узловатой эритемы и почти все формы эндокардита должны быть

рассматриваемы только как различные клинические симптомокомплексы

септической инфекции, а не как отдельные нозологические единицы.

А потому большинство известных клинике форм эндокардита с точки зрения

этиологии должно быть, естественно, названо септическими, а классифи

кация эндокардита в настоящее время должна быть пересмотрена и исправ

лена, принимая во внимание особенно то обстоятельство, что одна форма

эндокардита при изменившихся условиях в организме легко может пере

ходить в другую, вследствие чего клиническое течение эндокардита чрез

вычайно изменчиво и подчас приобретает неожиданный поворот и характер.

Отсюда и предсказание при заболевании эндокардитом долгое время не

может быть установлено, а выясняется для большинства случаев, Да и то

до известной степени, только при длительном наблюдении над больными,

при детальном изучении характера поражения сердечно - сосудистой

системы, при систематическом изучении гемограммы и иммунно-биоло

гических свойств организма, выяснении степени участия в борьбе с инфек

цией различных отделов ретикуло-эндотелиальной и нервной системы.

Итак, ставши на ту точку зрения, что всякий эндокардит представляет

собой, обычно лишь клиническое проявление септической инфекции, мы

должны прийти к тому заключению, что эндокардит является только вы

ражением септического очага в одном из внутренних органов, именно

в сердце при наличии обычно первичного очага у места внедрения микро
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бов, при чем ко времени обнаружения в клинике вторичного очага на эндо

карде очаг у места внедрения (первичный очаг) может или уже потухнуть

или еще существовать в организме с ним одновременно. Нередко параллельно

с вторичным очагом на эндокарде могут также образовываться и существо

вать вторичные очаги еще в других органах, как например: в сосудах (эндо-

телииты, флебиты, артерииты), легких (гнездные септические пневмонии),

в суставах (артриты) и проч. органах. В других, наконец, случаях вторичный

септический очаг образовывается раньше в другом внутреннем органе,

а эндокард поражается последним. Одновременное с эндокардом возникно

вение вторичных очагов в органах наблюдается при более злокачественных

формах острого эндокардита и характерно, отчасти, для «невыраженной

формы» хронического вялого эндокардита и главным образом для злокаче

ственной формы хронического эндокардита, той формы, которая и была

описана ЗсЬоНтйПе г'ом под названием епйосагйШз 1еп{а, а мной

названа «вялой злокачественной формой эндокардита с остро-септическими

клиническими явлениями» (епс1. зерт.ка 1епт.а таП^па). Последние две

формы (особенно Е. 1. зергка таП^па) септического эндокардита всегда

характеризуются функциональной недостаточностью защитного аппарата.

В других случаях при особенно ярко выраженных защитных свойствах

организма и неблагоприятных для генерализации физикохимических

и конституциональных условиях в инфицированном организме первичный

септический очаг или потухает совершенно, не дав вторичной локализации,

или вторичный очаг возникает в других органах при остающемся незатро

нутым эндокарде и выраженной аллергической реакции организма. При

остром полиартрите, при егу*пета повозит, эндокард вовлекается в про

цесс или одновременно или последовательно, напр., в тех случаях острого

полиартрита, когда возникает эндокардит к концу острого полиартрити

ческого припадка. Такого же рода чередование между вспышками эндокар

дита и полиартрита и поражениями других органов мы нередко наблю

даем в клинике и при хроническом эндокардите (неопределенной или зло

качественной формы).

Таким образом, на эндокардит должно смотреть только как на выражение

локализации вторичного септического очага на эндокарде. Каков механизм

возникновения этого очага — вопрос иной. Мне думается, что в одних

случаях эндокардит возникает в результате захватывания эндотелием

микробов из крови (паравальвулярная, интракардиальная теория К 1 Ь-

Ь е г т.'а), а в других в результате поселения стрептококка на эндокарде через

септические микроэмболы (интравальвурная, коронарная теория К о е з-

т. е г'а и СоотЬ з'а), которую в последнее время выдвигает Борис Его

ров. Но я никак не могу согласиться с тем предположением последнего

автора, что эндокардит (Епо'осаго'031'5, по номенклатуре Б. Егоров а27)

может образоваться без оседания микробов на клапанах, что бывает, по

мнению Егорова, при ревматизме. Нахождение при типичных ревма

тических формах эндокардита в отложениях на клапанах стрептококка

(Яеуе, 8а1из, К г о § 1 и з и др.), почти обязательное присутствие

у острого ревматика в крови стрептококка (3 1 п § е г, Кеуе, Ргеипй
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е* В е г § е г, К и с г \ п 5 к у, ]. К г I & & е г> Ь е \у е п Ь а г (1 {, В а и т-

1 е г, наблюдения нашей клиники и др.), последовательность обычного

развития явлений (первичный очаг в горле, шейный лимфатический валик

Корицкого 28— эндокардит), а также вся клиническая картина острого

ревматического эндокардита, возможность перехода «ревматического» эндо

кардита в злокачественную форму, постоянное поражение сосудов при

«ревматическом» эндокардите и прочие симптомы, указывающие на септи

ческий характер ревматического эндокардита, никак не позволяют согла

ситься с мнением Егорова, что поражение клапанов происходит на

почве инфекционно-токсического процесса, а не на почве инфекции самих

клапанов, л заставляет считать «ревматическое» поражение клапанов

все таки настоящим эндокардитом, а не эндокардозом.

Однако, «ревматический» эндокардит является таким септическим

эндокардитом, где, благодаря хорошо и ярко выраженным иммуно

биологическим особенностям всего организма и эндокарда, воспали

тельно-дегенеративный процесс на клапанах обычно протекает благо

приятно, нередко довольно быстро проходит, а если и затягивается на многие

месяцы и даже годы, то все же в конце концов в большинстве случаев за

канчивается организацией воспалительного эксудата и рубцеванием забо

левшего клапана, т. е. образованием порока той или другой степени, следо

вательно, клиническим выздоровлением от остроревматической (септи

ческой) инфекции. Такого рода эндокардит французской клиникой давно

уже назван «ревматизмом сердца» (гпешпаШте о!и соеиг).

В пользу тесной этиологической связи ревматического острого полиарт

рита со стрептококковой инфекцией свидетельствуют также те случаи вя

лого сепсиса, чаще всего протекающего с эндокардитом, где типичные

вспышки полиартрита возникают без предшествующей «ревматической

ангины», без простуды, без охлаждения или других предрасполагающих

моментов для острого летучего ревматизма. Иногда приходится их наблю

дать даже в клинической обстановке, особенно у тех больных, которые

систематически не получают лечения серебром, салициловыми препаратами,

уротропином и пр., а лечатся только покоем, бромидами и легкими тони

зирующими средствами. При этом типичный припадок острого ревматизма

также сопровождается у них болью и припуханием суставов, температурными

колебаниями и вообще всеми клиническими признаками, характеризую

щими первичный припадок острого ревматизма, и этот припадок прихо

дится трактовать как вспышку септического тлеющего процесса, но только

на этот раз с новым клиническим симптомокомплексом, тем более, что

трудно отыскиваемый или уже совершенно необнаруживаемый в крови

стрептококк отыскивается во время вспышки «ревматизма» легко и в боль

шом количестве.

Доказательством в пользу нашего мнения является между прочим и то

обстоятельство, что как «острый ревматизм», так и эндокардит без явных

ревматических явлений могут возникать вторично при наличии первичного

септического очага в любом органе и под влиянием любой гнойной инфек

ции. Первичный очаг может быть на коже, в женской половой сфере.
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в отростке слепой кишки, в желчных путях, в легких, в ротовой полости,

в дополнительных пазухах, но чаще всего воротами инфекции все же служат

глоточное кольцо XV а 1 о" е у е г'а, лимфатический аппарат зева. Как для

эндокардита без остро-полиартритических явлений, так и для острого ревма

тизма возбудителями первичного очага, как было только что сказано,

могут быть всякого рода гнойные микробы— стафилококки, гонококки,

диплококки, но обычным микробом, производящим первичный очаг, яв

ляется чаще всего стрептококк. Я не говорю здесь о целой группе острых

артритов, вызываемых, например, гриппозной палочкой, гонококками, пнев

мококками, пиэмическими кокками, тифозными или дизентерическими мик

робами, туберкулезной палочкой и др., удачно выделенными XV 1 й а Гем

и М а у'ем в отдельную группу под названием рзеийо-гпшпаИзтез ттес-

Неих. Им можно найти среди эндокардитов также соответствующие кли

нические формы—гонококковый эндокардит, гриппозный, пневмококко

вый, стафилококковый, тифозный и паратифозный, туберкулезный эндо

кардит и проч. (V а ^ и е г2*, Оегпагс!*30, К о т Ь е г §81, 5 с п о { 1-

т й 1 1 е г и др.), где на клапанном аппарате находят специфических пато

генных для этих заболеваний микробов, хотя во многих случаях все же

вместе с стрептококком. Эти формы острых артритов и эндокардитов встре

чаются в общем редко и поэтому практического значения почти не имеют.

Я имею в виду обычный банальный «ревматизм» и банальный эндокардит,

как протекающий остро, так и подостро или хронически. При них, если

взять бактериологические исследования последнего времени с усовершен

ствованной методикой (принцип Ргеипй'аи Вег^ег'а) с проведе

нием тщательных мер предосторожности, гарантирующих от загрязнения

культур, почти все авторы находят разные виды только стрептококка

(ЫеЬтапп, Ьоечгеп'пагсН, 1заак Кг1е^ег ипс! Р г 1 е Л-

1 а п (Те г, Ргеипй ила" Вег^ег, Гартох и др.).

Д-р Г е й л и г, работающий по несколько видоизмененной методике

Р г е и п сГа и В е г § е г'а в нашей клинике, выкультивировал из крови

эндокардитов стрептококка в 74°/0, при чем других микробов, кроме стреп

тококков почти не высевал, а при полиартрите (32 случая) без клини

чески констатируемого эндокардита— в 67%. При эндокардитах зт.гер1:о-

соссиз ута"ап5 вырос в 70%, з*г. паето1у*1СИ5— в '34%, з*<". утдапз е* пае-

то1у{1сиз— в 9%, зтх. аппаешогутлсиз—в 6%, а при остром полиартрите зтт.

утаапз— в 27°/0, з*г. паетогуглсиз- в 52°/0, згх. аппаето1уг.1*сиз— в 21 °/0;

при хорее в 100% (4 случая), егут.пета повозит 100% (5 случаев), егу-

1пета ти1Шогте (5 случаев) -90%. Замечательно, что зеленая разновид

ность стрептококка обнаруживалась чаше всего в тех случаях, где течение

процесса было вялым, где с самого начала не было проведено энергичное

лечение препаратами салициловой кислоты и серебром. Здесь же я должен

заметить, что в большинстве случаев однократного посева крови уже было

вполне достаточно для получения гемокультуры стрептококка, а если

при первом посеве результат был отрицательный, то при повторных посе

вах он почти всегда уже был положительным. К сожалению, по многим

условиям, в клинике мы не всегда располагали возможностью делать повтор
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ные посевы (нередко больные отказывались, в других случаях приходи

лось назначать при бурном течении и жестоких болях большие дозы сали

цилового натра, которые препятствуют выкультивированию микроба,

в третьих случаях не было материальных условий делать повторные иссле

дования и проч.). Этим, по моему мнению, главным образом, объясняется

то обстоятельство, что не во всех случаях мы имели положительные резуль

таты. ЬбжеппагсН (из клиники V т Ь е га) рекомендует, напр.,

при отрицательных посевах повторять их до 15раз. Со своей стороны я могу

только сказать, что в немногих случаях нам приходилось делать даже

двукратный посев. Могу вспомнить только один случай ревматической

пурпуры, идущей с эндомиокардитом, где четырехкратная гемокультура

была отрицательной и больной, подвергшись лечению салициловыми пре

паратами и серебром, выписался из клиники выздоровевшим, но с поро

ком двустворки и миокардитом.

Разнообразие видов стрептококков (то зтт. У1пс!ап5, 1о з!г. паетогуИ-

сиз, то апНаетогуйсиз), встречающихся при тождественных клинических

процессах, а также превращение одного вида стрептококка в другой под

влиянием различных условий у одного и того же больного, с несомненностью

говорит также о том, что эти разновидности есть только различные виру

лентные виды основного типа стрептококка (см. работы Н о 1 1 т а п п'а

«2игТпеоле с!ег спгошзсп-зертлзспеп 1пГектлопеп». 7.еН. т. к1. Мей. Вй. 108.

5. 513 и Ф. Г е й л и г а: «К бактериологии эндокардитов»).

Отсюда вытекает, что теория ЗсНойшйПег'а, что 51гер1ососсиз

утгёаНз является специфическим микробсм только вялого эндокардита

и хрониосепсиса, надо считать неверной и ее пора оставить.

Все вышеизложенное, в соответствии с клиническими наблюдениями

за последние годы, и с результатами бактериологических и патолого-

анатомических исследований, заставляет пересмотреть также классификации

эндокардитов, предложенные раньше, и создать новую классификацию.

Как известно, до сих пор предложено немало классификаций. Приведу

некоторые из них, наиболее известные и к тому же более новые.

Э. О е г п а г д Га:

1. Септический эндокардит,

2. Простой эндокардит,

3. Ревматический эндокардит.

4. Пуерперальный эндокардит,

5. Люэтический эндокардит,

6. Травматический эндокардит,

7. Пристеночный эндокардит.

Эта классификация построена на трех принципах: этиологическом,

клиническом и анатомическом.

Классификация К о т Ь е г §'а:

1. Острый эндокардит;

а) простой острый эндокардит,

б) септический острый эндокардит,

2. ЕпйосагсПИз 1еп1а.
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Здесь проведен принцип разделения различных форм по продолжи

тельности течения. В этой классификации, таким образом, уже не выделен

ревматический эндокардит в отдельную форму.

Классификация V а ц и е г'а:

1. Простой эндокардит (Е. 81тр1е, тЛата101ге ои р1а$Ядие ои песго^ие)

2. Инфекционный эндокардит (Е. таП^пе),

а) острая форма,

Ь) подострая форма и

с) вялая форма (Гогте рго1оп§ёе).

После этого общего подразделения V а ^ и е г г дает отдельные этио

логические и анатомо-клинические тины эндокардита: а) ревматический,

Ь) бленоррагический, с) пневмококковый, 6) тифозный, е) туберкулезный,

1) эндокардит при сыпных болезнях (йез Иёуге5 ёгирНуез): скарлатине,

краснухе, кори, оспе, узловатой эритеме и т. д.

Классификация V а ц и е г'а хотя и может удовлетворить до известной

степени клинициста с точки зрения некоторых особенностей течения эндо

кардита, но не выдерживает этиологического принципа (например: эндо

кардиты при скарлатине и узловой эритеме должны быть причислены к сеп

тическим стрептококковым эндокардитам и не заслуживают быть выделен

ными в особую группу). Здесь, как мы видим, о ревматическом эндокар

дите упоминается только как об отдельной клинической форме, т. е. как

о воспалении эндокарда, развивающегося у острого ревматика.

Классификация острых (?) эндокардитов, предложенная Б у х шт а б о м з2:

I. ЕпйосагйШз гессигепз II. ЕпйосагйШз 1еп1а

1епта поп рго^гевв^а рго|»ге$$1Уа

вносит неясность. Из нее неясно, относит ли автор епа\ и1с. таПдпа

к септическим эндокардитам или нет, а между тем при этой форме во

всех Ю0°/о при однократной гемокультуре всегда выкультивируется

стрептококк и ярче всего выражены общие септические явления.

Классификация Е. Ьезспке:

А. Епс1осагсИН8 81тр1ех:

1) Е. гпеитаНса,

2) Е. сНогеаНса,

3) Е. 51тр1ех при ЕгугНета пойовит,

4) Е. 81тр1ех при прочих инфекциях,

5) Е. {иоегси1оза,

6) Епйосагс1Ш8 8урпуМ(1са,

7) ЕпйосагсНШ ^гауИагит,

8) ЕпйосагсНиз 1гаитаНса,

9) ЕпйосагсННз рапе*аП5.

В. ЕпйосагйШз 1еп1а.

С. ЕпйосагйЖз аси*а зерМса

ЕпсккагсПИз 31тр1ех

Ьет§па

Е пс1осагс11115 ьерИса 1сп1а ,
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очень громоздка и базируется на трех принципах—именно: клиническом

течении, этиологическом принципе и патолого-анатомическом характере

процесса. Непонятно, если автор выделяет в отдельную клиническую форму

Е. гпеитаКса, зачем ему понадобилось обособить Е. сНогеаИса, Е. $шр1ех

при егуШета пойозит? Ведь с точки зрения учения о ревматизме эти формы

смело укладываются в понятие ЕпйосагйШзгпеитаИса. Или, например: как

можно выделять эндокардит у беременных в отдельную форму эндокардита?

Ведь беременность в этом случае является не причиной эндокардита,

а только фактором, способствующим клиническому проявлению обыкновен

ного инфекционного эндокардита и, по своим клиническим проявлениям

и течению он никакими особенностями не отличается.

Остановлюсь еще на классификации Б. Егорова. Этот автор де

лит все эндокардиты на три группы:

I. Епа'осагс^з. Епйосага^з гесиггепз. Это инфекционно-токсическая

форма, не воспалительная форма —типа Е. гпеитаИса.

II. Еп<1осагс!0$о-епс!Осагс1Ш5 (воспалительно-токсическая форма, тип —

септический эндокардит, вспыхнувший при старом пороке). Он разделяется

на две группы:

а) ЕпйосагсНиз аси*а и Ь) Епс!осагс1Шз 1еп*а.

III. Епо!осагсП*13 а) аси!а, Ь) 1еп1а.

Последняя группа, по мнению автора, представляет чисто воспали

тельный процесс, бывающий только на клапанах, имеющих от рождения

сосуды.

Предлагаемая Б. Егоровым классификация искусственна, как

с точки зрения клинициста, так и патолого-анатома и бактериолога. В самом

деле, на основании каких признаков при жизни можно причислить тот или

другой случай эндокардита ко II или III группе?

С точки зрения патолого-анатома, признать, что бывают случаи изме

нения на эндокарде чисто токсического происхождения,' когда в крови

при этих формах обнаруживается стрептококк, есть повышенная темпера

тура, имеются отложения, содержащие фибрин и микробы, и пр., вряд ли

возможно. Ведь мы знаем сейчас, что даже старое разделение с патолого-

анатомической точки зрения эндокардитов на Епс1. икегоза и уеггисоза

теперь оставлено, ввиду того, что в большинстве случаев всякого эндокар

дита рядом с бородавками бывает и язва или же язвенный и бородавчатый

эндокардит являются только этапами процесса. Вот что по этому поводу

говорит Зимницкий в своем программном докладе: «Всякому клини

цисту понятно, что такое представление об эндокардите было только отно

сительно и условно, ибо клиническая жизнь заставляла признать эти две

формы только как два антитеза, два полюса, между коими должен был

бы быть вмещен ряд клинических разновидностей этой болезни». ,

Наконец, в самое последнее время Ес1епз, основываясь на клиниче

ском течении и исходе, предложил все эндокардиты разделить на две

группы: А— эндок. с наклонностью к выздоровлению, относя сюда простой

и ревматический эндокардит, и В—эндок. без наклонности к выздоровле

нию: а) протекающий остро (Е. зерИса) и б) протекающий медленно
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(Е. 1епЛа). Пристеночный, травматический и сифилитический эндокардиты

он выделяет особо.

При критическом изучении вопроса и критическом отношении к предло

женным классификациям эндокардита мы должны сказать, что все они

мало удовлетворяют клинициста и вносят много неясности в учение об

эндокардите, ревматизме, сепсисе и отношении этих процессов друг

к другу, что создает много недоразумений и вредно отражается на про

филактике и терапии этих заболеваний.

Из всего изложенного, мне думается, вытекает с очевидностью, что в на

стоящее время банальный эндокардит и тесно связанный с ним ревматизм

должны быть отнесены просто к чисто септическим заболеваниям, так как

большинство всех форм эндокардита и ревматизма известных клинике зави

сит от септической, обычно вторичной инфекции клапанов сердца и суставов

и своеобразной аллергической реакции организма, при наличии первичного

септического очага в другом каком-либо органе. Не отрицая возможности

существования эндокардитов, вызываемых также палочкой Коха, сифи

литической спирохетой, дифтеритной бациллой, тифозной и т. д., ввиду

того, что в литературе есть тому неопровержимые примеры, я бы сказал, что

и этот вопрос должен быть с точки зрения бактериологии эндокардита

сейчас пересмотрен вновь. Иной вопрос, какими патогенными микробами

инфицируется сам эндокард. Если раньше считали, что при различных

формах эндокардита на эндокарде и в крови можно найти различные виды

гноеродных кокков (стрептококки, пнеймококки, стафилококки, гонококки)

и даже анаэробных бактерий), хотя большинство авторов и раньше чаще

всего обнаруживали стрептококков, то сейчас, при усовершенствовании

методики бактериологического исследования, почти все авторы, занима

ющиеся этим вопросом, при жизни в крови эндокардитиков и ревматиков

находят исключительно стрептококков (Р 1 п к е 1 8 г е 1 п, РМесПйп-

с! е г, К г 1 е § е г, К г о § 1 и 8, Ьо^епЬагсИ и др.).

По данным нашей клиники и данным частной практики на 204 положи

тельных посева из крови при эндокардите и ревматизме без явных клини

ческих признаков эндокардита, произведенных преимущественно моим

ассистентом-бактериологом д-ром Ф. И. Гейлигом, а также дру

гими киевскими бактериологическими лабораториями, в 192 случаях вы

делен стрептококк, в 5 случаях—дипло-стрептококк и в 5 случаях — золо

тистый стафилококк (загрязнение?). Отсюда мне приходится признать, что

стрептококк является обычным микробом, циркулирующим в крови как

при эндокардите, так и при остром ревматизме. И совершенно естественно

стрептококка считать виновником и банального эндокардита и острого

полиартрита.

Спрашивается теперь, каким путем он инфицирует эндокард? Мы

уже сказали, что первичный очаг может быть в любом месте организма,

в любом органе. Однако обращает на себя внимание то обстоятельство, что

у больных эндокардитом и ревматизмом в громадном большинстве случаев

непосредственно перед приступом острого ревматизма или за некоторое

время перед развитием эндокардита бывает ангина. В наших 477 слу
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чаях острого эндокардита, бывших под нашим наблюдением за 4 по

следних года, в 78% была ангина, а из 72 случаев острого полиартрита —

была ангина в 82%. К I п § з 1: о п Р о № 1 е г, напр., находил ангину

в 80% в начале острого полиартрита, Р. XV I с! а 1 наблюдал «йапз 1е8

йеих 1легз йез саз», Корицкий нашел в анамнезе ревматиков ангину

в 63%, а «лимфатический шейный валик», указывавший на то, что воро

тами септической инфекции был лимфатический аппарат глотки (тонсиллы)

или полость рта у ревматиков,—в 85%- На связь ангины с заболеванием

сердца в последнее время указывает Б. Егоров33. Не соглашаясь

со многими выводами этого автора и с объяснением наблюдаемых им синдро

мов, я не могу все-таки не отметить, что он совершенно правильно лишний

раз подчеркнул существующую интимную связь между заболеваниями

тонсилл и заболеваниями сердца и сосудов, на что еще указывали старые

клиницисты (см. К г е 4 г34). Развитие событий имеет чаще всего такую

последовательность.

Обычно, после ангины дней через 6—10—15 обнаруживаются первые

клинические признаки эндокардита. В большинстве случаев существует

светлый промежуток, когда после ангины уже пала температура и больной

чувствует себя выздоравливающим или выздоровевшим. Однако, если

в этот период зорко следить за миндалинами, то не трудно убедиться в том,

что они часто не пришли еще в нормальное состояние, а остаются все же

увеличенными, более сочными, блестящими (1опзП1Шз рагепспута*оза

регйопзШШз), нередко чувствительными при ощупывании. В это же время

часто можно найти с той или другой стороны, а иногда и с обеих одновре

менно, припухание лимфатических желез шеи, лимфатического протока

впереди грудинно-ключичной мышцы и болезненность его («лимфатический

валик» Корицкого). При тщательном измерении температуры у такого боль

ного уже в это время наблюдается небольшая повышенная температура

(37,2—37,4), часто между 3 и 7 часами пополудни появляются ревматоидные

боли в области сердца, в суставах или мышцах. Иногда болей и не бывает.

В других случаях— 1° подымается внезапно при явлениях острого артрита

или полиартрита. В это же время на каком-нибудь тоне сердца, обычно пер

вом, начинают замечаться акустические изменения, то он становится менее

очерченным, более глухим, «бархатным, по Д м и т р е н к о», то наоборот,

приобретает своеобразную звучность. Затем мы начинаем выслушивать

шум^; однако размеры, деятельность сердца и пульс в большинстве слу

чаев еще не изменены или изменяются в соответствии с температурой—

начинается эндокардит, сопутствуемый той или другой степенью миокар

дита, артритами. В других случаях вспыхивает только полиартрит без яс

ных клинических симптомов со стороны сердца. В третьих случаях явления

со стороны сердца, сосудов или суставов обнаруживаются значительно

раньше после ангины или даже во время самой ангины и тогда температура

не падает— первичный септический очаг быстро переходит в общий остро

септический процесс с локализацией между прочим в суставах и эндокарде.

При этом надо заметить, что при всяком септическом процессе, какой бы

интенсивности, остроты или степени он ни был, всегда можно обнаружить
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поражения эндотелия сосудов и ретикуло-эндотелиальной системы в других

органах. В некоторых случаях первым клиническим проявлением после

ангины бывают флебиты, артерииты и периартерииты (ЕпйосагёШз реп-

тепса Крычова). *

Но иногда септическая инфекция после ангины надолго задерживается

в «лимфатическом валике» и во многих случаях здесь гаснет навсегда или

только видимо для того, чтобы через много времени все-таки вспыхнуть

и дать повод для вторичной инфекции эндокарда, для вспышки ревмати

ческого синдрома. Такое начало и развитие эндокардита или инфекцион

ного ревматизма наблюдается не только в том случае, когда воротами для

инфекции бывают тонсиллы, но это наблюдается и при всякой другой лока

лизации первичного очага (в коже, печени, половой сфере и проч.). Разу

меется, каждый отдельный случай как ревматизма, так и эндокардита

отличается своими особенностями, своей индивидуальностью—как в отно

шении начала, последовательности развития симптомов со стороны сердца,

сосудов и других органов и тканей, так и быстротой и интенсивностью

проявления септической инфекции— все обусловливается и объясняется

изменчивостью взаимодействия между патогенностью микробов и за

щитными силами организма (С т р а ж е с к о), а иногда, вероятно,

и некоторой случайностью. Свойствами, количеством попадающих

в организм и вирулентностью бактерий и главным образом особен

ностями самого инфицированного организма и его защитного аппарата,

возможно реакцией со стороны нервной системы, индивидуальной

физико-химической природой организма и его тканей нужно объяснить

различное течение всякого септического процесса, а следовательно, и эн

докардита. Насколько большое значение имеют особенности организма

для заболевания эндокардитом, течения его и исхода, ясно из того факта,

что лица с близкими конституциональными особенностями, т. е. лица из

одной и той же семьи при известном семейном предрасположении и частых

септических инфекциях легко получают эндокардит. Так, напр.,Тп. 5 с Н о 1: 1

среди лиц, страдавших пороками сердца насчитал 23,7% принадлежавших

к одним и тем же семьям. Указанными факторами, надо полагать, главным

образом определяется течение, клиническая форма, исход и успех терапии

эндокардита и полиартрита, а не особенностью и специфичностью произво

дящих эндокардит микробов.

Итак, придя к тому заключению, что громадное большинство (98°/0)

эндокардитов нужно считать септического происхождения, при чем почти

в 95% патогенным микробом при них является стрептококк и, кладя

в основу классификации этой громадной группы эндокардитов клини

ческие признаки, мы по клиническим проявлениям, течению и исхо

дам для этой группы эндокардитов можем дать следующую классифи

кацию:

I. ЕпйосакНИз аси*а:

а) Ьеш§па,

Ь) плаН^па.
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П. ЕпдосагёШз $иЪаси1:а:

а) Ъепщпа,

Ь) таНрта.

III. ЕпйосагсИИз спгошса (1еп1а, гесиггепз):

а) Ъеш^па,

Ь) тпаиз1а,

с) таП§па (Е. 1. $сЬо1(тй11е г'а).

Я считаю возможным причислять к острым формам те случаи эндокар

дитов, где процесс заканчивается выздоровлением или смертью в течение

трех месяцев, к субакутной форме, где он заканчивается в течение шести

месяцев, и к хронической, когда эндокардит тянется много месяцев или

даже часто два-три года при злокачественной и неопределенной форме,

или иногда 5—10—15—20 лет при благоприятной, давая зачастую вспышки

обусловленные реинфекцией или же самовозгоранием процесса на эндо

карде, что точно установить для многих случаев трудно или даже невоз

можно. Если, с одной стороны, для большого числа случаев рецидивирую

щего хронического эндокардита с точностью можно определить при

вспышке старого эндокардита новый источник септической инфек

ции, найти вновь образовавшийся острый очаг (как напр. ангина, грипп,

послеродовое заболевание, вспышки холецистита и пр.), то, с другой сто

роны, немало попадается таких случаев, где новый источник для реинфек-

ции эндокарда установить бывает невозможно. В некоторых случаях не

сомненно приходится убеждаться, что лимфатический аппарат (тонсиллы)

глотки и «шейный лимфатический валик», в котором живут вирулентные

стрептококки, могут быть источником для реинфекции на эндокарде. По

аналогии, совершенно свободно можно присоединиться к высказанному

проф. А. Корицким взгляду относительно причины рецидивов поли

артрита и распространить его и на рецидивы эндокардита. «Здесь нужно

думать, — пишет К о р и ц к и й,—тлеющий септический очаг (в лимфа

тическом валике) лишь ожидает благоприятных моментов для своей акти

визации». Тогда «создаются условия периодического аттесИо суставов,

чем и обусловливаются рецидивы у хронических суставных ревматиков».

Но, с другой стороны, наличие вирулентных стрептококков в разросшихся

бородавчатых, уже организовавшихся, большей частью отложениях даже

при законченном с патолого-анатомической точки зрения эндокардите, как

это открыл Кеуе, 8 а I и $ и К г о д 1 и 8, вполне допускают возмож

ность самовозгорания эндокардита и дают объяснение для вспышки эндо

кардита, ревматических заболеваний, флебитов, для «беспричинного»

повышения 1° у многих лиц, страдающих пороками сердца, а также нередко

делают ясной причину неожиданно начинающейся декомпенсации сердца.

Насколько часто наблюдается такая вспышка эндокардита, благодаря

самовозгоранию или из неопределимого источника, может служить иллю

страцией следующее наше наблюдение. Заставив 200 больных с компенсиро

ванным, законченным пороком сердца измерять температуру в течение

полугода, у 33°'0 из них я обнаружил периодические тп< называемые «бес
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причинные» повышения 4° до 37,3—37,5, которые по справедливому, выска

занному ОегпагсН'ом, взгляду должны быть объяснены обострением

эндокардита. В этом отношении, очевидно, клинически выздоровевшие

эндокардитики вполне напоминают клинически выздоровевших туберку

лезных больных, у которых так часто наблюдаются «беспричинные» малень

кие повышения температуры, причина которых, однако, чаще всего лежит

во вспышках в существующем туберкулезном очаге или зависит от реинфек-

ции туберкулезного характера (см. статью Капке35, А 5 с п о Н'а 36 и др.).

Острый эндокардит чаще всего является осложнением острой септи

ческой инфекции, субакутное или хроническое течение эндокардит прини

мает во многих случаях, пройдя период острого течения.Однако, несомненно,

существует немало случаев хронического эндокардита, где с самого начала

эндокардит протекает вяло, хронически (епсюсагсШе спгошяие й'етЫё)

и, пожалуй, таких случаев хронического течения эндокардита встречается

много. Нередко на фоне хронического течения бывают вспышки, которые

по своей симптоматологии вполне отвечают картине острого эндокардита,

и надо заметить, наступление этих острых периодов и чередование их с пе

риодами относительного затишья повторяется в отдельных случаях с уди

вительной закономерностью, с поразительной правильностью. Нередко

приходится наблюдать при хроническом, подчас относительно мирном те

чении эндокардита, напр., при Е. сЬготса штаи$*а или даже Е. спгошса

Ъешдпа как будто совершенно немотивированные кратковременные вспышки

септического процесса, когда, напр., неожиданно при общем мирном тече

нии процессса, при котором 1° редко в течение суток повышается только

до 37,4—37,6, внезапно случается озноб, подскакивает 4° до 38,0—39,0

и выше, держится несколько часов и вновь падает. Эти приступы, зависящие

от поступления в кровь из очага на эндокарде достаточного количества

микробов и их токсинов, совершенно напоминают припадки болотной ли

хорадки и дают повод к смешению их с последней; однако в этот припадок

плазмодия в крови нет, но легко выкультивируется стрептококк, который

с трудом, иногда только при повторных исследованиях, обнаруживается

в период мирного течения этого эндокардита. Я должен заметить, что эти

немотивированные подскоки 4° являются чрезвычайно характерной осо

бенностью всего течения хронического эндокардита, как и вообще каждого

хронического септического процесса. Вспомним, напр., подскоки 1° при

холецистите, при ангиохолите, давно отмеченные клиницистами и на

званные ими «1еЬпз ш1егтШеп$ пераИса». При эндокардите эти подскоки

температуры заслуживают быть названными «теЪпз 1п1егтШепз сагсНаса».

Только что описанные вспышки септического процесса, сопровождаю

щиеся также обострением эндокардита, ослабляют весь организм, исто

щают его защитный механизм, способствуют уменьшению функциональной

способности сердечно-сосудистой системы, вызванному нередко не только

ее интоксикацией, но и появлением в ней во время вспышки новых септи

ческих очагов (гнездный миокардит, флебиты, эндоваскулиты и пр.). В за

висимости от того, как часто такого рода вспышки повторяются, насколько

разгорается вновь септический процесс, какой они интенсивности и продол
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жительности, изменяется течение эндокардита и омрачается предсказание

при нем. Если кратковременные вспышки организмом ликвидируются

нередко свободно и больших последствий на сердце от них не остается, то

частые и продолжительные взрывы, истощающие организм, способствуют

развитию хронического затяжного злокачественного эндокардита, который,

как мы увидим ниже, в большинстве случаев, в конце-концов кончается

летально.

Когда обнаружен эндокардит, вначале чрезвычайно трудно бывает ре

шить вопрос, к какой группе его причислить и какое предсказание поста

вить для данного конкретного случая. Необходимо каждый раз наблюдение,

нужно изучить, насколько силен и функционально способен оборонитель

ный механизм организма (АЬ\уепгтеспашзтиз), как реагирует сердце, сосу

дистая система и насколько страдает их функциональная способность и нерв

ная система, принимает ли активное участие кожа в борьбе с инфекцией, на

сколько справляются почки, выводя токсины и даже самих микробов из орга

низма, каков циркулирующий микроб в крови и какова гемограмма, Боль

шое значение в прогностическом отношении, по моим наблюдениям, имеет

участие кожи и ее сосудов. Если в течение эндокардита мы наблюдаем

вспышки узловатой эритемы или многообразной эритемы, то при от

сутствии геморрагий в коже, при слабо выраженном симптоме АзрНг-

Китре! - Ьееаее, при отсутствии больших капилляроскопических пора

жений сосудов кожи, то это служит залогом благоприятного течения. Столь,

же приятным симптомом является ярко выраженный острый полиартри

тический симптомокомплекс и явления менингизма. На эти два симптомо-

комплекса нужно, повидимому, смотреть как на клиническое выражение

остро ведущейся борьбы оборонительным аппаратом организма и при

быстрой и достаточной помощи организму (большие дозы салицилового

натра, препараты серебра) последнему нередко, как показывает опыт,

сравнительно быстро удается выйти победителем. Напротив, присутствие

геморрагий в коже, кровохаркание, гематурия, отечность лица без резких

мочевых симптомов, указывавших бы на тяжелое поражение почек, при

сутствие гистиоцитов в крови и моноцитоза, при отсутствии лимфоцитоза

и эозинофилии/ явное поражение капилляров с образованием аневризм

в них и выраженные признаки сопутствующего эндокардиту эндоваскулита

заставляют с осторожностью говорить об исходе эндокардита еще в самом

начале его развития, так как они указывают на серьезное поражение не

только сердца, но и всего сосудистого аппарата. Некоторое значение для

предсказания имеет вид стрептококка. Обнаружение в крови зеленеющей

формы (утаапз) имеет дурное значение — большинство больных со з*г. У1П-

<1апз в крови у нас погибло. Это объясняется не тем, что эта разновидность

стрептококка является особенно злокачественной, а тем, что зеленый стреп-

тотокк редко наблюдается при острых и подострых формах эндокардитов.

Эту форму мы легко находим при хронических эндокардитах, с остро сеп

тическими клиническими явлениями, т. е. при таких эндокардитах, где

оборонительная система организма уже истощилась, функционально слаба

и где иммунно-биологические свойства организма не^выявились в достаточ
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ной степени в течение его борьбы с инфекцией,,на почве чего и выкультиви-

ровалась в организме приспособившаяся стойкая форма стрептококка.

5гг. утйапз мы редко встречаем при остром, впервые начавшемся эндокар

дите -эта форма свидетельствует чаще о хроничности процесса. Вот почему

мы ччсто встречаем его в крови при рецидивах эндокардита и при рециди

вах артериитов, флебитов и полиартрита и он особенно характерен для

злокачественной формы хронического септического эндокардита — епйо-

сапШз спготса зерИса шаП§па. Эта разновидность, Следовательно, при

суща той форме, которую выдвинул ЗсНоМгпйПег под названием

епйосагсПШ 1епга, прийдя, однако, к ошибочному заключению, что она

стоит совершенно особо от других форм эндокардита и обусловлена исклю

чительно специфической особенностью этого вида стрептококка.

Ставши на точку зрения, что почти все эндокардиты обусловлены инфи

цированием эндокарда септическими микробами (стрептококком) и принявши

во внимание, что контингент больных пороком сердца среди других категорий

больных довольно велик (напр., по статистике Лейпцигской медицинской

клиники, число больных пороком сердца составляло для мужчин 7°/„,

а для женщин 7,5% всех больных (Р о т Ь е г §), надо пригги к тому заклю

чению, что от эндокардита вообще выздоравливают или, правильнее, пере

ходят в то состояние, когда нет явных клинических проявлений тлеющего

эндокардита, довольно часто.

Однако, говоря о прогнозе, не следует упускать из виду, что при всякой

форме эндокардита поворот в течении или же тот или другой исход зависит

не только от тяжести и формы эндокардита, а также от того, насколько

успешно функционирует оборонительный аппарат (Аглуепггпеспатзтиз),

но громадное значение имеет, особенно для острых форм доброкачествен

ного эндокардита, раннее правильное лечение, поведение самого больного,

новая инфекция, перегрузка сердца работой, для женщин беременность

и особенно, связанные существом своим с эндокардитом, различные ослож

нения, чаще всего разнообразные эмболические процессы, особенно в лег

ких и мозгу. Нередко приходится наблюдать, как после тяжелого мозго

вого инсульта, протекавший до него благоприятно эндокардит, в течение

нескольких недель заканчивается смертью при прогрессирующем падении

деятельности сердца и истощении всего организма. Не меньшее чем раз

личные эмболические процессы влияние на течение эндокардита оказывает

присоединяющийся миокардит, от степени развития и локализации ко

торого (Гисовская система) зависит функциональная способность самого

сердца. Таким образом, по этой причине неожиданный поворот в течении

эндокардита в сторону ухудшения заранее оценить и предвидеть зачастую

просто не представляется возможным. Если наклонность к ухудшению те

чения процесса при мало мальски изменившихся условиях для всего

организма больного, уменьшающих функциональную способность защит

ных факторов и в частности отрицательно влияющих на работу самого

сердца и сосудов, является характерной для острых форм эндокардита, то

она еще резче выражена для форм эндокардита, протекающего подостро

и больше всего для хронического эндокардита, где длительность течения

Збёрник пам'нт! Т. Нпонського.
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и постоянная циркуляция в крови микробов создают особенно благоприят

ные условия для всякого рода осложнений, и для истощения оборонитель

ной системы организма.

Коснемся теперь предсказания при каждой форме эндокардита в от

дельности.

При острой благоприятной форме (Е. аси*а Ьет^па), при которой

в одних случаях бывает ярко выражен остро ревматический синдром,

а в других нет, наблюдается высокая температура и стрептококк в крови, но

нет резкого поражения миокарда, сосудов и распространенного эндотелиоза,

а также общих септических симптомов, предсказание в общем благоприятно.

На основании своего опыта, я должен притти к тому выводу, что исход

и продолжительность процесса в значительной степени зависят от раннего

применения правильного и систематического лечения. Большинство из

этих случаев в литературе отнесены, благодаря наличию остро ревмати

ческого синдрома, к так называемому ревматическому эндокардиту, где,

по выражению О е г п а г (1 1'а (см. стр., 93) «(Не Мб^ПсНкеИ, йазз 51сп

(Не зспешЬаг ештаспе гпеитаМзспе шейегпт а1з ете зерИзспе Епйосаг-

(ННз еп*рирре, котт* Ье1 зутр*от1оз Ъедтпепйеп РЗНеп ^еш§;ег т Ве-

1гасп1, а!з Ье1 а"еп апйегеп». Однако же, ввиду возможности в отдельных

случаях, всяких эмболий, поражения проводящей системы сердца, предска

зание даже при этой форме должно ставиться все же с известной осто

рожностью. Из нашего материала за 4 последние года (всего 97 случаев—

23 клинических случая и 74, наблюдаемых в частной практике) выздоровели,

оставшись с пороками сердца, 72%. При чем выздоровление последовало

в течение периода от трех недель до трех месяцев. Большинство невыздо-

ровевших больных перешло в другие категории эндокардита — подострую

и хроническую, и судьба их мне в точности неизвестна; два больных умерло

неожиданно—один от кровоизлияния в мозг, другой при явлениях сердеч

ного блока.

Что касается острой септической (Е. асига таН§ша), наиболее редкой

формы эндокардита, т. е. где ярко выражены общесептические симптомы,

налицо, имеется резкое поражение сосудов и быстрое истощение защитных

аппаратов организма, то при этой форме, по мнению КотЬег §'а, вы

здоровление очень редко; он упоминает только об одном виденном им слу

чае выздоровления. С е гЬ а гс! ( главу о прогнозе начинает такими

словами: «01е Рго&позе йег зерИзсЬёп ЕпёосапНИз 18* аиззегогёепШсп

егпз*. 1п (1ег §гоззеп МепгеаЫ <кг РаПе епйе* (Не Кгапкпек ШНсп»(стр. 82).

V а ^ и е г, говоря о прогнозе, пишет: «Ьа тог! ез* 1а 4егтша1зоп ргез-

^ие сопз*ап1:е с!е ГепйосапШе таН&пе а1е;ие» (стр. 265).

Из 25 случаев, виденных мной за четыре последних года, 23 закончи

лись смертью в течение от двух недель до трех месяцев; два случая перешли

во вторую категорию— субакутных эндокардитов и также погибли. Таким

образом, действительно для этой формы предсказание сурово — рано или

поздно все больные злокачественной формой эндокардита погибают.

Я не хочу останавливаться на предсказании при второй форме эндокар

дита- именно субакутной. Установить точно процент выздоровевших вслед
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ствие длительности наблюдения за ними мне в точности не удалось. Стра

дающие злокачественной формой подострого эндокардита (26 случаев)

или погибли или перешли в III категорию— епйосагсННз спгошса зер^са

таП§па, при чем многие посте довольно длительного периода затишья,

позволявшего как будто уже надеяться на вздоровление, дали вновь вспышку

септического процесса, перешли, следовательно, в III группу хронического

эндокардита. Большинство из них, как мы увидим, также погибло. Что же

касается благоприятной формы (72 случая) этой категории Е. зиЪаси!а Ье-

п'щпа, то часть из них выздоровела, часть погибла от тех или других причин,

чаще всего от перехода в злокачественную форму, а часть после длитель

ного периода затишья перешла в группу хронического эндокардита. По

вторяю, что о многих их них, благодаря длительности наблюдения, я не

мог получить точных сведений. Признаться, эта группа меня и интересо

вала в отношении прогностики меньше других групп так как о предсказании

при этой группе можно было составить себе представление по результатам

наблюдения за третьей хронической группой, которая меня больше других

интересовала, ввиду категорического заявления 5спо1{тй11е г'а,

что все больные, страдающие вялой формой эндокардита, особенно если

в крови найден зеленый стрептококк, погибают, и ввиду робких до послед

него времени заявлений некоторых авторов о возможности выздоровления

при епйосагйШз 1епха. Напр., по статистике О е г п а г с! 1'а, из 57 слу

чаев Е. 1. — выздоровел один больной; о трех случаях выздоровления гово

рит ТЬотр8оп;ЫеЬтапп из 419 случаев Е. I. отмечает 12 слу

чаев излечения. 8 т а п I, приводя статистику, обнимающую 393 случая,

сообщает о выздоровлении 16 больных (4°/0); о возможности выздоровления

при легких случаях говорит также Ь е з с п к е, упоминает об этом Р и п к е

и 8 а 1 и з. Насколько укоренилось мнение, что большинство эндо-

кардитиков с затянувшимся эндокардитом и с з1гер1ососсиз утйапз в крови

умирает— свидетельствует хотя бы появление в 1928 г. статьи В о § е п-

с! о г I е г'а, который считает нужным опубликовать четыре случая Е. 1.,

где ему доподлинно известно выздоровление.

Уже в 1926 г., во время своего доклада об Е. 1. на IX съезде российских

терапевтов, я выступал резко против такого суждения и с этим мнением

были согласны другие докладчики по этому вопросу — С. С. 3 и м н и ц-

кий и М. М. Невядомский. Тогда же я выставил положение,

что вялый по своему течению эндокардит со стрептококком в крови и даже

со з1гер1ососсиз У)пс1ап5, далеко не всегда заканчивается смертью— все

зависит от формы и клинического течения эндокардита. Если разделить

все случаи вялого эндокардита по их симптомам и течению на три группы

(см. мою статью — «Затяжной септический эндокардит». Терапевт. Арх.

Т. IV, стр. 512), то, в зависимости от принадлежности случая к той или

другой группе, предсказание должно быть поставлено иное. В отношении

первой и второй категории (Е. спгошса Ъешдпа (1агуата) и Е. спг. штаиз^а)

тогда я высказался так: «Какой процент из больных этой группы выздоровли-

вает, установить очень трудно, так как процесс тянется настолько долго, что

большинство больных уходит из-под наблюдения..., но я должен заметить,
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что за свою врачебную деятельность я видел достаточно случаев, где на моих

глазах медленно формировался порок и дело закончилось выздоровлением».

Что же касается III группы Е. I. (епйосагш'Из зерИса спгошса таИ§;па).

тб эта «тяжелая форма затяжного эндокардита отличается от предшествую

щих форм только тяжестью клинической картины и в громадном большин

стве случаев фатальным исходом». За 4 последние года мне пришлось ви

деть 421 случай хронического эндокардита, как у себя в клинике, так

и в частной практике; за некоторыми из них удалось точно проследить.

Для суждения об исходе хронического септического эндокардита я возьму

только те случаи, где был найден в крови стрептококк и судьба которых

мне в точности известна; за выздоровевших я буду считать только тех,

где в течение не менее б м-цев уже не было заметного повышения темпера

туры и они стали вполне работоспособными, хотя при исследовании у них

сердца обнаруживался определенный порок. Таких больных из первой

группы (Е. спгошса Ьеш^па) имелось 32, при чем полное выздоровление

наблюдалось в 78°/0, остальные еще лихорадят; из второй группы

(Е. спгошса тгаизга) было 18 человек, из них выздоровление наблюдалось

в 54°/0 случаев, смерть в 1 4°/0 и тянется процесс в 32°/0; из третьей группы

(Е. зерИса 1епта таИдпа) было 41 человек—выздоровел только один боль

ной, т. е. умерло 87.50',,, а остальные еще тянут без надежды на выздоров

ление.

Из приведенных наблюдений нужно сделать такой вывод: во первых, что

одно хроническое течение эндокардита с наличием в крови стрептококка да

леко еще не определяет обязательного летального конца болезни — все зависит

от формы эндокардита. Если имеются стойкие, повторяющиеся и прогрес

сирующие остросептические явления при хроническом течении эндокардита

{форма 5сШ1тй11ег'а), то эти больные, как и больные острым злокачествен

ным эндокардитом, в громадном большинстве случаев погибают;выздоровление

представляет исключение и, следовательно, в этих случаях предсказание

действительно суровое, жестокое. Но если остросептических явлений нет,

или они появляются, как кратковременные эпизоды, то многие из хронических

эндокардигпиков, проболев от нескольких месяцев до нескольких лет, все таки

выздоравливают. Однако и для этой категории из них все же предсказание

нужно ставить с большой осторожностью, так как, покуда у них имеются

более или менее длительные повышения температуры, они имеют шанс, с од

ной стороны, перейти в более высокую категорию,— из I во II, из II в III,—

могут дать какие-либо эмболии и, наконец, легко переходят в стадий де

компенсации сердца. Последняя категория больных хроническим эндокар

дитом, собственно говоря, подлежит главным образом тщательным и уме

лым врачебным заботам, так как от правильного лечения, от правильного

режима, насколько я могу судить по своему опыту, зависит ускорение

выздоровления, предупреждение всяких нежелательных осложнений

и предохранение этих больных от раннего развития сердечно-сосудистой

декомпенсации. На эту группу больных вялым эндокардитом- не следует

смотреть как на безнадежных больных. Медленность течения процесса

и наличие в крови зеленого стрептококка еще не предрешают печального
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исхода в ближайшем будущем. При этом я должен подчеркнуть здесь,

что исход процесса, как видно из прилагаемой таблицы для хронических

случаев, составленной только на основании клинического материала,

повидимому, находится в связи с той или другой разновидностью обнару

женного в крови стрептококка.

И с х о д 51г. У1Пс1ап5
5тг. Наето-

1у{|сиз

5*г. апЬае-

то1уНси8

Выписалось без улучшения

., с улучшением

8 (35» 0) 12 (42» „)

3 (10,7» 0)

1 (33,30 0)

1 (33,30/0)

0Выздоровело

2 ( 8,7» 0)

4 (17,3» о) 10 (35,7» ,)

3 (10,7° ,.)Умерло .... 9 (39" 0) 1 (33,3» о)

Итого. . 23 28 3

Присутствие в крови 5<х. утйапз, указывая, надо думать, на приспо

собление стрептококка к условиям борьбы и на истощение оборонительной

системы (АЬжепгтеспашзтиз), все таки ухудшает предсказание.

Еще ярче это явление выступило на больных из моей частной практики;

из больных хроническим эндокардитом со $1гер!. ута'апз в крови умерло

за четыре года наблюдения 54°/0.

Заканчивая настоящую статью, я хочу еще раз высказать свое убеждение,

основанное на громадном материале за много лет наблюдений, что продол

жительность течения и исход эндокардита, за исключением злокачественной

септической формы, зависит до известной степени от раннего и энергичного

лечения. Если мы при первом подозрении о возникновении эндокардита,

будет ли он сопровождаться ревматическими синдромами или нет—это

безразлично, будем с помощью метода накопления производить настойчиво

гемокультуры и, обнаружив микроб, как можно раньше и при том

энергично будем лечить больного не только покоем, но и большими дозами

салицилового натра и препаратами серебра, то в громадном большинстве

случаев мы купируем процесс и часто не позволим ему перейти в хрони

ческую злокачественную форму. А следя за больным, руководя его режи

мом впоследствии и периодически повторяя лечение при вспышках, будем

способствовать прекращению процесса. Бездействие врача у постели такого

больного или проведение гомеопатического принципа в назначении антисеп

тических лекарств у больного, страдающего острым септическим процессом

или острым полиартритом или обострением скрыто протекавшего сепсиса,

мне кажется, нужно признать роковой ошибкой.
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1/ЕУОШТ1(Ж ЭЕ 1/Е^ОСАкОГТЕ ЕТ 5(Ж Рк(Ж08Т1С.

Риг 1е Рго/. .V. 5ТНА СЕ5КО,

(Игес1еиг йе 1а ^^^п^^ие тёй(са1е йе А'геич

Ь'ёпогте циапШё с1ез са5 (1'ап§те, дез {огтез уапёез де зерисёт1е, (1е

гЬита^зте а1§и е1 <1'епс1осагсЛ1е, а реггшз аи соигз де сез с1егп1ёгез аппёез

д'оЬзегуег еп II. к. 5. 5., Ыеп 1аг§етеп4е4 зоиз^оигез 1еигз ^асез, 1ез гаррогг.8

цих ех1з1еп1; еп!:ге сез та1агЛез. ЕИе а регт15 аизз1 сГё1исПег 1ез с11Кёгеп1:ез

Гогтез йез та1асйе5 ргёсНёез. с!е 1еигз ёуо!и1:1опз, е! (1езе ^а1ге ипе 1с1ёе Ыеп
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пеКе ди сагас*ёге дез сотрПсаИопз, з'епзшуеп* с1ез гезиез де 1еигз рго

сёз. Ьез ехатепз ЬасИгМоодиез доппеп* 1а сопукгЛоп, яие дапз *ои1ез сез

МесМопз П п'ех15*е яи'ип зеи1 е* тёте а^еп!: рагпо^ёпе (1е р!из зоиуеп*

с'ез* 1е зггер1:осояие зоиз *оигез зез тогтез де тигаИоп уапёез). Эе тёте

1ез ехатепз доппеп* дез ргеиуез цие 1ез тодШсаНопз апа*от1циез яие рго-

уояиеп! 1ез та1асИез еп яиезИоп зоп! аи гопд ^епИциез, та18зергёзеп4еп1

ауес ипе т!епзИё уап'аЫе е! зе]оп 1ез ог^апез (Иуегз, се ^ш <3ёрепс! де 1а

дигёе с1и ргосёз, дез раг11си1агИё5 сопзШиИоппеИез де Гог^ашзте 1ш-

тёте е! с!е Гогрпе.агтет^атз! цие де 1а У1§иеиг ег. с!е 1а гёас^ор дез тог-

сез де дётепзе де Гог§ашзте. II ез! сагас^ёпзНяие роиг 1ои1:ез сез ттесИопз

Яи'еПез ргоуояиеи* гоиригз тгаПНЫетеп1: ипе аиет*е р1из ои тотз дгауе

аи зуз^ёте сагдю-уазсиЫге (епдогпёНозез, епдогпёИНез, сарШагКез, аг-

т.ёпт,ез, рёпаг*ёпгез, рЫёЬйез, епдосэгдиез, туосагдНез). П а га11и аизз!

адтеМге 1е гай яи'П агп'уе Ыеп ззиуеп* ^ие 1а та1асЛе цш с!ёЬи1е раг ипе

Ьапа1е ап§те а згхергосояие зе ггапзтогте р1из *агс1 еп епдосагдИе ои еп

ро1уаг*НгИе ЫесЫеизе а'щиё ауес ои запз епдосагдИе, ассотра^пёе аззег

зоиуеп!; спег 1ез ептап^з раг дез асс]деп1зспогё1яие8, спег 1ез адикез сотте

спег 1езепгап15, раг (Зез ёгуШётез пос!и1еих ои тиШТогтез, раг сЗез рЫёЫ-

<:е§ е!: дез агтёпгез, егс. е1с. II гаи{ ари^ег епсоге цие дапз сез, сазеп та1зап1;

дез ехатепз гёрё!ёз зе1оп 1а тёгподе д'асситиЫюп (рппаре де Ргеипд е*

<1е Вег^ег) оп ратеп* гоиригз а 13о!ег с?и зап§ Типе ои 1'аи1ге уапё!ё с!е

зггерЬсояие. Зоиуеп* ГепдосагдИе а^иё зе Ггапзтогте р1из *агд еп епдо-

сагдИе спгошяие а тагспе 1еп*е е! 1а1еп1е е! еп епдосагдИе спготяие гёсси-

гепг.е таП§пе (епдосагдШз 1еп*а а"е ЗспоМтйНег), ^ш зоиуеп! доппе дапз

1ез рёподез а^иё'з ди ргосёз дез асадел1з гпита^зтаих. Оп оЪзегуе 1е тёте

§епге де ггапз^огтаИоп епгге 1ез д1уегзез тогтез д'епдосагдИе поп зеи1етеп1

дапз 1ез саз ои ипе гопзШИе а ё(ё 1е дёоит, сНш'яие де 1а та1ад1е, пшз аи8з1

дапз 1ез саз ои 1е ргосёз зёр^яие дёЬи!езоиз 1а тогте д'ип §гапи1оте депЫге

раг е*хетр1е, д'ипе спо1ёсузШе, дез ттесМопз роз! раг!ит, д'ипе руодегппе

51гер1ососс1яие е! д'аи^гез ргосёз зерИциез 1осаих ои §;ёпёгаНзё8. Рие1яие-

тЫз ГепдосагдИе ргепд дёз зоп дёЬи* 1а тагсЬе д'ипе тогте спгошяие (епдо-

сагд1*е спгош'яие д'етЫёе). Тои*ез сез оЬзегуаНопз дётоп1:геп1 яие Гап-

§1пе, 1е «гЬита^зте а1§и)>, ауес зез д1Уегзез тапИ'ез^аНопз сНп1яиез 1ои-

1ез 1ез Гогтез де ГепдосагдИе а'щиё е1 де тёте де ГепдосагдИе гёссиггеп1:е

е! спгош"яие до1уеп1 ё!ге гёип1ез дапз 1е зеи1 дгоире дез 1пГесИопз зер^ие

а ёИо1о§1е 1деп1|'яие (ПптесИоп рагдезт1сгоЬе8руо§ёпе5ои 1е зг.гер1:осояие —

ЬётоН^яиез, поп-ЬётоПИдиез ои утдапз— ]оие 1е гб1е доттап! раг

ехсеНепсе), та1з ауес 1а ра<:по§[ёпёзе в! 1е зупдготе сНшяие уапаЫез.

^иап<: а Гепдосагд^е, П до!* ё*ге адт1з, яи'еп^ге ипе 81тр1е епдосаг-

д1*е гЬита11зта1е а!§иё, ипе епдосагд^е гёсиггеп^е, ипе е. спгошяие, 1а-

1еп1:е е4 таП^пе, \\ ех1зте 1оиге ипе §атте дез 1огтез де 1гапзН10пз яш

]е^еп1: дез роп!з ептге *оигез сез епдосагдИез, яие д1ттёгепс1е 1а сНшцие.

Сез! роигяио! \ \ {аи* гесоппа?1;ге яи'аи ро1п1 де уие де ГёИо\о%\е 1ои(ез сез

тогтез де Гепдосагд1^е до1уеп1: б1ге сопз1дёгёез сотте дез 5ер11с1т1е5 Ьа-

па1ез ауес дез тоуегз зесопда1гез зиг Гепдосагде. А Гехатеп апа!от1яие

оп реи! гощ'оигз ои!ге 1ез уеггисозйёз 1:гоиуег ип ргосёз и1сёгеих р1из ои
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тошз ргопопсё. Еп га1$оп се ^а'\^ е! еп !епап! сотр!е (1е ПйепШё <3ез

тотеп!з ё!ю1о{^иез, 11 таи! с11ге цие 1а с1аззШса!тп с!ез епйосагшЧез пе

йоН ё!ге ^и'ипе с1аззШса!юп с1^п^^ие гайе сопгогтётеп! а 1а зутр!ота-

1о1о§1'е, а ГёУо1и!тп е! а Пззие йе се!!е та1асПе. Оп реи! ргорсзег 1а с1аз-

зШсатлоп зшуап!е сотте соггезропйап! 1е т1еих аих Ьезотз (1е 1а сНшяие.

I. ЕпйосапШе а1§иё:

а) Ьёш§пе,

Ь) таН^пе.

II. ЕпдосапШе зиоа^иё:

а) Ъёш§пе,

Ь) таП§пе.

III. ЕпйосапШе спгошяие:

а) Ьётцпе (1агуа!а),

Ь) йёгауогаЫе (тгаиз!а),

с) таПдпе (епдосагсШе <1е 8спо!!тй11ег).

II Гаи!: р1асег йапз 1е I #гоире с!ез еп^осапШез (епйосагсШе а'щиё) !оиз

1е$ саз !егттёз, оираг 1а тог!, оираг 1а диёпзоп е! пе с!игеп! раз р1из

Йе !пиз гскмз. Оапз 1е II §гоире (епйосагййе зиЬа^иё) сеих <1оп! Гёуо1и-

Иоп пе с!иге яие 6 пит. Е! с1апз 1е III ^гоире (епйосагйИе спготяие 1еп!е)

1ез саз ой 1е ргосёз ёуо1ие репйап! с!е 1оп§з пкнз е! тёте с!ез аппёез

2— 10— 15 апз, !ап!б! з'а!!ёпиап!, !ап!б! з'а^гауап! йе поиуеаи е!

еп!гате реи а реи 1е та1ас!е уегз 1а тог! асаизе <1е Гёршзетеп! дез тогсез а*е

йётепзе, с!е 1а дё^геззюп (кзтасиПёзтопсйоппеПезии зуз!ёте сагсНоуазсиЫге.

а)П51 ^ие с!ез сотрНса^опз сНуегзез (етЬоИез, <3ё§ёпёгезсепсе сГогрпез, <1е$

!15зиз е!с).

Оп гепсоп1ге 1е р1ия $оиоеп1 Аапз 1а ртаИцис 1а {огте спготдие Шеп1е

йе 11епйосагйИе. Ьез саз с!е се!!е гогте зе !егттеп! аззег зоиуеп! раг 1а §иёп-

зоп е! 1а тазол!ё Йез сагсНациез пе зоигггеп! с!'ип уке с1и соеиг ^ие сотте

гёзи1!а! (Типе епйосагсПге спгот^ие 1а!еп!е, ци\ а ё!ё §ги ег1е е! цие 1езчла1а-

о!ез а!!ет!з зиррог!еп! Ыеп зоиуеп! зиг р!ес!з запз тёте 1а гетагциег. Ма1з

П ез! серепйап! розз1'Ые цие 1а та1асПе етр1ге йапз 1ез саз <1е се!!е тогте

сГепйосагсШе, яиапс! 1е ргосёз пе з'ез! раз епсоге ё!ет! йёттШуетеп!.

Оп оЬзегуе аизз1, цио'щие гагетеп!, 1а !гапзтогта!юп с1е се!!е тогте

еп тогте уа^ие с!и II §гоире ои тёте еп ипе тогте таП§пе с!и III §гоире.

Ье разза^е сРипе тогте с!и II ^гоире а сеПе с!и III ез! аизз1 розз1Ые, пшз 1е

ге!оиг <3ез тогтез с!и II ^гоире аих тогтез Йи I пе з'оЬзегуе, ^ио^^и,^1 п'ех)5!е

^ие гагетеп!, сотрага!1уетеп! аих аи!гез. Оп оЬзегуе аизз1 сотте ехсер-

!шп, 1е разза§е (Типе тогте с!и III дг. а 1а тогте с!и »г. I, цш зе !егт1пе еп-

зи1!е раг 1а §иёпзоп. А1пз1 !ои!ез 1ез !огтез с1'епс1осаг(Л!е сг1Гоп1цие сп!

ипе !епс!апсе а йоппег аи соигз йе 1еиг ёуо1и!тп ёез ехасегЬа!тпз; 1е !га1-

!етеп! У1С1"еих ои 1а сопйиНе (1ёга1зоппаЫе ди та1ас!е 1и1-тёте у соп!г1-

Ьиеп! зоиуеп! с1е тёте ц'ипе поиуеИе' Ш1ес!шп, 1а ^гоззеззе спех 1ез тет-

тез е! !ои!ез зог!ез де сотрНса!1опз асс1с1еп!е11ез сотте йез етЬоНез сё-

гёЬга1ез ои ри1топа1гез е! 1ез а!!е1п!ез с1и зуз!ёте согопа1ге с!и соеиг 1и1-

тёте (аг!ёп!ез, рёп'аг!ёп'Иез, сарШап'!ез согопа1гез) се ди1 Йеу1еп! 1а саизе

с!е 1а (1ё§гезз10п (Зе 1а сарасНё !опс!1оппе11е с!и соеиг.
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МЧтройе цие\1е ехасегЪаМоп би ргосёз ез* 1ои]оиг5 5и]е1т.е а Гад^гауг-

*юп с!е ГёШ §ёпёга1 6и таЫе е* с!е 1а с1ё§гё551'оп ск ГасЦуйё би зуз*ёте

сагсНо-уазсиЫге, зоиуеп* аиз81* (Тип зупа'готе гпитаИзта! е* (Зез ассёз йе

Яёуге. Се цш ез! 1е р!из сагас^ёпз^яие роиг 1а соигЬе ГёЬгПе, се зоп* 1ез

ё1ёуа*юпз Ьгизяиез е* гарМез а"е 1а 1етрёга1иге— /1егге ШегтШеп1е

сагсИадие.

Ьез геспи^ез аи соигз с!е 1'ёуо1и*1оп сГипе епо!осапШе, цие поиз уепопз с!е

с1ёсг1ге е* 1ез сотрИсаИопз асаскп^еНез яш реиуеп* зигуетг, гепйеп! 1е

ргопозМс ехсезз1Уетеп1 сНШсПе, цие\ цие зоН 1е саз с1е се**е ЫесИоп. Ьез

<Шки1{ёз с!и ргопозИс о!апз 1ез саз сГепйосапШе зе гарройеп* рппара1е-

теп! аих тгтез зиЬа^иёз е* спготяиез. Эапз 1е саз с!е 1а тгте а1§иё 1е>

ргопозИс ез* р1из 7асПе ^огзяи'е Ле ез* ассотра^пёе раг скз татТезШтпз

зер^иез §гауез (епо!осаг(Ше а^иё таП§пе), се ргспсз*!с скУ1'епт. *гёз зёуёге,

1оиз 1ез та1ас1ез Йёрёпззеп* (<1е 23 та1ас!е8 цш оп! ё*ё зоиз по*ге оЬзегуа-

тЛопз аи соигз с!ез 4 йёгт'ёгез аппёез-21 зсп* тог1з), с1апз 1ез саз с!е 1а ?огте

Ьёт^пе 1е ргопозИс ез* сотрага^уетеп* 1ауогаЫе (бе 17 с1е поз таЫез

72°/0 оп! §иеп). Се зоп! 1ез оозегуа^опз цш сопсегпеп* 1ез 15зиез с!ез тгтез

спготциез цш ргёзеп^еп! 1е р1из сГЫёгёЧ. Ь'орттп цш а рпз гасте сГаргёз

ПпШаИуе с1е 8споМти11ег е* зе1оп 1^ие11е с!апз 1е саз бе Гепс1осапШ:е

1еп*е е* раг ехсеПепсе йапз 1е саз, ой оп реи! 13о1ег о!и зап^ 1е з1гер{осояие

утйапз оп оЬзегуегаИ 1ои)оигз с!ез 1ззиез тог*е11ез, сеИе орттп 1а до'Л

61ге гесоппие сотте аЪзо1итеп1 (аиззе. Той* с!ёрепс1 йе 1а (огте бе Геп(1о-

сагйИе рго1оп#ёе е* раг сопзёяиеп! йез тап^езШюпз сПтциез цш а 1еиг

1оиг йерепйеп! Ьеаисоир р1из с!е ГепзетЫе йез й>гсез йе сШепзе сЗе Гогда-

тзте, цие <1е 1а уапё1ё с!и з!гер*осоцие.

Репйап! 4 апз поиз ауопз ей еп оозегуаНоп 421 саз (Гепс1осагсН1:е5 рго-

1оп§ёе5. Роигроиуо1г пи'еих ]и%ег бе Гёуо1иИоп е! йез 1'з5иез с!е сеМе та1а-

б\е, ]е ргепс1га1 зеи1етеп1: 1ез са8 ой оп а 1гоиуё а р1из1еигз герпзез с!апз 1е

зап§; 1е 8^^ер^осо^ие е! сеих яи1 оп! ё!ё г1§оигеизетеп1 ё^иЫёз. Nои5 ауопз

ей 32 та!ас1е5 бе 1а ргегшёге са*ё§ог1е с!и III §гоире (епа'осаго'йе 1еп1е Ьё-

П1§;пе) е! зиг се потЬге оп а оЬзегуё 78°/0 с!е ^иёп'зопз. II у а ей 18 та1ас1ез

Йе 1а 8есопс1е са1ё&опе (епс1осагс11*е сЬгоп1яие йё^ауогаЫе—!п!аиз1а)е<: 54°/0

о!'еп1:ге еих оп! диёп. Бе 41 та!абез с!е 1а 1го131ёте са!ё^ог1е (епс1осаг(Ш:е

сп^оп^^ие 1епт.е таП§пе)—85,50,0зоп1 тог^з е! зеи1етеп1 ип зеи1 та1ас;е а §иёг1.

Бопс с'е$1 зеи1етеп1 1а (огте таИдпе йе ГепйосагйИе скготцие йоппе

ргезтцие 1ощоигз йен гззиез тог1е11е$, 1ап<Из </ие йат 1ои1ез 1ея аШгез

{огтез оп оЬзеп~е ип аззег дтапй роигсеп! йе диёпзопз. Ьа уаг1ё1;ё

би 81гер1осояие яш а ё*ё 1гоиуё с!апз 1е зап§, п'а раз с!е §гапс1е

1трог*апсе еп се ци\ сопсегпе 1е ргопоз^с, та1з И ^аи^ б\ге роийап!

цие 1е 8*гер1осояие У1Г1(1ап5 ез1 ипе уаг1ё!ё с!и писгоЬе Я1П з'ез! 1гёз

Ыеп айар1ё а 1а 1и11е е* цие за ргёзепсе бапз 1е зап^, ё^ап! р1из зоиуеп!

ип 51§пе бе Гёри18етеп1; йез ?огсез о!е йёТепзе о!е Гог^ап15те, оЪН§е а зе

ргопопсег зиг Пззие с!е ГепйосагсШе ауес ипе р1из дгапйе гёзегуе тёте

йапз 1ез саз йез ^огтез ^аУогаЫез. Оп с1оИ зоиН§пег епсоге цие 1а йигёе е!

Пззие б'ипе епо!осагсШ:е, ехсер1:ё 1ез саз с!е 1а {оппе таИ§пе, йёрепбеп!;

йапз ипе §гапс1е тезиге й'ип сИадпозИс ргёсосе е! с!е Гёпег^1е с!и {гаИетеп*.
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Сез йеих роЫз оп* ипе 1трог1апсе *ои!:е рагЫсиПёге роиг 1ез саз (1е Пп^ес-

иоп яи'оп с1ё51§пе зоиз 1е пот сГепйосапШе а'щиё гпитаизта1е (епйосаг-

<1Не ащиё Ьёш^пе). 1/п (гакетеп! ёпег§^ие ауес <1ез заПсу1а1ез е* с1ез ргё-

рагаНопз сГаг^еп* рга^яиё с!ёз 1ез ргепн'егз ригз с!е 1а ро1уаг!ёп4е а^иё

<1и тотеп* ой 1а ргёзепсе йи з1хер1:о«^ие с1апз 1е зап|* а ё!ё йё]к <1ё4егт1пёе,

йоппе поп зеи1етеп4 1а #иёпзоп с1е УаНацие гпитаИзта1е, пшз т1егготр1

1е ргосёз а с1ё]а соттепсё зиг Гепйосагде, ои аооН* сГауапсе 1а розз1Ы-

Н4ё тёте (1'ипе епйосагсШе. 1_

Ьа 1Нёгар1е Йез 1огтез зиЬа^иёз е* спгошяиез с!е Гепйосагййе <1оИ а^г

аизз1 (1апз 1е тёте зепз. Ье тощие (Vас1игШ йи тёйеап ои 1е 1гаИетеп1

' реи ёпегдгцие, зоИ.Лез саз шдш йе «гкитаИзте» ои А'епйосагйШ, $оИ Лев

саз зиЬаьдиз е1 спготдиез, ЛоН Иге сопзЫёгё 1ои]'оигз сотте ипе [аШе

а сопчёдиепсез {аШез.



■

ДО ПИТАННЯ ПРО НЕКРОЗУ ТКАНИН

ВІД ХЕМ1ЧНОГО ОЛІВЦЯ.

Проф. СЛ. ТИМОФ1ЄВ (Київ).

1914 року вийшла в світ робота Е г с! Н е і т-а, що трактує профіялкові

й чорні аніліни, які спричиняють місцеве змертвіння тканин і загальне

отруєння. Останнє мені здавалось мало ймовірним, особливо, коли воно

розвивається в зв'язку з уколом хемічним олівцем. У всякому разі характер

такого отруєння був мені не ясний до того часу, доки мені самому не до

велось спостерігати такого хорого.

11 грудня 1928 року в нашу клініку вступив А. К.( 29 р., із скаргами на «запалення»

великого пальця правої руки після вколу його олівцем. Хорого морозило, йому боліла

голова і все тіло, було безсоння. Ще 7 листопада 1928 року він наткнувся великим

пальцем правої руки на гострий тонкий кінець хемічного олівця фабрики Фабера,

що лежав у його боковій кишені. Спочатку на місці вколу виступило кілька крапель

крови. Ранку змащено йодом і перев'язано, а потім у поліклініці хорому порадили

класти на ранку компреси із спирту. Біль дедалі збільшувався, а навколо вколу з'яви

лась пухлина, почервоніння і твердість. У поліклініці до огрівного компресу додали

ще й теплі купелі. Після купелі утворилася на місці вколу нориця, з якої почала текти

темно-синя рідина. Іноді рідини цієї натікало до пів чайної ложки разом, під великим

тиском, іноді з запахом. Біль голови й невелику зимницю хорий пояснював своєю нервоз

ністю. Потім поїхав він на село на три тижні, де й продовжував те саме лікування.

Загальні явища чимраз зростали, стала голова крутитись; з'явилася навіть непритом

ність при нормальній температурі. Тепер недуга виявляється норицею, що міститься

на долонній поверхні великого пальця правої руки проти метакарпально-фалянґового

суглоба, ближче до зморшки між пальцями. Отвір нориці темний на колір і завбільшки

з поперечник волосинки. Навколо—ціянотичне затвердіння шкури, завбільшки з 20 ко

пійок. Палець тут опух. Коли гладити, то з нориці тече водяниста темна рідина, до

якої домішуються маси детриту. Іноді рідина тече тоненькою цівкою, виходить її дуже

багато й швидко знову набирається. Під мікроскопом серед клітинних елементів у ній

переважають лімфоцити з невеликою кількістю протоплязми.

На вигляд хорий доброї статури, середній на зріст, живлення достатнє; звертають

на себе увагу сірувате забарвлення шкури; поширені зіниці, хорий легко потіє й дуже

кволий. Пульс 88 на хвилину, м'який, тони серцеві глухі. З боку шлунково-кишко

вого тракту нічого особливого.

Операція 12 грудня 1928 року. Хорий просив дати йому загальну наркозу, але через

його велику знесиленість, нахил до непритомности, а також боючись натрапити на

дегенерацію печінки, ми вирішили зробити операцію виключно під місцевим знечу-

ленням і під джгутом. Знечулити 0,5°/0 розчином новокаїну далося дуже добре; було

навіть таке вражіння, що глибокі тканини на хорому пальці чогось нечутливі до вколів.

Дуплавину розкрито крізь норицю. Вона виявилась завбільшки як невеликий грецький

горіх. На дні її лежить|сухожилок згинача великого пальця, вкритий уже секвестрова

ною тканиною. Цю тканину знято у вигляді вільного темного шматочка. Стінки дупла
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вини вкриті змертвілими масами, серед яких видно шматочки, як крапки, олівця. Дуп

лавину обережно зчищено гострою л.ожечкою, швидко змащено карболовою кислотою

і вдруге витерто чистим спиртом. Обв'язка з риванолю. Перебіг без гарячки. Через п'ять

днів перша зміна обв'язки. В дуплавині гарні Грануляції. 25 грудня рана стала повер

ховою і дуже стяглася, а на 9 січня 1929 року геть укрилась шрамом. Рухи великого

пальця зовсім вільні.

Мікроскопічний дослід стінки дуплавини виявив таке: на перший план виступає

мертва тканина, зовсім без'ядерна, але ж вона ще має риси волокняних пасом та крово-

жил. У цій тканині видно шматочки олівця; до периферії йде дуже багато дрібних

його частин, розташованих правильними рядами вподовж, абож вони оточують у ви

гляді багатокутніх гранів жирові частки, теж без'ядерні. Це, очевидно, заткнуті частин

ками олівця відпливні лімфатичні шляхи. Далі за некротичною тканиною є довгастий

горбик, у якому починають з'являтися спочатку лімфоцити, а потім до них долучаються

полінуклеари, а далі фіброблясти на різній стадії дозрілости. Суто гнойових скупчень

ми ніде не бачили, тому, що полінуклеари змішані з лімфоцитами, принаймні наполо

вину, хоч є окремі місця, де лімфоцити переважають.

У літературі, що була під рукою, я натрапив статтю В. Ф. Груз

дева («Врачебная газета», 1928 г., № 3), де описується випадок заливання

ока фіялковим чорнилом з наступним змутнінням рогівки та гіперемією

забарвленої у фіялковий колір коньюнктиви.

В другому випадку Груздєва матрос почухав собі око пальцем,

замазаним у частинки хемічного олівця, після чого у нього набрякли по

віки, настав гострий світложах, гіперемія, текли сльози, що утворювало

виразкуватість забарвленої на ясно-фіялковий колір коньюнктиви з наступ

ним утворенням виразок на рогівці і дифузним її змутнінням.

У третьому випадку В. Ф. Груздєв спостерігав хорого, який вколов

собі підборіддя хемічним олівцем. Через тиждень на цьому місці була пух

лина, завбільшки з голубине яйце, а з місця вколу виступала фіялкова

рідина, зовсім стерильна. Гістологічне досліджування шматочків тканини,

взятої в цього хорого, виявило часткову некрозу їх, навколо якої є зона

запальної інфільтрації, що складається переважно з лімфоцитів з пооди

нокими полінуклеарами і великою кількістю поліблястів і фіброблястів.

Л. М. Мерейнес («Новая хирургия», том 4, кн. З, 1928 р.) описує

два випадки поранення олівцем долоні та стегна, де після усунення некро

тичних тканин, що були навколо уламків олівця, залишались ранки, що

в'яло заживали. Йому відома з російської літератури праця Корабель

ні к о в а про пошкодження чорнильним олівцем і крім того він згадує

про два ніде не описані випадки такого захорування у Москві.

В. Н. Ходков («Новая хирургия», том 7, кн. 7. 1928 р.) в своїй

статті про анілінові некрози при пораненнях хемічним олівцем подає вже

десять випадків такого поранення і дає картину мікроскопічних препара

тів, з яких теж видно, що характер некрози тканин навколо уламка олівця

коаґуляційний, бо жирова та волокнинка тканини не втратили своїх окрес

лень, не зважаючи на водяні і досить великі відходи.

Оагтепплеізтегз приводу одного випадку ушкодження олівцем

подає шість літературних джерел про цю недугу і нараховує ЗО казуїстич

них повідомлень. У його випадкові недуга тривала майже чотири місяш

і через шість тижнів від початку недуги до неї приєднались: анорексія,
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б1гунка, жовтяниця без кольок, з сильними болями в руц1 1 температурою

до 38,0—39,0, з Л1мфанго!том й загальними септичними явищами. Цей автор

згадуе про спроби Т о г г а с-а на тваринах з аншновими ол1вцями, коли

було констатовано тяжкл змши печшково! тканини. 8 I а з 5 1 К г й-

§ е г з Гамбургу працювали над фарб1вними речовинами ряду трифены-

метану, 1 прийшли до висновку, що радикальне вир1зування норищ на мкщ

введения ще! речовини 1 вс1е1 некротичноТ' дыянки одразу припиняе

процес. Коли ж вир1зувати ушкоджену дшянку не радикально, то може

з'явитись нова нориця. Що б!льше дифундуе фарб1вна речовина, то менше

вона шкодить.

Отже М1'сцев1 явища при пораненш ол1вцем виявляються некрозою тка

нини з невеликим реактивним валком, у якому переважають л1мфоцити.

Таке дуже оригшальне явище залежить, певне, В1д мехашчних власта-

востей процесу: вщпливн! л1мфатичн1 шляхи заткнул 1 дуплавина наби-

раеТЬСЯ Л1МфоЮ 3 КРОВОЖИЛ. ЦИМ 1 ПОЯСНЮСТЬСЯ ВОДЯНИСТ1СТЬ В1ДХОД1В,

Тх швидке накопичування й юльюсть. На це показуе й м1кроскошчне

досл1джування як самих В1дход1В так 1 препарат1В. Всмоктування ж забар-

влено1 В1Д ашлшу Л1мфи, яка перебувае тд великим тиском у дуплавиш,

може призвести до легких отруень. Справа в тому, що при тяжких отруен-

нях аншном д1'ло йде про бурхливу поразку легеневоТ тканини, а також

егптелш печшки й нирок. Тод1 аншн дуже легко виявити в сеч1, через те

що, як змшати II з етером, вона В1ддае йому фарбу й у проб1вщ з'являеться

шар, пофарбований на рожево-ф1'ялковий кол1р. У нашому випадков1

ця реакщя була невиразна; звичайно, що це було через невелику юльюсть

видшюваного сеччю ашлшу. Не можна виключити й випадково! шфекцп

дуплавини ашлшово! некрози зо вс1ма наступними явищами. Мею здаеться,

що ощмч прямого штересу до ш'е1«ол1вцевоТ недуги», ми в даному випадков1

маемо ще мало вивчеш факта довгочасного впливу невелико! юлькости

оргашчних отрут на оргашзм, тод1 як багато з наших Л1юв анш'шового

гатунку широко вживаеться без жадного лябораторного контролю.
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Еще и теперь некоторым старым врачам памятны те времена, когда

пальпация применялась исключительно для самого примитивного опре

деления опухолей брюшной полости, времена,—когда у нас в России проф.

Склифасовский и другие на вопрос, какому органу брюшной

полости принадлежит опухоль, лаконически отвечали: «{итог аЬйоппшз».

Это времена 80-х годов прошлого столетия. Тогда никому из врачей и в го

лову не приходила возможность прощупать нормальные, неизмененные ново

образованием или присутствием каловых масс, отдельные части желудочно-

кишечного тракта. Не существовало для этой цели и специальной мето

дики. Французский клиницист О 1 е п а г с! первый начал разрабатывать

принципы методической пальпации толстой кишки и, производя скользя

щие движения пальцами сверху вниз в 6°/0 всех исследованных им лиц

обнаружил поперечно-ободочную кишку, а в 10°/о и слепую. Но, прощупав

названные отделы кишек, О I е п а г с!, однако, не имел смелости считать

это явление нормальным и предположил, что они обнаружились при паль

пации лишь благодаря тому, что находились в состоянии спазма с одной

стороны, а с другой, пальпация их, мол, облегчалась, благодаря сопут

ствовавшему энтероптозу.

О I е п а г с! впал в ошибку и только из-за того, что не решился поко

лебать старые устои о непрощупываемости отдельных частей нормального

желудочно-кишечного тракта. Независимо от О 1 е п а г сГа и почти

одновременно с ним, мой первый учитель по пальпации, проф. В. П. О б-

р а з ц о в стал разрабатывать методику пальпации толстых кишек и до

стиг в этом направлении интересных и важных результатов. Сущность

его методики заключалась в том, что исследующая рука, длинная ось ко

торой занимает поперечное положение к длинной оси исследуемого участка

толстой кишки, производит вместе с кожей движения в направлении по

перечном к кишечной оси. Тогда пальцы проскальзывают по валику, обра

зуемому кишкой. Методы СПепагсГа и Образцова сходны между

собой и получили название скользящей пальпации. Образцову уд?-

а) Доложено на заседании конференции врачей клиники 21 /XI 28 г.
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лось прощупать поперечно-ободочную кишку в 33°/0 всех случаев, слепую —

в 51—58%, сигму— в 40—460/о, в 1°/0 привратник, а иногда, особенно

в случаях брюшного тифа, конечный отрезок подвздошной кишки. В даль

нейшем Образцов значительно повысил процент прощупываемости

означенных органов, пользуясь к тому же еще и глубокой пальпацией,

инициатором которой явился уже проф. Гаусман. Образцов не

повторил ошибки О I е п а г сГа и не считал это патологическим явлением,

а наоборот, примерно в 1890 г., в медицинской прессе заявил, что отдельные

отрезки нормальных толстых кишек определенно прощупываются и что

это явление физиологическое. То же самое им было подтверждено

на XII международном съезде в Москве, в своем докладе об энтероптозе.

Но оно было встречено красноречивым молчанием. Невольно вспоминается

история перкуссии, которая долго не получала распространения.

Возможно, что вопрос, поднятый Образцовым, о прощупывании

им нормальных частей желудочно-кишечного тракта, был бы похоронен

навсегда, если бы им не заинтересовался проф. Гаусман, который

не только изучил методику Образцова, но и дополнил ее введением

своего важного метода «принципа глубокой пальпации». Совершенно спра

ведливо указывает проф. Стражеско, что только благодаря энергии

Гаусман а, его многочисленным печатным трудам и устной пропаганде

в России и за границей, а также контролю рентгена, пальпация получила

свои права гражданства при исследовании желудочно-кишечного тракта

и в настоящее время слывет под названием топографической, глубокой

и скользящей пальпации по методу 01епаго!-Образцов-Гаус-

м а н а. .

Как было уже указано, Гаусман ввел принцип «глубокой пальпа

ции». Сущность ее заключается в том, что пользуясь фазой экспирации

при непременном диафрагмальном дыхании, рука исследующего шаг за

шагом, постепенно при каждом выдохе, погружается вглубь брюшной пс-

лости, пока не достигнет задней брюшной стенки, а затем по ней произво

дит скользящие движения в поперечном направлении к продольной оси

искомого органа в момент экспирации. Вследствие разности уровней паль

пируемого органа и подстилки задней брюшной стенки, а также скользящих

движений пальцев и подвижности различных отделов желудочно-кишеч

ного тракта при дыхании, осязательные ощущения воспринимаются яснее

и рельефнее и тогда мягкая консистенция пальпируемого органа не явля

ется уже препятствием, а представляет для прощупывания контраст с плот

ной задней стенкой.

Пользуясь методом глубокой пальпации, Гаусман значительно

повысил процент прощупываемости частей нормальной толстой кишки

и первый разработал методику прощупывания нормальной большой кри

визны желудка, нормального червеобразного отростка, нормального при

вратника с апггит ру1еп и нормальной рагз соесаИз \1е\.

Последняя статистика пальпаторных данных Гаусмана следую

щая: большая кривизна прощупывается в 45—50°/0; со1оп {гапз— 60°/,,;

Соесит-80%; рагз соесаИз Пе1-85°/0; аррепсИх - 12— 16°/0; ру1огпз
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у агйшт ру1оп —25%; сигма— 95°/ 0. Свои пальпаторные находки Г а у см а н

контролировал рентгеном. Почти тождественные статистические данные

получились и у других лиц, занимавшихся пальпацией по этому методу

(Стражеско, Флекель, Бударин и я).

Мне хочется отметить, что пальпация по методу 01епагс?-Образ-

цов-Гаусмана применима не только у взрослых, но, как видно

из сообщения Л. Штейнберга, ею можно пользоваться и в грудном

возрасте. Относительно пальпации в грудном возрасте, я лично не имею

собственного опыта, но у детей более старшего возраста мне удавалось

пальпировать различные отделы желудочно-кишечного канала, правда,

далеко не в столь высоком процентном соотношении, как у взрослых, вслед

ствие трудности заставить ребенка дышать диафрагмой.

Просматривая статистические данные Гаусмана и других авто

ров, мы не находим процентного указания прощупываемое™ малой кри

визны желудка. Я точно так же, на основании своих многочисленных паль-

паторных данных, такой статистики представить не могу. Объясняется

это тем, что в норме малая кривизна вовсе не пальпируется, так как та ее

часть, которая не скрыта под левой реберной дугой, а выходит из-под нее.

прикрыта левой долей печени. И только в случаях гастроптоза малая кри

визна отделяется от печени и становится доступной пальпации, и то иной

раз лишь при наличии мягких брюшных покровов. Такое прощупывание

малой кривизны надо рассматривать, как патологическое уже явление,

указывающее на гастроптоз. Проф. Г а у"с м а н, Стражеско, Шил

линг и я пальпировали малую кривизну только при гастроптозе. Но

если малая кривизна не пальпируется в физиологических условиях, то

возникает вопрос, прощупывается ли она в каждом случае гастроптоза.

На основании своих наблюдений я должен ответить в отрицательном смысле,

ибо для пальпации недостаточно одного только опущения малой кривизны

при гастроптозе, а надо еще наличие других условий, способствующих про

щупыванию ее, как-то: отсутствия напряжения брюшных стенок, уменья

дышать диафрагмой, некоторой податливости к давлению брюшного пресса.

Прав Г а у с м а н, считая прощупывание малой кривизны тяжелой

задачей, и не прав Шиллинг, утверждающий, что малая кривизна

в случаях гастроптоза, особенно при наличии опухоли привратника, паль

пируется не так уже редко. Возможно, что в этих случаях малая кривизна

изменена тем же патолого-анатомическим процессом, что и привратник,

отчего и легче пальпируется. Это наблюдал и я неоднократно. Но говорить

здесь уже о пальпации нормальной малой кривизны не приходится.

Т а у с м а н предложил свою методику для прощупывания малой кри

визны, обратную той, какая им применяется при пальпации большой кри

визны. Опишу ее. Для прощупывания большой кривизны, достигнув зад

ней брюшной стенки, во время фазы выдоха, скользят пальцами сверху

вниз по направлению к лонному сочленению и тогда пальцы соскальзывают

с большой кривизны, как со ступеньки. Малая же кривизна, по Г а у с-

м а н у, прощупывается иначе. Так как она представляет собою ступеньку,

спускающуюся кверху, то для прощупывания ее пальцами надо скользить
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не вниз, а вверх по направлению к мечевидному отростку и во время

фазы не выдоха, а вдоха. При вдохе малая кривизна опускается и идет

навстречу скользящим вверх пальцам. Получается ощущение соскаль

зывания со ступени в тот момент, когда пальцы соскакивают с малой

кривизны.

Как уже говорилось, пальпация должна совершаться в фазе выдоха,

во время которого брюшной пресс расслабляется и тогда руке легче про

никнуть до задней брюшной стенки и скользить по ней пальцами. Во время

же фазы вдоха происходит обратное явление—напряжение брюшной стенки,

затрудняющее пальпацию. Пальпация малой кривизны по Гаусману

во время фазы вдоха, безусловно, возможна, но она требует наличия очень

мягких, дряблых брюшных стенок, позволяющих проникнуть уже вглубь

брюшной полости даже во время вдоха. Таким образом, этот способ паль

пации малой кривизны удобен только при дряблых, мягких брюшных

покровах.

Я уже давно занимаюсь пальпацией желудочно-кишечного тракта

и в частности малой кривизны и из своих наблюдений пришел к убежде

нию, что для пальпации малой кривизны можно обойтись без специальной

методики; по моему мнению, она пальпируется очень отчетливо тем же мето

дом, который Г а у с м а н предложил для пальпации большой кривизны.

Пальпируя большую кривизну в некоторых случаях гастроптоза, одно

временно можно прощупать и малую. Здесь уже не требуется слишком

мягких брюшных стенок, так как пальпация совершается во время выдоха,

который сам по себе расслабляет брюшной пресс. Проф. Стражеско

также сообщает, что при гастроптозе ему удавалось одновременно обна

руживать две ступеньки, соответствующие малой и большой кривизне.

Очевидно, проф. Стражеско пальпировал по методу пальпации

большой кривизны, подобно мне. Пальпируя малую кривизну по способу

«большой», теоретически следовало бы ожидать, что пальцы, наскакивая

на поднимающуюся во время выдоха вверх малую кривизну, должны дать

ощущение подъема на ступеньку. На самом же деле получается обратное

ощущение— соскальзывания со ступеньки, как и при пальпации большой

кривизны. Мне думается, что это, вероятно, происходит оттого, что малая

кривизна при наскакивании на нее пальцев загибается, образуется складка,

соскальзывание с которой и дает ощущение соскальзывания со ступеньки;

а это чрезвычайно важно знать, чтобы в случаях гастроптоза, во время

пальпации, при ощущении соскальзывания со ступеньки, не принять про

щупываемую малую кривизну за большую. И на это я обращаю особое

внимание.

Мне не раз приходилось видеть, как некоторые, прощупывая малую

кривизну, принимали ее за большую и только из-за того, что не знали,

что и малая кривизна при наскакивании на нее пальцев может дать такое же

ощущение соскальзывания со ступеньки, как и большая. Такое же ощу

щение соскальзывания со ступеньки при пальпации малой кривизны

.мне удавалось получить при непосредственном прощупывании ее на

вскрытом трупе.

Збйршж нам'ят! Т. Иновського.
30
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Неоднократно мне приходилось пальпировать малую кривизну и в сто

ячем положении, ощущение получалось такое же. Многие случаи про

щупываемой малой кривизны мною контролировались рентгеноскопией,

подтверждавшей правильность пальпаторных данных ее. Конечно, малая

кривизна тем легче будет пальпироваться, чем больше она опущена и чем

мягче брюшные стенки. Вот почему— об этом я уже говорил раньше—она

не во всех случаях гастроптоза прощупывается. Не могу не отметить и того

обстоятельства, что иной раз при гастроптозе малая кривизна пальпиро

валась только в стоячем положении больного и не определялась в горизон

тальном. Оно и понятно, ибо при вертикальном положении туловища же

лудок и в норме несколько опускается, а тем более это будет выражено при

гастроптозе. По этой же причине и опухоли малой кривизны, не обнару

живаемые в лежачем положении больного, становятся иной раз доступными

пальпации в стоячем .*•[ , ;

Вообще же надо сказать, что при наличии опухолей малой кри

визны и ее опущении она пальпируется чаще, чем при одном только

гастроптозе. 2

Итак малую кривизну можно пальпировать двумя способами: специаль

ным методом, предложенным для этой цели проф. Гаусманом,

и по способу пальпации большой кривизны, рекомендуемому мной. Послед

ним способом, как было уже указано, прощупываются одновременно боль

шая и малая кривизна, дающие одно и то же ощущение соскальзывания

со ступеньки.

Спрашивается, как же тогда решить вопрос — чем обусловливается

найденная ступенька? Если она образована малой кривизной, то обычно

ниже удается найти вторую ступеньку, образованную большой кривизной.

Или же дают исследуемому выпить стакан воды и рукой производят пальпа-

торную перкуссию по Образцов у—получается шум плеска в желудке.

Если шум плеска начинается на границе найденной ступеньки и продол

жается книзу от нее, а вверх нет, то значит ступенька соответствует малой

кривизне. В тех же случаях, когда шум плеска обнаруживается выше

ступеньки, а ниже нет, это служит подтверждением того, что ступенька

обусловлена большой кривизной. У некоторых читателей невольно может

возникнуть вопрос, стоит ли применять пальпацию для диагностики заболе

ваний желудочно-кишечного тракта и тратить время на ее изучение в то

время, как имеется очень ценный и весьма демонстративный метод исследо

вания рентгеновскими лучами. Только тот, кто владеет методом пальпа

ции и много ею занимался, не раз мог убедиться в своей повседневной

практике, насколько она является таким же ценным методом, как

и исследование рентгеновскими лучами, а в некоторых случаях и превос

ходящая их.

Проф. Ф. Г. Яновский всегда учил быть поближе к постели

больного, а пальпация, подобно перкуссии и авскультации, как раз-то

и удовлетворяет этому требованию, заставляя врача стать лицом к палате.

Шефу своему проф. Ф. О. Г а у с м а н у приношу благодарность за

указания.
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2Ш РНАОЕ 1ШВЕК В1Е РАЬРАТКЖ ОЕК К^ЕINЕN

МА0ЕЖ1ЖУАТ1Ж

1 ол В. ТВЛ55ЕУ/1С2 (Мгпзк).

Аи^оге^ега*.

11п1ег погта1еп ВесИп§ип§еп 181 сНе кк'те Ма§епкигуа1иг йЪегпаир!

шсп* ра1раЬе1. 1пг Ра1р1егеп же1з1 ат* сНе уогпапйепе Оаз{гор1о513 Ып.

01е к1ете Кигуа^иг 13<: тсЫ т }ебет Ра11е уоп Оаз1:гор1о518 ги ра1р1егеп,

ба баги еше Р1озе с1ег Кигуа1иг а11е1п тсМ §епй§1; ез тйззеп У1е1теЬг

апйеге сНе Ра1раИоп йегзеШеп ег1екп*егпс1е ВесИп^ип^еп, ипс! гч/аг: РеЫеп

уоп ВаисЬ\уапс15раппип§, пспН^ез 2\иёгсМе11а{теп и. з. V/. баги коттеп.

Ез 181 гпб§Псп, (Не к1ете Кигуа1иг пасп о!ет уоп РгоГ Наизтапп

етр^оЫепеп Уег1апгеп ги ра1р1егеп. Уег!. кат аЬег аи{ Огипс! зетег Вео-

Ъасп*ип§;еп гит ИеЪетгеи%ип%, ба&5 (Не Ра1ра1шп бет к\. Кигуа1иг ат §ее1-

^пез^еп пасп с!ег уот с1епзе1Ьеп Аи*ог гит Ра1ра1юп с!ег §гоззеп Кигуа*иг

УОг§езсЫа§епеп Ме*пос!е, ег^о^е'п зо11. Оигсп ве'юе МеИюбе Ы сПе §1е1сп-

геШ%е Ра1ра1шп Ье1с]ег Ма§епкигуа1игеп то^ПсЬ. УегГ. тбсМе сНе Етр-

Ипбип§ с!ез 8сЫйр*епз Ье1 бет Ра1раИоп с!ег к1етеп Кигуа1:иг НегуогпеЬеп,

№аз аисЬ Ье1т Ра1р1егеп бет §гоззеп Кигуа1иг бет Ра11 18*. \МспЫ§ 1з1 ез,

(Не §гоззе Кигуа*иг уоп бет к1е1пеп ип^егзспе^еп ги коппеп. Эаз Ра1-

р^егеп с!ег к1етеп Кигуа1иг ^еКп^ ггетПсп зе11еп.



ДО ПИТАНИЯ ПРО ЗНАЧ1ННЯ ЫЕЦПШЛЮТ-У ДЛЯ

ДОСЛ1ДЖЕННЯ СЕКРЕТОРНОТ ЗДАТНОСТИ ШЛУНКУ.

1з шпитально! терапевтичноТ кл!н!ки КиТвського Медшституту.

(Директор-проф. М. Д. Стражеско).

н. а. тюленев.

Сучасш досягнення природознавства дають ширил можливосп, щоб

збагнути суть бюхем1чних процеав у людсьюм оргашзлп. Поруч 13 цим

функциональна д1ягностика шука^ нових шлях1в, досконалших метод1в

ДОСЛ1ДЖеННЯ. ПрироДНО, ЗВ1СН0, ЩО ПрОПОНуВЭННЯ НОВЙХ СПОСОб1В ДОСЛ1-

дження шлунку притягае увагу клшжи й особливо тод1, коли Тм надають

велико! цшности та переваги перед шшими методами.

' 1 Експериментальними спостереженнями Р и 1 й-а, а пот1М Р 1 п к е 1-

з1 1 е 1 п-а виявлено, що щлунок видшяе пеи{га1го1. Уперше 1922 року на

людиш хромоскош!, як методу функцшнально! д1ягностики шлунку, вжив

8 с п е г 8 1 ш 1 с 1 й О итИг 'т, провадячи хромоскошчне досл1-

дження шлунку з р1зними фарбами, виявили, що найпридатшший для цього

пеи*га1го*. Заслуга О 1 а з з п е г-а й \У1*§епз*е1п-а в тому, що

вони шдкресЛили велику цшшсть I значшня пеи*га1го4-у для функциональ

но! д1ягностики шлунку. Перил хромоскотчш досл1дження шлунку в нас

робив А. Сельцовський.

Метод полягае в тому, що досл1джуваному в м'ясш вводиться 3,0—5,0

1°/„ водного розчину пеи!та1го1-у. Д^ягностичного значшня надають пере-

важно лятентному перюдов1, тобто часов1, що минув в'щ впорскування

фарби до того, як починае забарвлюватися шлунковий вм1ст. За норму

переачно можна визнати видшення пеи*га1го*-у шеля впорскування через

13—20 хвилин.

Ус1 автори кажуть про нешюдливкть пеи*га1го*-у для оргашзму, але

далеко не вс1 вщзначають болюч1сть, яко! зазнае хорий шод1 протягом

юлькох дн1в на М1СЦ1 впорскування.

Один 13 спосЪб!в з'ясувати цшшсть хромоскош! шлунку ДЛЯ КЛШ1КИ

е, безперечно, також 1 повторив доогп'дження. Здебшыного провадити по

вторив доашдження сю'льки нам бажано було б, на жаль, не було змоги, бо

болюч1Сть на М1СЦ1 впорскування школи бувае така велика в деяких хорих,

що вони категорично в1дмовляються в1д повторного досл1дження.

1нтравенозне введения фарби нас не задовольнило, бо швидюс'ть вид1-

лення позбавляе точности доопдження. У двох хорих, впорскуючи фарбу

в м'ясн! з далыним нормальним 1 прискореним видшенням П, ми шяко!
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р13ниц1 в них не мали щодо тривалости лятентного першду, коли вводили

фарбу в кров; в одшм випадков» прискореного видшення пеи1га1го*-у ми,

вводячи його в кров, зовам не мали забарвлення шлункового вм1сту; на-

реигп, в останнього хорого зараз же шсля впорскування пеи(га1го*-у

в кров почала паморочитися голова, з'явилась велика блщ1сть, виступив

П1Т, а дал1 температура шднеслася до 39,5.

Одн1 автори впорскують фарбу й доЫджують натще, шип—теля сн1-

данку. Ми в 50°/0 випадюв вводили 2,0—3,0 1% розчину фарби шсля

пептонового енщанку, в 30°/0 випадюв—шсля шших енщанюв (бульйону,

води, соггеш-у), а в реши випадюв— натще. Висловлювати сво! м1ркування

про вплив цих енщанюв на швидюсть видшення пеи1га1го*-у ми не можемо,

бо на сво1м невелиюм матер1ЯЛ1 ми не мали шчого характерного.

01аззпег 1 ААН1&еп$1е1п, Л у р 1 я та його учш завва-

жують, що введения фарби перед 1 шсля енщанку може впливати на три-

вал1сть лятентного першду. Ми обслщували в шм напрям! 5 хорих з шлун-

ковою виразкою з високою кислотшетю. И'\ в 0ДН1М з цих випадюв не було

велико! р1зниц1 в швидкост1 видшення фарби, коли 1х досл1джували натще

чи теля пептонового енщанку. Си(тапп 1 К п о п також не виявили

шякоТ р1зниц1 в лятентшм пер10Д1 теля Ермашвського енщанку й натще.

Ми думаемо, що час уведення фарби може мати значжня, коли е шин взаемо-

вщношення кислотних кривих, що бувають, як досл1джувати натще

й теля навантаження шлунку енщанком. Безперечно, доцшынше вводити

фарбу шсля енщанку. Досл1Джуючи своТх хорих, ми брали на увагу кшь-

юсть слйзу й штенсившеть забарвлення; тривал1сть видшення фарби ми

також простежили в кшькох випадках.

Значжня хромоСкопИ, як методу визначати секреторну здатшеть шлунку,

викликае велию Ъуперечки серед автор1в.

У кшькох своТх працях О 1 а 8 5 п е г 1 ^П{&еп8*е1п виявили

щшьний зв'язок М1ж КИСЛОТН1СТЮ 1 часом видшення пеи*га1го*-у, поклавши

за основу цього зв'язку анатом1чну базу. Тхш досл!дження виявили, що

пеи!га!го1 видшяють обкладов1 клггини. Сельцовський, а за

ним К а г 1 а 1 висловлюють думку, що пеи*га1го! у шлунков1 видшяють

не тшьки обкладов1 клггини. С 1 а 8 $ п е г та \\П{деп8*е1п 1 ба-

гато жших автор1в (8ах1 та 8 с п е г т, Са1е\У8ку, Л у р 1 я та

його учн1, К а г 8 с п та Ка 1 к 1 жил) доходять того висновку, що

хромоскошя е простий, цшний 1 чутливий метод, щоб визначити НС1-

секрешю.

Поруч 13 тим Коортапп, Сельцовський \\г е 1 а 2-

циег, 1)11тапп, О и * т а п п 1 К п о п обмежують д1ягностичну

цшшеть хромодкош!. К а г 1 а 1 же вважае пеи!га!го* за непевну речо-

вину для хромоскошчного досл1Дження секреторно! здатности шлункових

залоз; у 30°/0 сво!х випадюв вш не бачив паралел1зму м1ж кислотшетю

й швидюстю видшення фарби.

I справд1, оцжюючи секреторну здатшеть шлунку, покладатися тшьки

на час видшення й особливо на паралел1зм М1Ж тривалктю лятентного

пер! оду та секретею не завжди можна. Насамперед паралел1зму М1Ж швид



470 Н. А. Тюленев

юстю вид1лення й кислотшстю не бувае в здорових людей. Л у р I я

й М 1 р к 1 н при велиюм хитанш кислотности (загальна кислотшсть ви 16

до 78, а в1льно1 НС1 в'щ 14 до 46) бачили видшення фарби в обмежешм

час! В1д 13 до 18 хв. В шших автор1в норма не вкладаеться в цей час: там

максимальний розмах вщ 10 до 25 хв., а Р а с I п 1 (цитовано за К а г-

1 а 1-ем) в1дзначае до 40 хв. Коли вдатися до патолоп!, то ми тут знайдемо

багато зареестрованих випадюв* де спостер1галося велию хитання в три-

валост1 лятентного першду при певних ступенях кислотности. Наприклад,

при пурегаасШаз бувае хитання цього першду в|'д 3 до 50 хв., при погш-

аасШаз — в1д 10 до 42 хв., при пураасШаз—В1*д 8 до 90 хв. I до повно! в1д-

сутности видшення пеи!ха1го{-у, а при ахЫях спостер!гаеться як вщсуг-

н1сть, так 1 видшення фарби. Тривал1сть лятентного першду не характерна

для того чи того <?лабування шлунку. 3 цього погляду видтяють шлункову

виразку, при ЯК1Й вгдзначають тенденщю до прискорення вид!лення

фарби.

Переходячи до розгляду свого матер1'ялу (71 випадок, 94 доашдження),

ми насамперед спинимося на 1люстрац1'Г взаемовщношення М1ж шлунковою

виразкою й швидюстю видшення пеитга1го!-у. У нас було 26 випадюв

и1Сиз уепгпсиН. Прискорення видклення фарби було в 50°/0 уах випадюв.

Тепер с*вШ матер1ял ми подшимо на групи, залежно в1д кислотности,

а також тривалости лятентного перюду.

ТАБЛИЦЯ I.

Загальна

кислотн.

Вшьна

НС1

Початок

видГпення

пеи1га1гог-у
№>№

•

Пр1звища Д1ЯГноза

в хвил.

Слиз

1 М-д . . . . 1>1си5 уепЫсиН 130 115 20 +

2 Ска .... 1* II 120 110 7 +

3 Г-т 19 II 105 95 16 + +

4 С-к II II 100 90 20 +

5 Б-н I» II

99 II

100 90 10 +

6 Л-н . . . . 95 85 10 +

7 Ш-н 19 1 ) 95 85 9 + +

8 Ч-н II ч 90 80 9 +

9 К-о 99 '9 86 70 12 + +

10 В-ко .... 99 И 75 65 10

И Л-ко .... I» 1' 74 60 10 + + +

12 Н-а II I ' 70 60 15 +
,

13 0 к II II 72 58 12 + + +

14 О-ко .... II И 68 58 10 + +

15 Ф-с 110 100 12

16 П-ий ... 101 82 7 +

17 Ф-н

II II

80 60 35
+ 1"

18 П-ко .... Са уегНпсиП 100 85 30 ++ +

19 Рий .... №иго$1$ уеп(пс. 100 85 25 +

20 Р-ий .... 1 * 'I 70 55 30 +

21 Л-н СНо1еи(1а$1$ 90 80 нема +

22 К-ва .... Спо1есузи*. сНг. 70 55 20 + +

23 Р-ч Со1Шз сЬг. 120 105 12 +

24 Б-н .... • 1 11 120 105 12

+ + +25 Ш-н . • • .

1> >!

80 55 60

+ +20 Д-а 75 60 35

27 Д-н ' 1 >» 70 60 30 +:+

28 С-ко . . Ьеикаепиа 55 70 15 г-

29 Ч-ва .... ТЬс 85 70 30 + +
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На цій таблиці подано групу з високою кислотністю. З 29 випадків

у 14 було зменшення лятентного періоду, вб випадках— норма, а в 8 випад

ках —збільшення лятентного періоду. Щодо випадку № 21, то про нього

мова буде далі. Найпізніше виділення фарби ми спостерігали через

60 хвилин.

У 15 випадках, де спостерігалося прискорене виділення фарби, було

14 випадків з пурегасісШаз та 1 випадок з погтасісіііаз.

Коли ми тепер удамося до своїх випадків, де ми мали нормальну кис

лотність чи нормальне виділення фарби, то матимемо таке: у 12 випадках

з нормальною кислотністю фарба виділялася в 1 випадкові прискорено,

в 7 випадках нормально і в 4 випадках загаяно. З 14 випадків з нормальним

виділенням фарби б випадків було із збільшеною кислотністю, 7 з нормаль

ною й 1 випадок ахілії.

Далі ми перейдемо до групи з низькою кислотністю.

ТАБЛИЦЯ II

Загальна Вільна

Початок

виділення

пеиігаїгоі-у
Л'5 > Прізвища Діягноза Слиз

V

КИСЛОТИ. неї

в хвил.

Я-в ІЛсиз уепігісиїі 40 25 60 + +

о
К-о її и ЗО 99 40 4-4-

3 Р-ч . '. . . . Соїіііз сНг. 40 25 65 + +

4 І-в
и <> 40 20 80 + + +

5 Гн *• »і 40 20 25 + + +

■6 К-в її і> ЗО 20 ЗО 4-4-

7 Ш-ня . . . • СНоІесузііІ. сНг. ЗО 10 ЗО + 4-4-

8 К-н Апаешіа зесипсі. 40 25 фарба не

ви Ллялась

4- 4-

9 К-а СуггповізпераНз 40 20 55 4- +

10 П-в . . . . и її 20 10 фарба не

виділялась

4-4-

Отже на 10 випадків з низькою кислотністю припадало 8 випадків

з загаяним виділенням, а в 2 випадках фарба зовсім не виділялася.

З 24 випадків з загаяним виділенням фарби 8 хорих давали високу

кислотність, 4 хорих—нормальну, 8—низьку, а в решти 4-х вільної НС1

не було.

Отже в більшості наших випадків швидкість виділення фарби йде пара

лельно з кислотністю. У частині випадків виявляється непостійність ля

тентного періоду й певне порушення зв'язку між тривалістю лятентного

періоду та кислотністю.

• На думку деяких авторів, це порушення взаємовідношення між кис

лотністю та виділенням фарби є важливий аргумент, що обмежує діяґно-

егичне значіння хромоскопі!.
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Нам здається, що ті числа, якими орудують автори, підкреслюючи

ними паралелізм між швидкістю виділення фарби й кислотністю, потре

бують, може, ще деякої поправки, бо взагалі дуже трудно виявити

справжню закономірність між цими двома процесами в людини.

Обставини, що визначають роботу шлунку, дуже складні й різноманітні.

Різна інтенсивність кожного з чинників, від яких залежить робота шлунку,

відповідно впливає на інші, бо їхнє взаємовідношення, інтимно сплітаю

чись, гармонійно об'єднане в одне ціле. Наші ж висновки будуть цілком,

певно обґрунтовані тільки тоді, коли ми зможемо грамотно прочитати,

як впливають окремі реґулятори та їхні комплекси, що керують діяль

ністю шлунку.

Хоч є сила-силенна праць, присвячених вивчанню функціональної

здатности шлунку фракційною методикою, яку, між іншим, не раз уже

модифікували, проте клініка й досі не може провести суворої відповід-

ности між патолого-анатомічними змінами слизової та кривими кислотности.

Широке хитання кислотности, аномалії секреції в того самого хорого при

повторних фракційних дослідженнях—звичайне явише. «Суть секреторних

порушень,—пише С. С. Зимницький, тепер уже небіжчик,— очевидно"

не в маштабі секреції». «У кожної людини виробляються певні й сталі

характери залоз і швидко змінити їх не можна, та й нелегко» (І. П. Пав

лов). І разом з тим з роботи І. П. П а в л о в а ми знаємо, що майже

кожний собака, взятий з вулиці, є гетерохілік. Треба, щоб минув певний

час4, щоб виявити властивий цьому собаці характер сецернійних клітин

шлунку. Пославити ж людину фракційною методикою в обставини експе

риментальної тварини не можна. Одна з найважливіших перешкод у цім

напрямі буде психіка, роля якої в травлінні величезна.

Отже в клініці незавжди можна оцінювати функціональну здатність

шлунку на підставі тільки кривих кислотности. Незавжди фракційна мето

дика може дати точну характеристику соковидільної функції шлункових

клітин, незавжди кислотність є критерій для оцінки секреторних функцій

шлунку й особливо тоді, коли шлунковий сік досліджують загально-вжи

ваними методами титрації.

Через це зрозумілі шукання в клініці нових методів дослідження шлунку

й цілком природно, що увага дослідників була звернена на дйсоціяції

між швидкістю виділення фарби й кислотністю. Вивчання цього питання

поширило значіння хромоскопії, бо спостережувані дйсоціяції дають

змогу легше констатувати запальні зміни слизової шлунку й ці дйсоціяції

цінні для диференціяльної діяґностики ахілій. .

Хромоскопія, власне, дуже мало дала для розуміння такої складної,

темної й заплутаної ділянки, як ахілії. Одноразове хромоскопічне дослі

дження не дає відповіді на запитання, чи ми маємо справу з справжньою

ахілією, чи з аномаліями секреції, з фактом гетерохілії. Тільки повторним

хромоскопічним дослідженням разом з сильними харчовими дратівниками

секреторного апарату шлунку та гістаміном, спостереженням та всебічним

клінічним вивчанням хорого можна добути підстави, щоб міркувати, чи

є ахілія й чи дуже вона тяжка.
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Ми не будемо докладно спинятися на т1м диференщяльно-д1ягностичшм

значжш, якого надають деяю автори хромоскош!, вивчаючи ахШю,

а дозволимо соб1 спинитися на суперечностях при хромоскошчшм досл1-

ДЖеНН! аХ1Л1К1В.

О I а з з п е г I \УНзеп$(е{п уважають, що при ахш! фарба

не видшяеться. Разом 13 цим жил автори спостер1гали випадки ахш! з ви-

дшенням фарби. На ш'й шдстав1 ахш! й подшяють на дв1" групи: ахш!

без видшення фарби та ахшП, при яких фарба видшяеться. Цю другу

групу ахшй теж подшяють на кшька категор1й, залежно вщ характеру

видшення фарби. До одно! категорИ зал1чують ахшп', при яких повторним

дослщженням можна проСтежити поступове згасання видшення фарби;

до друго! належать ахшП, де через якийсь час може з'явитися секрещя

НС1. I справд] ми на своТм матер1'ял1 бачили юлька таких випадюв.

Видшення через шлунок пеи1га1го1-у вважаеться за акт екскреторний.

Деяю автори надають екскреторнШ функц11 бшьшо!' сталости, н'ж секре-

торшй. Секреторна функфя, як складнша й тонша, гине рашше, шж екс-

креторна, як прим1тившша й грубша.

Стати на такий погляд не можна. Р а 1 г Ъ у й IV е, Шефтель

бачили видшення фарби там, де була НС1. Сельцовський ш разу

не бачив при ппацидних катарах шлунку та при шстряков1 видшення

пеи*га1го!:-у нав)ть тод1, коли кислотшсть збер1галас'я. Вт пояснюе це

тим, що видшення пеи!га1го!-у— поб1чна функфя. Природа, на його

думку, втримуе найдовше сво! основт функцИ, позбуваючись насамперед

П0б!ЧНИХ^

Серед своТх хорих ми також бачили три випадки без видшення фарби

з вшьною НС1 у шлунковому ВМ1СТ1. Щодо випадку № 21 (див. таблицю 1),

то ми не певн1, що для нього взагал! характерна В1дсутн1сть видшення.

фарби. Хорому, на жаль, ми не могли зробити повторного досл1дження, бо

вш недовго був шд нашим спостереженням. Секрецш в нього ми доон-

джували методом С. С. Зимницького. Фарбу впорснули в м'ясш

через 20 хвилин теля нершого стданку. Дал1 хорий у звичайний для цього

методу час випив другу порщю бульйону, теля чого досл1дження, яке

тривало дв1 години, не виявило видшення фарби. Наин спостереження

цшком зб^гаються з пов1домленнями численних автор1в, що чим рашше

починае видшятися фарба 1 чим бшьша кислотнгсть, тим жтенсивжше за-

барвлення шлункового вм1сту й тим довше видшяеться фарба. Отже навряд

чи тут методика досш'дженш. заваджала констатувати фарбу в шлунко

вому ВМ1СТ1. Другий хорий Х-н (табл. II, № 8) лежить 1 зараз у клжпц,—

це наш посп'йний зимовий житель, що слабуе на секундарну анем1ю.

У шлунков1м соков1 два роки тому в нього виявлено загальну кислоттсть

40, вшьно! НС1 25, пеи*га1го<: не видшявбя. ТретШ хорий П-в (табл. II,

випадок № 10), слабуе на ппертрофгчну цирозу печшки, лежав у клшщ1

з невеличкими перервами протягом швтора року. У шлунков1М соков!

в нього ми виявили загальну кислоттсть 25, вшьноТ НС1 10, пеи!га1го4

зовам не видшявся. Згодом ми простежили в них поступове згасання

вшьно! НС1.
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Коли при таюм груб1м стаж, хоч би нав1ть 1 функщонального харак

теру, трапляються щойно описан! суперечносп, то як обережно треба

оцшювати, дослщжуючи хромоскошею, тонщ! порушення секреторноТ здат-

НОСТИ ШЛуНКОВИХ КЛ1ТИН.

Уперше Сельцовський у своТх випадках катару шлунку в1д-

значив загаяне видшення фарби. Незалежно В1д нього Л у р I я й М 1 р-

к I н, особливо теля експериментально! робота ШгаЬаЬузсгм, на

давали надзвичайно! ваги слизовк У своШ прац1 вони роблять висновок,

що загаяне видшення фарби нав1ть при пурегаасШаз залежить Т1'льки В1Д

того, що е слиз, 1 отже може бути диференфяльною ознакою для Д1ягно-

зування катару шлунку.

Дальни спостереження показали, що тривалкть лятентного першду

не залежить В1Д наявности слизу в шлунковому вам' ел*. Ми також на своТм

матер1ЯЛ1 не бачили, щоб, коли е слиз у шлунковому влпеп, як правило,

загаювалося видшення фарби.

Переглянувши це питания, Л у р 1 я та його учш вважають, що не

слиз гальмуе видшення фарби в шлунков?, а В1ДПОВ1ДШ змжи в паренх1М1

шлунку запального й токсичного (!Ъс, маляр1я, сифЫс тощо) характеру.

Отже мова йде про даз^пйз, це—надзвичайно трудне для д1я гностики

слабування. Як впливають р\зт токсемП на анатом1чно-ф!з1олопчний

стан залозового апарату шлунку, часто не можна визначити сучасними ме

тодами досл1'дження. Кожна нова ознака в цш напрям1 для клМки е ве

лика щншеть.

У бшышй частит йвоТх випадюв, де сувора юн'шчна анал1за давала

нам змогу Д1ягнозувати Гастрит, ми бачили загаяне видшення фарби. Оче

видно, ЗВ1СН0, що стушнь та жтенсившеть паренх1матозних процеав

у шлунков1 повинш мати щшьний зв'язок з часом видшення пеигта1го1-у.

Наш невеликий матер1ял не дужепереконуез цьогопогляду. Наведет ж дал!

випадки показали нам, що збшьшення лятентного першду незавжди можна

бачити при р!зних, шод1 тяжких, патолопчних станах слизово! шлунку.

. 1) Хора К-ль,—хрошосепсис, ендокардит, уШит согШз, апаепиа зесипйа, со1Шз

спгошеа. Удруге вступав до кл1н!ки з явищами декомпенсацП серця. Через якийсь

час починаеться профузний пронос, найпевшше септнчного походження. Досгиджуючи

шлунковий С1К, виявлено, що загальна кислотшеть 50, в!льно1 НС1 40, пеи*га1го1 почав

вид1лятися через 15 хвилин. Що процес тяжкий 1 тривае довго, то немае шякого сумшву,

що в шлунков1 е токсично паренх1матозн1 змши.

2) Хорий В-в, старий алькопыпк, Л1кусться гшнозою. У шлунков1М соков):

загальна кислотшеть 60, В1льно1 НС1 35, дуже багато слизу, пеи1га1го1 видшився через

20 хвилин.

3) Хора К-о, Оаз!гШз рЫеетопоза. До кл!шки вступила в тяжшм стань При першШ

можливосп досл!джено шлунковий ак ! виявлено, що загальна кислотшеть 60, в1льно1

НС1 40, забарвлення настало через 18 хвилин.

4) Нарешт!, хора М-к (див. табл. 1, № 20). №иго518 уеп!псиП, пурегааодЧаз, слиз

у межах норми, пеи(га1го( видыясться через 30 хвилин. Хоч вид1лення фарби загаяне,

проте всеб!чне вивчання цього випадку не давало шдстав припускати яюсь екзо-ендо-

генш впливи, що сприяють виникати парешиматозним зм1нам у шлунковк

Отже мехатзм видшення фарби багато складнший 1 залежить не тшьки

В1д процеав, що В1дбуваються в шлунковк Доа звертали увагу переважно
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на екскрец1ю фарби шлунком, а тимчасом вщомо, що нирки, печшка й на-

В1ть слизова дванадцятипало! кишки (Сельцовський) видшяють

пеи*га1гог. Участь цих оргашв у процеа внгп'лення пеи{га1го*-у та 1хн1й

вплив на тривал1сть лятентного першду в шлунков1 дос! остаточно не ви-

вчено. В1дом1Т1лькивказ1вки на те, що функциональна недостатшсть нирок

порушуе тривал1Сть лятентного перюду. При низьюй кислотност! шлун-

кового сЪку в таких випадках бувае прискорене вид1лення фарби (С а г п р,

]^ и гг е).

Коли ми простежимо долю фарби, що опинилася в оргашзмг, то поба-

чимо, що в Ц1м процеа заштересоваш не тшьки перел^чеш тут органи.

Вщомо (проф. А н 1* ч к о в та його школа), що шсля введения кольо-

Тдного розчину в оргашзм найбшьша концентрафя його бувае в сполучно-

тканинних дшянках слизово! ниркових мисок, сечовод1в, сечового М1-

хура, ниркових пипок. Друга Д1'лянка льокал1зац1! кольоТдноТ речовини

е ст1нки жил, третя — капсул1 внутршшх оргашв, 1 аж тод« кольоТдна

речовина починае збиратися в клггинних елементах оргашзму. Роля рети-

кульо-ендотел!яльного апарату тут загально-в1дома. Патолопчш процеси

впливають на нер1вном1рний розподш кольоГдних речовин в орган!зм1.

Процеси життьово! д1яльности шлунково! юитини реГулюе тонус веге

тативно! нервово! системи. Провадячи хромоскошю натще та впорскуючи

а4горш шсэтя того, як шлунковий вмгст уже забарвлений, ми бачили, як

припинялося вид!лення фарби, коли переставав видшятися шлунковий

сж. Коли повне згасання секрецП шлунку шСля а*горт-у зб1галося з по-

чатковим передом вид1лення пеи*га1го!-у, а дал1 секрешя В1дновлювалася

через 30—40 хвилин, то ми мали дуже велику р1зницю в штенСивносп

забарвлення шлункового вм1сту до згасання секрецИ й теля I! поновлення.

В 0ДН1М ВИПаДК0В1 ВПОрС^КуванНЯ а*ГОр!П-у ПОРУШИЛО СП1ВВ1ДН0ШеННЯ М1Ж

швидк1стю видшення фарби й кислотшстю. Хорий на шлункову виразку

з високою кислотн1Стю належав, за О а п 1 е 1 о р о I и, до групи ппер-

ваготоншв. Йому ввели шд шкуру 0,001 а*горт-у шд час досл)'дження

шлунку натще. Коли вш сказав, що сохне в рот1, йому впорснули 2,5 1°/0

пеи1га!го{-у. Соку поменшало, кислотшсть теж зменшилася, але лиша-

лася в межах НурегасМ-них. Шлунковий вм1ст забарвився через 18 хви

лин, тод! як при звичайш'м хромоскошчш'м досл1'дженн1 фарба почала

видшятися через 9 хвилин.

Зачеплеш питания стануть нам за тему для спеф'яльного повщомлення.

НаПрИК1НЦ1 МИ ПОВИНН1 В1ДЗНаЧИТИ, ЩО КОЛИ В ШЛуНКОВОМу ВМ1СТ1

е кров, то це школи робить неможливим хромоскотчне доапдження. На це

звертали увагу свого часу гПгаЪаЪуазсЫ, Ои*тапп, К а г-

I а 1. Закидання дуоденального вм!сту також шкодить точное™ досш-

дження, особливо в випадках з малою кислотшстю, де фарба починае вид|-

ЛЯТИСЯ ШЗН0.

На шдстав1 всього сказаного ми дозволяемо соб1 зробити висновок,

що вживання в клшщГ пеи*га1го1-у, щоб доашджувати секреторну здат-

Н1сть шлунку, чимало обмежуеться непослМйшстю й хитанням лятентного

пер I оду.
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Насл1дки хромоскош! з даними фракцШного до<упдження мають зна-

Ч1ння Т1льки тод1, як брати на увагу всю симптоматику кожного випадку.

Наприкшц! висловлюю щиру подяку вельмишановному професоров!

М. Д. Стражесков1 за поради в роботь
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2ЫК РКАОЕ ОЕК'ВЕОЕЦПЖС БЕЗ ЫЕЦГКАЬКОТЗ ВЕ1 ОЕК ЕК-

РОК8СН1ШО ОЕК 5ЕККЕТОК15Сг^ МАОЕЫТАТЮКЕ1Т.

Аи$ Йег ТЬегареиИвсНеп НоврИаШНтк Йез МесИ21П15с11еп 1пзШи1ез ги К1е«г.

(О1гек1ог Рго*. N. $*гавспе8ко).

Уоп N. А. Т^^ЕN^Е\V.

11п5еге 11птегзиспип§еп ЪеггеТСеп паиртзаспП'сп уегзсЫеёепе Егкгапкип-

!?еп йез Ма^еп-Оаппггакгиз. 2,0—3,0 ст. етег 1°/0 ^аззеп^еп №и:га1гог-

1бзит» \уцгс1е тггатизсиШг еш§етйпгг; ш 50% йег Р811е пасп ешет Рерхоп-

тгйпзШск, 1*п 30°/0 пасп ешет апйегагйдеп Ргйпзгйск (СоЯет, ВоиШоп,

ХУаззег), ш деп йЬп'деп РЗПеп—Ы пйсМегпет Ма^еп. Э1е 8сптеггпаШ§:-

кеЦ ап бет 1щеШоп$Шк ег1аио:е шспг тедетЪоНе 1т{егзиспип§еп т

егшйпзсМег Меп^е аизгиплпгеп. В'\е газсЬе Аиз8спе1с!ш1§ йег РагЬе 1т Ма^еп

Ье1 шггауепбзег Еттйпгипд таспг сНе 11п^егзисЬип§ ип^епаи.

Э1е Вес1ец1ип2 йег СНготозкор1е, а!з етег 11п1:егзиспип§;зтетпоёе гиг

ВешЧеПиш* йег 5екге11 опзт"аН1 §ке 1 * дез Ма#епз Нед! паиртзаспНсп ш Йет

РагаНеПзтиз, ше1спег гмзспеп деп 5аиге\уег*еп ипс! с!ег Оаиег с1ег 1а1еп1еп

Репойе Ьез^еЬг, й. п. с!ег 2еИ, ш\сЬе уегеепт зеН йет Аи^епЬПск бег РагЬеп-

• г^екйоп Ыз гит Егзспетеп с!ег гиегзгаиттгехепдеп УегтагЬипд без Ма$»еп-

'ппаНез. Еше <1егагг1§е Вег1епищ* гмзспеп <1ет ЗЗиге^гай ипй Йег Оаиег

с!ег 1а*епгеп Репойе 1апс1еп мг ш с1ег МепггаЫ дет РЗНе. 1п ешет ТеП ёег

Ра11е аЬег *ап<1еп \у1г еш Аизешапс1ег§епеп сНезег Ъе1(кп Ргогеззе, ша$ шсМ

!ттег йигсп еп*гйпсШсп-10Х13спе Уегапа'егш1§еп т <1ег Ма^епзспЫтпаи*

егкШгеп шегйеп копп*е. 01е §гбзз{е сПтГегепйаМадпозйзспе Вейеигип^ па!

сПе СНготозкор1е Ье1 с1ег 11п1егзис11ип§ уоп АсЬуНеп. \Мг НаЬеп зо^оЫ

АиззсЬе1йип§ с1ег РагЬе, \У1е аисЬ РеЫеп дет Аиззспе^итз Ье1 АсЬуНа

ап^еггойеп. 1п 2\лге1 РЗПеп т1: УогНап(1еп8е1п гге1ег НС1 1т Ма§;еп1ппаи,

ЬаЬеп тг кете РагЬепаиззсНе1с1ип§ дезеЬеп.

Згбгипдеп о!ез РагаНеНзтиз г\У13сЬеп ехкге!опзсЬеп ипс! зекге1ог15Снеп

Ргогеззеп 1т Ма§еп кбппеп \уоЫ ат №апгзспетНсп5*еп йигсп деп Топи»

йез уе^егаНуеп Nе^Vеп8уз^етз егкШг! \уегс1еп. Ве1 Е1пзрп1гип2 йет РагЬе
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ш етеш Ра11 пасп шгхауепбзёг Ештйпгип^ уоп Агторт еггие1геп шг сЛе

РйгЬипд а*ез Ма^ешппаМез пасЬ 18' ^аЬгепс! еже 2 Та§ё зрЯгег аиз§[етйпгт.е

спготозкор1зспе 1Шегзиспип§ оппе уогпеп&е Атгортдагге^пип^ сНе Раг-

Ьепаи5зсИе1с1ип§ зспоп пасп 9' ег§аЬ. ВеМе Ма1е Ьетапйеп 31сЬ сПе 32иге\уегге

ш пурегасМеп Огепгеп. РипктлопеПе Мегешпзиг^епг зеШ сНе Оаиег

с1ег 1а1еп*еп Репойе пегао. 01е РагЬе ттй аисп т йет ЬеЪег аиз§езс'гпес1еп.

Оег ЕтПизз йег ЬеЬег аитсНе Оаиег <1ег Ьа*еп2репос1е 15.4 посп шспт. еггогзсМ.

Ве1 Ап\уепс1ип§ йез №игха1гогз капп йЬег сНе ЗекгеглопзтаЫ^кек дез

Ма§епз аиз с1ег иеЪегзгЛпсНдкеи ипс1 <1еп 5спмгапкип§еп йег Оаиег с!ег Ьа1епг-

репойе §еиг1еШ \уегйеп. 01е Ег^еЪшззе бег Спготозкор1е ипс! (Не Йег Ргак-

*!Опзипт.егзиспипдеп зтс! пиг Ье1 Ве\уегглт§ бег §апгеп 5утр1ота4о1о§1е

етез зейеп РаНез уоп Вейеи^ип^.



ВИПАДОК ТРОМБОЗИ V. ЦЕЫАЫЗ, V. РОРТАЕ

ЕТ V. МЕ5Е1МТЕШСАЕ

Проф. Ф. УД1НЦОВ / л-р Б. АРХИМОВИЧ.

Хоч I дуже багато е друкованих праць та казуТстичних пов1доллень,

присвячених питанию про тромбозу та емболш кровожил оточини, проте

вважати його за розв'язане та ясне, з погляду детал1в патогенези, тимчасом

не доводиться, а надто—з погляду д1ягностики за життя.

У робот1 д-ра Б. А. Корачанського («Врач, дело» 1924 р.,

№ 6) подано 250 повщомлень 1 300 друкованих праць. Згадано докладен'ше

працю К е 1 с Н-а, який докладно розглянув 220 опублжованих випадюв,

до того ж лише 21 раз поставлено правильну д!ягнозу за життя хорого,

рахуючи й випадки цього захорування, що дуже далеко зайшли, з най-

яскрав1ше виявленими кардинальними симптомами. Тому нам здасться

корисно 1 дал1 подавати матер!яли з цього питания, публ1куючи ВС1 спосте-

реження, а надто опероваш чи сешпйоваш.

У жовтн1 1922 року нам довелося спостер1гати й оперувати такий ви-

падок: ^ ^

24-го жовтня 1922 року до терапевтичного в|дд1лу 2-о1 ~зал13нично1 Л1карш (зав.—

проф. Ф. А. У д 1 н ц о в) вступив хорий Петрашко Ф. К., 26 рок1в, студент-пол1техи1к.

Походить 13 ц1лком здорово! С1м'1, до минулого року н! на що не хор!в. Минулого (1921 р.)

хор!в на дизентерш, з квггня 1922 року з'явилися бол1 в правШ шдчеревшй дшянщ

нападами, яких нал1чуе три. Тут бол! не миналися й М1Ж нападами. З'явився також

нахил до проноав, що тривають 1 тепер; слизу та крови тепер не полнчае. 1нших дис-

пептичних явищ не помЁтно. За останшй час схуд. Зо два тижш тому з'явилися гостр!

бол1 в живет з великим проносом; за юлька дшв пронос припинився, бол1 поменшали

й самопочуття так покращало, що хорий ходив. Вступив, скаржучись на бол1 в живот1

вгор1 зл1ва 1 в правШ шдчеревшй дшянш.

ЗШиз ргаезепз. Хорий високий на зр1ст, мщно! статури, з добре розвинутою мус-

кулятурою; шкура та видим1 слизов1 оболонки нормальш на кол1р. Пульс 80 за хв.,

доброго наповнення, ритм1чний. 3 боку оргашв трудно! дуплини змш не пом!тно.

Жив1т у стоячому положенш трохи випнутий; стшки злегка напружет, в1льно1 радинн

не виявлено. Нижня печ1нкова межа на один палець виступае з-п1д ребер; край II неви-

разний. 3-п!д л1вого п)дребер'я виходить *итог, !дучи зверху зл1ва вниз 1 досередини;

сво!м нижн!м краем в1н досягае р!вня пупа (думали, що це зб!лыиена коса). У лежачому

положенн1 жив1т трохи надутий. При перкусП права шдчеревна д1лянка дае приглу

шений звук. 8-готапит зо два палый завтовшки, звичайний. Нижня межа шлунку на

два поперечш палый над пупом (визначено пальпаторною перкуаею). Верхня печш-

кова межа з 5-го ребра (тупость серцева з 3-го ребра); нижня, коли дихае, - виходить

13 шдребер'я на пальця, м'яким, р1вним, неболючим краем. У верхньому л1вому

квадрант! живота помкно (итог, що виходить з л!вого шдребер'я, твердуватий, р1вний,

не болючий, лежить вздовж досередини 1 доходить до пупа. Права шдчеревна д1лянка,
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як пальпуватн, болюча; пом|'тно с!е!еп5е тизсиЫге. Соесит зо два палый завширшки,

диференшювати його трудно; як притиснути досередини, до середньо! лЫ1-вж не

болигь. Неит завтовшки з М1зинець, чутливий; аррепсИх-а намацати не можна. 3 пра

вого боку на точно обмеженому м1сщ е болюч1сть, як пальпуватн шизе, рзоаз.

Анал)за шлункового соку: вольно! НС1 — 0; загальна кислотность — 16; булка

роздр1бнена погано; слизу, молочно! кислоти й крови немае. Шд мжроскопом —

крохмальж зернята, др1жджев1 шитинки; сарцин 1 паличок Воаз-Орр1ег-а немае.

Анализа сеч! — особливих змш проти норми немае. ,

26/Х. Стан хорого щлком задовтьний, I" 37,2—37,3. Випорожнення раз, рщю.

Бол1 не гостр). Аналйза крови: гемогльоб1ну 95°/0. еритрощгпв 4.650.000, левкоштв

6.400, морфолопя не змжена. Лшування: Д1ета, Л1Д на жив1т, Т-га ори.

27/Х. Загальний стан трохи попршав; 1° до 37,7; пульс 80—90. Бол1 в правШ шдче-

ревшй Д1ЛЯНШ й напруження черевних ст!нок б!лыш, через що диференцшвати паль-

пашею частини кишок не можна; при перкусП право! п1дчеревно!— виразшше приглу

шения (ексудат?). Випорожнявся —шеля ктзми, язик вогкий. Левкоцитоза 10.000.

28/Х. Бол1 тривають, 1° 37,5—37,6; пульс 90. Язик вогкий. Левкоцитоза 10.000.

Загальний стан задовЬьний, сечопуск нормальний. Рег гес1шп шчого особливо харак

терного не виявлено. Уноч! з 28/Х на 29/Х у хорого раптом почалися дуже гостр1 бол!

внизу живота, головне справа, блювота, явища коляпсу, метеоризм, перестали вщходити

гази 1 29/Х зранку перед нами була картина перитон1ту: блще, змаршле обличчя, холоди!

кжщвкн, липкий шт, малий 1 частий, коло 120, пульс; утруднене дихання (д1яфрагмаль-

ного типу), метеоризм 1 немае печжково! тупости, гостра болюч1сть живота, особливо

справа, гази не виходять, випорожнень немае. Язик сухий. Блювота. Стан тоскний.

Морфш не дае паслщюв. На конешпюм! вир1шено хорого оперувати, 1 з д1ягнозою

5р1епоте8аНа, аррепсНсШз аси(а, реп1опШз, Пеиз— хорого переведено в х!рурПчний

В1ДД1Л центрально! лжарн! Водздоров'я (тепер З-о! зал13нично! лшарн!) коло 7-о! години

ввечер1 (1стор1я хороби № 1457). Т° 37,2; пульс 120, язик сухуватий, живгг страшенно

надутий, болючий увесь, особливо в Пео-соеса1-нШ д1лянцк Внизу виявлено в1пьну

рщину. У правому шдребер'! й на м!сщ печЫково! тупости — тимпангг на 2—3 поп.

пальц! вшце в'щ краю ребер. Коло9-о! години ввечер! екстрена операщя (Б. 3. Архи-

м о в и ч). Пщ м1шаною (хлороформ + етер) наркозою зроблено великий розр1з черев-

но! ст1нки еп е4оПе (за Коих) для апендектомп. Коли розр1зали набряклу, потовщену

очеревину, зв1дти полилася шд великим тиском прозора жовтувата рщина, без запаху

I стала випиратися соесит. Знайдено аррепсНх; вж зрощений на половин! свое!

довжини !з стжкою соес! 1 перегнутий перетяжкою оточини у форм> V; оточина паростка

дуже заспйна й набрякла; соесит фжсована зрощенням до передньо! черевно! стжки.

Зроблено типову аррепсНсес<оггиат (заглиблено й обшито куксу паростка). Той факт,

що не було перфорацм чи груб1ших порушень будови паростка, примусив нас не за-

довольнитися В1дтинанням паростка, а обслщувати черевну нутрину. Шд часцього обсл1-

дуваиня пальцем виявлено вгор1 вправо, по середн1й л!нП \ влшо вщ не! якусь пружисто-

елястичну масу, схожу на печжкову тканину. Черевну рану поширено вгору й до

середини до еруеаз1гшт (розр1з кутом вийшов<). Пощастило вивести назовт ввесь

конгльомерат тонких кишок, темно-асЫдний на кол1р з дуже потовщеними й парал!зо-

ваними стжками (стан гемораПчного жфаркту) 1 з оточиною з поширеними, тромбова-

ними кровожилами. Оточина була надзвичайно потовщена, набрякла й дебела. Особливо

!нтенсивно-темний кол1р петель кишок та оточини був у тих М1сцях, де перегиналася

кишка. Склалося вражжня уо1уи1из-у ще! частини кишок. Пробуючи розправити цей

конгльомерат, повернули усю частину кишок на 180° за строкою годинника, шеля

чого його пощастило розправити 1 виявилося, що змжена частина з метр завдовжки

1 починаеться вона приблизно за 70 см вщ рМса аиойепо^езипаНз. Як повернули й роз-

правили кишки, на очах присутшх стали кращати з взгляду й кольором к1нш- зм1-

нено! Д1лянки тонко! кишки; середина П, як стали поливати теплим ф1310лопчним роз-

чином, також давала вражжня видимого покращання — з'явилося рожеве забарвлення

плямами (мармуров1сть). Проте в корен! оточини кровожили лишалися тверд1 й тромбо-

ван! (головно вени). Проколото кишку троакаром з гумовою вщвщною трубкою—вийшло
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багато смердючо!, темно-кривависто! ргдини. Зважаючи на те, що хорий взагал! в дуже

тяжкому стаж 1 що дуже широко затромбоваш кровожили, а також, що помггне було

покращання вигляду кишок, на резекц!ю я не зважився, а щоб забезпечити спокм

пошкодженШ частит кишок, зробив бокову ентероанастомозу на здорових частинах

кишок (об1йшовши змшену дшянку). Черевну рану зашивали знизу; до кшця зашивания

пошкоджена частина кишок безперечно покращала з вигляду; тому П вправлено в че

ревну нутрину, обкладено чепцем, ф!ксовано до очеревини дев'ятьма швами, теля чого

черевну рану зашито геть. Влито 1000,0 ф13юлопчного розчину, сатрпога. Пульс

лишався малий, коло 120.

30/Х. Бол1 стихли, блювоти немае, язик вогкий, живгг залишаеться дуже надутий.

Вийшло рег гес4шп багато смердючо! розкладено! крови. Увечер1 пульс ПШопЫв, ди-

хання чаете; чути запах нШи ацетону, як видихае хорий. Коло 7-оТ години ввечер!

ехйиз 1е1аИз.

Протокол патолого-анатомгчного розпшну, зробленого 31/Х (проф. ТЧтов).

Труп правильно!, мщно! будови, гарного .живлення; шкура блщувата. Жив1т на

дутий, напружений. На середин! поверхн! живота з правого боку е лМйна рана,

що йде спочатку приблизно р1вноб!Жно до пахвинного каналу, а папм шд кутом

1де до ргос. хурпоИ. Рану зашито вузлуватими швами. У черевшй нутрин1 небагато

каламутно!, темнувато-червоного кольору рщини. Ва петл1 тонких кишок, виключаючи

йиоЛепшп, темно-червош на кол1р, зегоза Тхня мутна, липка. 3 боку оргашв трудно!

дуплини особливих змш не виявлено. Селезшка збыьшена разхв у чотири; тканина и

помгрно-дебела, фол!кул1 збйльшеш 1 ясно виступають. V. НепаМз затромбована, у тканин!

е бший шфаркт. Печшка приблизно нормальна на розм)р. Тканина !! глиняво-пра

на кол1р з жовтуватим вщтшком. V. ройаедуже поширена й зовам закрита крихким

жовто-червоним тромбом, який поширюсться на вс1 плочки V. рог*ае. Оточина

кишок потовщена, набрякла; залози оточини гшерплязов'аш; ва вени оточинн затром

боваш, особливо велики Тоню кишки надут!, темно-червош на кол1р; слизова !хня

така сама на кол1р; багато рщкого вм1сту темно-червоного на кол1р. 3 боку товстих

кишок особливих змш не виявлено. ,

Патолого-анатом1чна д1ягноза: ТготЬоз1з V. рогхае, V. НепаПз е^ V. тезетЧг. зирег.;

§ап§гаепа т^езгтогит.

Якщо ми звернемо увагу на те, як швидко розвивалися хороблив1 явища

в нашого хорого протягом того короткого часу, що вш бувшд нашимдогля

дом, а подруге — зважимо на не зовам типовий характер клЫчних явищ,

то стане зрозум1ло, чого не зовеш 31йшлася наша клшчна д1яГноза з па-

толого-анатом1чною. Уся наша увага при першому досл1дженн1 була звер-

нута на велику косу, хоч скарги хорого зосереджувалися на болях у пра-

вш шдчеревшй Д1лянц1; щ бол1 ми пояснювали загостренням хрошчного

апендициту, на що були даш як з боку анамнези, так1 об'ективногодослщу.

П1двищена температура також гармошювала з нашою д1ягнозою. Щождо

зб1льшеноУ коси, то в анамне?31 ми не виявляли шяких захорувань, що

могли б призвести до спленомегалп. Тут могла бути мова лише про заспйну

косу (на основ1 утрудненого кровооб1гу в систем1 V. ройае) або ще тогЬиз

ВапШ, або, кшець-кшцем, про левкелию та шип захорування крови (за

{итог у коа також даних не було).

• Ус! хороби крови, що йшли з зб)льшенням коси, були виключеш насл1Д-

ками досл1ду крови; не було даних 1 на користь тогЬиз ВаптЫ. Щодо за-

ст1йних змш 1 збшьшення коси на фунт! цирози печшки, то й для цього

припущення даних було надто мало; печшка була хоч трохи й збшьшена,

але нормальних властивоспв, край м'який 1 р1вний, пот!м не було вкльно!

р1дини в живот!, принайми! в перил дн1 перебування хорого в терапев
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тичному відділі. Дальші наші міркування з приводу спленомеґалії були

перервані погіршанням стану хорого, збільшенням явищ з боку правої

підчеревної ділянки і, нарешті, картиною ііеиз-у, що раптово виникла

вночі проти 29/Х, та картиною перитоніту. А що виразної перистальтики

не було помітно, швидко розвинувся великий метеоризм і болючість па

всьому животі, то ми не могли напевно сказати, чи ми маємо- справу з не

прохідністю, чи з проривним перитонітом апендикулярного походження

з явищами динамічного паралітичного ііеиз-у на цьому ґрунті. У всякому

разі стан хорого ми визнали за такий тяжкий і загрозливий, що чекати

з оперативною допомогою не можна було. Операція й дальша секція виявили,

що крім повороту частини тонкої кишки на 180° — інших механічних причин

для ііеиз-у не знайденої тому явища непрохідносте слід пояснювати виявле

ною на операції й ствердженою на секції великою тромбозоюмезентеріяльних

вен і відповідними змінами кишкової стінки (інфаркт геморагічний); саме ж

повернення частини кишки (початок уоіуиіиз-у) також можна поіяснити

саме змінами кишкової стінки цієї частини ііеі, що втратила здатність

нормально перистальтувати, і була сполучена з обох боків із частинами

тонких кишок, які нормально або збільшено перистальтували. Ці зміни,

пареза, що скоро почалася, та параліза перистальтики і повернення на 180°

за стрілкою годинника і спричинилися до того, що не було кривавистих

випорожнень, хоч на операції ця ділянка кишки, як виявилося, була

переповнена кривавистим, смердючим вмістом. Отже, випав один із кар

динальних симптомів мезентеріяльної тромбози вен і диференційна дія-

ґностика її, що взагалі дуже не легка, як завважив іще ЗспгйсНег,

стала навряд чи й можлива. Дуже трудно, виявляється, навіть і з'ясувати

патогенезу цієї тромбози мезентеріяльних, лієнальної та брамної вен.

Виявлена на секції цілковита тромбоза вен, особливо V. рогіае, оче

видно, походження недавнього; клінічно у нас не було поважних даних

думати про тромбозу V. роггае, бо саме збільшення коси ми не могли вва

жати за наслідок такого затамування (не було асциту, кривавого проносу,

поширення підшкурних вен; лише 29/Х ввечері перед операцією виявлено

вільну рідину в животі. Правда, Спуозієск і Ргегіспз описали

випадок тромбози V. рогіае без асциту, але такі випадки дуже не часті).

Усі ці міркування змушують нас припустити, що тромбоза V. рогіае по

стала за останній період хороби, можливо по операції вночі з 29 на 30/Х.

Саме так висловлювався (на жаль, на словах, а не зафіксував цього в про

токолі секції) проф. Т і т о в; він відзначив і ще дуже важливе явище, щоб

говорити про час, коли виникли тромби: улієнальній вені тромб був сірий,

давнішого походження, а в мезентеріяльних венах і ос'обливо у V. рогіае—

червоний, свіжий. Він уважав, що V. Ііепаїіз затамувалася зо два

місяці тому. На цьому моменті слід спинити свою увагу, пробуючи пояс

нити хід процесу затамування вен і його дальший розвиток. А тому, що

будь-якої ясно-визначеної і загальної причини тромбози вен у нашого

хорого ми не виявляємо, то доводиться задовольнитися більш-менш мож

ливими припущеннями. Найтрудніше пояснити, як утворився тромб (і до

того — найперший з усіх) у V. Ііепаїіз, бо в етіології немає даних щоб,

Збірник пам'яті Т. Японського.
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з'ясувати це явище; лишаеться не досить обгрунтована ппотеза про ембо-

Л1чне занесения тромба на основ] колишньоТ дизентерЛ або апендициту.

У дальших наших М1ркуваннях буде мати важливе значшня той факт, що-

тромб у V. НепаНз твердий, арий, не мае видимих огнищ розм'якшення,

бо вш (факт) виключае можлив1йть ретроградного тромбування V. те-

зеп*епс. вир. 1*з V. Пела Из (за \У 1 е 1-ем та т.). Тут уже багато натураль

нее висунути на перший план походження ембол1Чно! тромбози V. тезеп-

*епсае зирег. 13 початкових I! плочок V. V. аррес!шси1апз е! ПеосоесзНз на

Грунт! запального вогнища, що безперёчно було в ргосез. уегпШогпнз та

його оточин1 (перетяжка II, зморщування оточини), до того нам здаеться,

що затамувалася передуем частина1 плочок V. тезеп^епсае, В1*дпов!дно до

частини тонко! кишки, докладно описано! в протокол! "операщ! (з метр

завдовжки) 1 що особливо була ушкоджена. Уже з цих великих плок,

де тромби ясно видно було при операцН, очевидно й почав швидко поширю-

ватися тромб, головне теля операщ!, 1 на стовбур V. тезеп*епсае зире-

пог, г на V. рог*ае. 1накше трудно соб1 пояснити велику р1зницю стану

дГлянок кишковика в момент операц11: мало змшена частина )е'}ип\ щось

13 70 Ём завдовжки, починаючи В1Д рНса йиойепо-з'ерпаНз; дал1 частина,

що найбшьше була ушкоджена, в стаю гемораГ1чного шфаркту—завдовжки

з метр I поли пов!льне згладжування змш до стану деякого застою й пере-

повнення вен у Пеит 1 товстих кишках.

Лишаеться пожалкувати, що через незалежш в1д нас обставини не

ЗроблеНО М1КрОСКОШЧНОГО ДОСЛ^у буДОВИ ТрОМб1В, ВеННИХ СТ1НОК, С*ГШОК

кишки, тканин коси та печшки.

Випадок цей цжавий головне тим, що не було юишчних даних, щоб

пояснити спленомегалш 1 трудно пояснити патогенезу виявлених на сек-

щ! множних тромбоз.

За КЛ1ШЧН0Ю картиною наш випадок не можна, нам здаетьс'я, вщнести

до симптомокомплексу, що його описали останнього час'у 1тал1йсью автори

(Р и г § о п 1).

Наприкшид дозволяемо соб! В1дзначити, що наш випадок дуже схожий

на описаний В1д д-ра Корочанського («Врач, дело», 1924 р. № 6)

випадок проф, К р и м о в а так само оперований 1 пот)М секцШований .

>

ЕНЧ РаТь VОN ТНКОМВ08Е' БЕК V. ЫЕ^ЫЗ, V. МЕ5ЕОТЕК1СА

1ЖО V. РОКТАЕ.

Хоп рго/. ГЛ. иошгОУГ ипй Бг. В. АКСН1МОУУ1Т5СН.

Аи*огетега*.

В\е ТпготЪозе йег Уепеп бег Ог^апе йег ВаисппШе 15* копе оИ апги-

1гегГепс1е Егзспешип{з;. 01е О1а§позе 18* теп* 1ттег 1е1сп1; ги з*е11еп, сПе

Ра*пс§епезе 13* от* ипк1аг.

Эег Ыег ЬезсЬпеЬеп Ра11 Ье*пШ 2и§1е1сп <Яе ТпготЪозе дет V. НепаНз,

у. тезеп*епса ипй у. рог*ае. Э1'е кПшзспеп Егзспетип§;еп ^агеп пкп*
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к!аг. 1т Уогс1ег§гипс1 з*апс! сИе 5р1епоте§аНе уоп ипк1агег НегкипЙ, ез

Ъез1апс1еп кете Огйпйе $1"е битсЬ 1ока1е Ргогеззе ос1. ете аП^етете Егкгап-

кип§ ги егШгеп. Эаз В1и* Ьо* кете Уегапдегип^еп баг.

Баз р]д!2]1сЬ ет|з;е*ге*епе В! 1с1 етез йупапнзспеп Пеиз Незз ете Реп-

1опШз, а!з Ро1§е етег ехасегЬепгепйег АррепйкШз уегти^еп.

и'\е ЗекМоп ге'^е: етеп аКеп, ^аз( огдашз1ег*еп ТпготЬиз т йег у. Пе-

паНз, етеп {пзспеп ш бет V. тезеп*епса ипс1 посп етеп, §апг уог киггет

епШапйепеп, т <1ег V. рог*ае. 0\е Ае*пт1о§;!е т'езег ТпготЪепЫЮипд 1з1

ипк1аг. 01е Аи*огеп зргеспеп сИе Уегти^ипц; аиз, с1азз бет ТпготЬиз т (кг

V. ПепаНз аи^ бет \Уе§;е бег ЕтЬоПе аиз <1ег V. аррепсНсиН оё. а1з Ро1де

бет йЬегз1ап(1епеп Эузеп^епе епШапйеп №аг. 0\е ТпготЪеп йег V. тезеп-

1епса ипб бет V. рог*ае зтс! \уоп1 йегзеШеп НегкипК.

Эег ЬезсЬпеЬепе Ра11 ^'Ь* пкЫ беп уоп НаИешзспеп Аи^огеп (Р и г-

2 о п 1) Ьезспп'еЬепеп 8утр1отокотр1ех.



ЗНАЧ1ННЯ УРОЛОПЧНОГО ДОСЛ1ДЖЕННЯ

ДЛЯ Д1ЯГНОСТИКИ НЕФРОЛ1Т1ЯЗИ.

Проф. А. ЧАЙКА (Кшв).

Завдання Д1Я1'ностики нефролтязи це, поперше, з'ясувати, чиетой стан

организму, що часто мае назву Д1ятези 1 суть якого, власне, й доа нам не-

в1дома, подруге—чи утворюються в хорого камшф, потрете,—якщо ка-

М1НЦ1 тепер е, то де вони, який склад 1х, розм1'р 1 юльюсть, почетверте —

з'ясувати зм1ни в сечовШ систем!, найбшьше в нирках, ниркових мисках

та сечоводах, змши, що залежать В1'д камшцш, яю е тепер чи були рашше

й вийшли.

КлШчно це слабування переб1гае дуже р13номанггно, то не даючи шя-

ких явищ протягом десятюв рою'в 1 не порущуючи здоров'я, чи зрадливо

крок по кроков1 знищуючи ниркову тканину й загрожуючи життю хорого,

то дае таю гостр1 клЫчш прояви (згадаймо ниркову колжу), яю далеко

не в1'дпов!дають самШ хороб!. 3 р13номан1тних ознак нефролгпязи— бол'|.

змши сеч1 тощо—вихщ кам1НЦ1в е, мабуть, чи не едино абсолютна ознака.

УС1 Ш1Ш ОЗНаКИ В1ДНОСН1 Й ДЭЮТЬ ЗМОГу Т1ЛБКИ ПрИПуСКаТИ 3 61ЛБШ0Ю ЧУ

меншою певнктю нёфролтязу 1 ще менше вони дають право робити ви-

сновки про детал1 цього слабування, як, наприклад, одно чи двоб^чне сла

бування, один чи багато камшфв, де саме камшф, як вони впливають

на нирки тощо. Ц1 детал: з'ясовуе, поперше, рентГешвське дооидження,

подруге— функциональна Д!ЯШостика.

«€диний найточшший 1 найпевшший Д1ягностичний метод доап-

дження при ВС1Х формах нефро-уретеролтязи е рентГенограф1Я», каже

Федоров. На жаль, 1 цей метод не е абсолютно точний, даючи 2—3°/(,

помилок у найкращих закордонних рентГешвських кабшетах, а на нации,

наприклад, матер1ял1, що об^ймае бшьш як 200 випадюв, вщсоток цеГ|

доходить 10. Часпше камшф чомусь або не виходили на знятков! 1 наяв-

н1сть 1х стверджувала чи операфя, чи дальший вих|'д камшщв. Р1дше

можливе протилежне: тш1 на знятков1 В1'д шших причин уважають за ка

мшф. У таких випадках уживання сечоводових непрозорих для Х-прс-

мшня катетер1'в, а також шельо-уретерограф1я, тобто комбшафя вже

рентГен!Вського дооидження з уролопчним методом, дае певшшу В1ДП0-

В1дь. Так само й доап'дження функцИ кожноТ окремо! нирки е вже до пев-

но! М1ри метод уролопчний. Але значшня цього методу не обмежуеться^

тальки допом1Чною ролею. В1зьм1мо насамперед бшь 1 особливо характер-

ний прояв його—ниркову кол!ку. Ус1М добре в1домо, як 1нод| трудно з'ясу
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вати нав1ть тд час нападу, що це саме ниркова колжа, а не печжкова чи

нав1ть апендикулярна, а судити про минулу колжу й погопв трудно.

У ш'м останшм випадков1 д1ягностичну ролю може в1*Д1грати так звана

експериментальна колжа, яку запропонував проф. Федоров. Суть

II в тому, що колькуватий бшь у нирш спричиняють штучним розтяганням

миски, уводячи туди стерильну рщину через сечоводовий катетер.

Нирков1 бол1 й нав1ть справжт колжи можуть залежати В1д слабу-

вання сечо-полово! системи, що лежить нижче. Наприклад, описано випад-

ки; спостер1гав 1 я два випадки, де гостре запалення а'м'яних пухирщв

давало характерну ниркову колжу. Хороби уретри й сечового М1хура

можуть давати нирков) бол1 й змши сеча, що, д1ягнозуючи нефролтязу,

треба взяти на увагу; ""бо, поперше, слабування уретри й сечового М1хура

можуть симулювати нефролтязу, подруге —можливе одночасне слабу

вання сечових шлях1'в з нефролтязою, 1 хороблив1 симптоми можуть зале

жати тшьки вщ слабування сечових шлях1в, що лежать нижче; нареигп,

можливе маскування нефролтязи. Ретельне досл1дження сечового апа-

рату—цистоскошя, а 1НОД1 й уретроскоп1я, можуть дати певний шлях до

д]ягнози. Я не спинятимуся тут докладно на р1зних можливостях, як, на

приклад, кам1нц1 м1хура, що лежать у дивертикул 1 коло отвору сечовода, чи

новотв1р у Д1лянц1 отвору сечовода, скажу тшьки, що може бути не тшьки

нирковий бшь, а й справжня колжа на групп рефлексу сеч1 з м1хура

в сечов!д та ниркову миску при деяких природжених чи набутих слабуван-

нях мгхурового К1нця сечовода.

3 уролопчних метод1в досл1дження для д1яГностики нефролтязи,

мабуть, найчаст)ше вживасться цистоскоп11 та катетеризацЛ сечовод^в.

Коли треба вдаватися до цистоскопП? Загалом ми не вважаемо за потр1бне

хорому П1Д час кол1ки робити цистоскоп1Ю, але коли при повторних коли

ках клЫчна картина не дае досить т'дстав зробити висновок, який орган

дае кол1ку, то е шдстави зробити цистоскоп1Ю; у деяких випадках уже

огляд отвор1в сечовод1-в у М1хур1 може допомогти Д1ЯГН031, бо набряк па-

П1Л1 е досить характерний шд час чи незабаром теля нирково-сечоводово!

кол1Ки, а В1дсутн1сть функцИ (вид1лення сеч1 чи фарби) на тому бощ, де

е бшь, св1дчить нам, що бшь В1*д нирки. Спостереженням XV о 1 к е г-а

й 1нших доведено, що вид1лення фарби зме"ншене ще й першими днями теля

того, як колжа припинилася, коли сеч виходить уже вшьно. Ось чому

доандження можна вщкласти, поки припиниться кол1ка. Коли кол1ка

минула 1 конкремент не вийшов на дв1р з сеччю, то цистоскотею можна

з ясувати, чи не лишився вш у М1хур1.

Треба вважати за правило при вах ниркових слабуваннях з гематур1ею,

джерело яко! неясне, зробити хорому цистоскотю по змоз1 П1Д час крово-

теч1. При нефрол!Т1яз1 ЦИСТОСКОП1Я в таких випадках може з'ясувати,

з якого боку слабування, коли бшь не дае точних даних, коли гематур)я

так би мовити, безеимптомна. Нареигп, коли бшь з одного боку, а рентген

виявляе камжц| з протилежного боку, то кровотеча з того боку нирки

дуже певно тдтримуе дат рентгену. Як правило, нав1ть при шф1кованих

камжцях нирок М1хур при цистоскопЛ нормальний. Цистит розвиваеться



486 Проф. А. Чайка

порівнюючи пізно, коли нема обставин, що спричиняються до ретенції

сечі в міхурі. Навіть частіший і болючий потяг на сечу при нирково-сечо-

водових камінцях та гнійній сечі не завжди свідчить, що є цистит, і цей

потяг може бути рефлекторного походження.

Виразковий цистит при нефролітіязі буває Дуже рідко, Отже, коли

ми виявляємо виразки в міхурі, навіть як доведено, що є камінець

у нирці, то все жшукаємо іЬс, каже І 5 г а е І. Бо, поперше, нирки, в яких

є камінці, можуть бути ушкоджені й ІЬс, подруге бувають випадки камін

ців з одного боку, а туберкульози —з другого. Дуже рідко, та все ж тра

пляються при інфікованих ниркових камінцях на слизовій міхура вузли

кові утворення, які легко сплутати з туберкульозними вузликами—сузШіз

£гапи1оза.

Огляд міхурових отворів сечоводів, або, як це називають французи—

меатоскопія, може виявити при нирково-сечоводових камінцях різні

зміни. Ці зміни полягають, поперше, в зміні вигляду й форми отворів,

подруге— в способі викидання сечі з сечовода і, потрете.— в змінах

цієї сечі.

Зміни міхурового отвору сечовода можуть бути дуже різноманітні.

Візьмімо насамперед ті, що настають, коли камінець з ниркової миски

переходить у міхур. Коли камінець входить у сечовід, видно, як губи

сечоводу набрякають, так що выходить оптична ілюзія збільшення

отвору. Відповідно спусканню камінця набряк збільшується, зміняється

колір—спершу на блідорожевий, а потім на ясночервоний, так що можна

порівняти обшир отвору з смородиною. Далі на поверхні слизової з'яв

ляється серія маленьких екхімоз, які свідчать про розрив маленьких жил

розтягненого асі тахітит сечовода. Коли камінець збирається вийти

в міхур, видно, як він виходить з отвору, до того ж іноді його можна бачити

тільки під час скорочення папілі. Камінець, що стримить в отворі сечовода,

здебільшого легко дія ґнозувати. У таких випадках торкання цисто

скопом чи сечоводовим катетером дає таке ясне відчування твердої речі,

що його легко відрізнити від фібрину чи гнійної затички.

Окрему форму дають міхурово-сечоводові грибуваті камінці. Вони утво

рюються так, що на камінці, який застряг в отворі сечовода, відклада

ються солі в міхурі. У таких випадках цистоскопія усуває можливість

мати цей камінець за міхуровий, що легко може статися, досліджуючи

тільки каменештирем (зондом) чи рентгеном. Після того, як камінчик вийде,

слизова в обширі отвору сечовода ще якийсь час буває набрякла, почер

воніла з крововиливами. Але ці зміни за кілька днів зникають і лишаються

тільки сліди від того, що пройшов камінець. Сліди лишаються в вигляді

маленьких розривів навколо отвору, що, щрамуючись, іноді зміняють

форму отвору, надаючи йому трохи зіркуватої форми. Коли камінці вихо

дили не раз, то отвір сечовода може набрати зовсім неправильної форми;

часто він поширений, здається круглим, а в деяких випадках можна ба

чити великий отвір, крізь який рідина з міхура легко дає рефлекс до нирки;

таке поширення свідчить, що камінці виходили багато разів. Але коли камі

нець не зовсім виходить і спиняється, як це частіше буває в нижній частині
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сечовода, особливо в передміхуровім відділі його, то зміни навколо от

вору сечовода можна спостерігати довго, як наслідок порушення крово

обігу в його стінці. Ці зміни, як правило, в таких випадках бувають то як

набряк папілі з явищами набрякання й почервоніння, то іноді буває видно,

як папіля випинається в міхур у вигляді півкулі, ніби грудна пипка чи

уразове вічко, і тільки рідко, коли камінець застрягне в рагз іпігатигаїіз,

утворюється кулясте випинання, що скидається на вишню. У легких ви

падках досить часто буває невеличкий есігоріоп слизової сечовода. Проте

доводиться відзначити, що коли бульозний набряк часто буває при

камінцях у найнижчім відділі сечовода, то ще частіше він буває при іЬс.

Дуже виявлений бульозний набряк при камінцях, як і гладенька куляста

папіля, що випинається в міхур, давали навіть привід розтинати сечовий

міхур через помилкове діягнозування новотвору (КіеІІепіпег). Нарешті,

спостерігали дуже рідко й справжні папільоматозні розрощення, як

прояв хронічного роздратування камінцем; такий випадок довелося

й нам оперувати.

Ще одно слабування, яке легко діяґнозувати цистоскопією, може спри

чинитися до помилкової дія ґнози камінців нирок—це кістувате поширення

нижнього кінця сечовода або, як ще називають його, уретероцеле. У цім

випадку виникає випинання в міхур у вигляді груші чи півкулі в наслі

док природного чи набутого звуження міхурового отвору сечовода, особ

ливо ж—коли сечовід, пройшовши крізь м'ясневу стінку, йде на чималім

віддаленні під слизовою міхура. Справа в тім, що таке уретероцеле може

давати болі в відповідній нирці чи навіть справжню ниркову коліку. Не

всі зміни отвору сечовода при камінцях є патоґномонічні; крім надривів

і знівечення отвору потому, як пройшов камінець, вони можуть траплятися

й при запальних гнійних слабуваннях нирок, ниркової миски та сечовода,

нарешті, змін може й не бути. За І з г а е і-ем, майже в усіх випадках, де

„була ясно виявлена патологічна картина отвору сечовода, камінці були

інфіковані.

» Цистоскопічним спостереженням можна виявити також і зміни в ви

діленні сечі з сечовода в міхур. У нормальнім стані видно, як отвір сечо

вода то відкривається, то закривається 3—4 рази на хвилину, викидаючи

з певною силою сеч у міхур. При камінцях виділення сечі з сечовода може

змінятися. При затульнім камінці, наприклад, сечовід може скорочуватися

далі й отвір може відкриватисфга закриватися, але сеч не виходить. Сечо

від, мовляв, працює даремно. Проте іноді трудно з'ясувати, чи виділяється

сеч у міхур чи ні. У таких випадках може допомогти хромоцистоскопія,

тобто цистоскопія з уведенням в організм, краще інтравенозно, індиго

карміну. І з г а е 1 підкреслює, що в рідких випадках, коли навіть папіля

не скорочується й не виділяється фарба при хромоцистоскопії, це ще не

є абсолютний доказ, що сеч не виділяється в міхур. Загалом же, коли не буває

скорочення папілі й виділення фарби при довгочаснім спостереженні, це

свідчить про те, що сеч із цього боку не виділяється. Число скорочень

папілі може бути зменшене при гідропіонефрозі калькульозного похо

дження до 1—2 разів на хвилину, а то й рідше; далі саме викидання сечі
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багато слабше: губи отвору злегка відкриваються й звідти сеч не викида

ється, а повільно тече. Правда, ця ознака не є специфічна для ниркових:

камінців, але вона свідчить про ниркову ретенцію — септичну чи асептичну,

сеч, що виходить, прозора й нормальна в випадках асептичної літіязи

може мати всі Градації каламутности при гнійній літіязі, аж до того, що

видно, як густий гній повзе з отвору сечовода, ніби хробак.

Катетеризації сечоводів уживають чи як допомічного методу під час

рентгенівського дослідження, чи щоб дослідити функцію кожної окремої

нирки, чи її роблять як самостійне дослідження, щоб намацати камінця

й виявити місце перешкоди. Коли вводять буж чи катетер у сечовід, де

є камінець, то можливе таке: або зонд упирається в перешкоду й згинається

в сечовім міхурі, коли намагаються просунути його далі, тоді з поділки на

зонді можна визначити височину, на якій лежить перешкода; або зонд

може пройти повз камінця, якщо камінець не щільно защемлений. Камінця

в такім випадку можна навіть просунути в ширшу частину сечовода, бо,

як правило, частина сечовода, що лежить вище над перешкодою/поширена.

Були спроби вводити металічний мандрен сечоводовим катетером, щоб

обстукати камінця, а також спроби навоскувати кінець катетера, щоб

зробити відбиток на ньому камінця, але спроби ці практичного значіння

не мають і цікаві тільки з історичного погляду. Треба визнати, що вияв

лення перешкоди саме собою ще далеко не каже про камінець, бо навіть

у нормальних обставинах катетер може впертися в згортки слизової, особ

ливо на 4—5 см від міхурового гирла й частіше в жінок. Далі, звуження

сечоводів — первинні чи вторинні— стискання їх навколишніми пухлинами

також можуть справляти вражіння перешкоди. Крім того, коли сечовід

поширений, а камінець рухливий чи коли цей камінець лежить у дивер

тикулі, катетер може пройти в ниркову миску без ніяких перешкод.

Допомічну ролю урологічного методу для рентгенодіяґностики камінців

може мати або введення в сечовід та ниркову миску непрозорого для Х-про-

міння катетера, або введення через катетер речовин, що затримують Х-про-

міння, тобто піельо-уретерографія. Коли є камінець у сечових шляхах, то

введення вісмутового катетера може дати таке: або камінець є перешкода

для катетера, або катетер проходить повз камінця чи навіть зсуває його

догори. У першім випадку на зняткові видно, як кінець катетера впирається

в суперечну тінь—діяґноза камінця майже безперечна, проте можливо,

що катетер доторкається до звапненої лімфатичної залози, яка прилягає

до стінки сечовода, звужує його й не дає катетерові йти далі. Правда,

це буває дуже рідко. Цілком можна бути певним, що є камінець тільки

тоді, коли катетер цю тінь зсунув. Коли катетер пройшов повз камінця,

то на зняткові можна бачити або близьке дотикання тіні камінця з тінню

катетера, або більше чи менше віддалення між ними. У першім випадкові

діяґноза камінця дуже ймовірна, але" не виключені помилки, як у випадкові

І згає 1-я, де звапненаагїегіа і Паса дала привід до діяґнози камінця в сечо

воді й операції. Коли катетер і тінь лежать недалеко одно від одного, то

справа може йти про камінця в поширенім сечоводі; коли далеко, то це або

камінець у дивертикулі, або це утворення лежить поза сечоводом. У всіх цих
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випадках потр1бн1 знятки в р1зних площинах. ТочшшЛ даю можна добути

шельо-уретерографкю. ГНельо-уретерограф1я повинна, поперше, невидим!

на знятков1 кам!нц1 обернута ввидилн, подруге—вщповкти на запитання,

чи належить суперечна тшь сечоводов! чи н1, потрете—з'ясувати точне.

мкце камшщ'в у нирц! й, почетвёрте,—з'ясувати, чи е поширення сйчових

шлях 1 в над кам1нце'м у сёчоводк

Нарешт!, юлька сл1в про вагу дослшження функцЛ нирок для Д1я-

гнози нефролтязи. Не дивно, коли шфекфя чи ретенщя сеч1 спричиня-

еться до глибоких змш паренх1'ми нирки, в яюй е камшець, та до пору-

шення або повного випадання П функш'Т, але дивно й практично надзви-

чайно важливо, що часто вже маленью асептичн! камшц,1 порушують ви-

д1лення фарби при хромоцистоскотТ. Можливо, що роздратування сторон-

Н1'м Т1лом нирки, яким для не! е камшець, вже саме може спричинитися

до зниження функцЛ органу; можна припустити, що нав1'ть таю камшф

спричиняють 1нтерстиц1яльний процес (I 5 г а е I), про що свщчить боко

вина в сеч!, яка бувае майже завжди в таких випадках.

3 усього сказаного можна бачити, який багатий арсенал ми маемо,

щоб уточни™ й детал1зувати д1ягностику нефролтязи. Про це ще роюв

13 50 тому 1 мр!яти не могли. 1 все ж ми ще далеко до щеалу. Все ж 1 тепер

ще,— правда, р]'дко, — остаточну д1ягнозу шод1 з'ясовують на операщй-

Н1М столь Залежить це, поперше, В1Д того, що первопричина цього слабу-

вання дос1 ще невщома нам, а подруге — ми ще й доа не збагнули вахта-

емниць функцЛ нирок. А тимчасом ретельна й детал13ована Д1Я гностика

нам потр1бна для вживання рацкнальних способ1-в лшування, серед яких

х!рурГ1чн1 методи займають, на жаль, не останне мкце, 1 краща запорука

для правильного вживання того чи того методу лжування буде точна де

тальна д1ягноза, визначена на шдстав1 також I ретельного уролопчного

досл!дження.

эе ьчмроктагчсе ^Е ь'ехал^ шоток^Е

РСШК ЬЕ 01АСЖ)ЗТ1С ОЕ ЬА ЫТН1А5Е КЕ^ЬЕ.

Раг 1е рго/. Т5НА1КА (Кк/().

Г Ье сНа^позНс с!е 1а НШазе гёпа1е Ьазё зиг 1'апагузе дез зутр{дтез сНш-

циез пе реи! €*ге ё1аЪ\\ яи'ауес ип сегЫп йе^гё с!е ргоЬаЫШё. Ьа гасПо-

^гарпк тете пе с!оппе раз {оиригз ипе гёропзе сенате. Серепс!ап{, роиг

ГаррНсаНоп <3ез тё{поа!ез гаМопеПез с!е (гаНете''п1 ранги кзциеШез 1ез

тёНкккз сЫгиг^циез Неппел* 1е ргёгшег гап§, Л 1трогк поп зеи1етеп1:

с!е розег 1е сНа^позИс с!е 1а I ИЫазе гёпа1е, пшз епсоге с!е гесоппаИге: 1. 1а

ргёеепсе, 1е зк^е, 1е потЬге, 1еУо1шпе, 1а к-гте е* 1а сотрозШоп скз са1-

си1з; 2. 1ез тосШкаНопз скз ог§апез иппакез рпш^иёез раг йез са1си1з рге-

зеп1з ои ехри1зёз се ргоЫёте зе гёзоиг раг ГаррНсаНоп с!е Гехр1огаИоп иго1о-

§1Яие яи! с!ой гесоппаИге ГёШ 6е$ ог^апез иппакез ттёпеигз (1а уеззк,
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Гигё^ге), ашз! циейезог^апез $ехие1з(1е$ ргозШез, 1ез уез1си1ез) <1оп( Гайес-

Иоп реиЫтикг ои Ыеп-сотрНяиег 1а НШазе гёпа!е. Ьа ргёзепсе дез са!си1з,

1еиг сПзрозШоп, 1еиг потЬге, е(с, атз! цие 1е$ тосННсаНопз с1е ГёШ апа{от1-

^ие ои й>псЫоппе1 (Лез гетз е* с!ез У01"ез ипгшгез зирёпеигез (1е Ъаззте!:,

1ез иге*ёгез) реиуёп* 61хе с-ёЯшез а ГаМе (к 1а гасИо^гарЫе, йе 1а суз*озсо-

р1е (1а тёа!:озсор!е), с!и са{Ьё{ёпзте иге(ёпа1, с!е Гехр1огаЫоп ГопсйопеПе

<1е Гип е'1 <1е Гаи*ге гет, е! йапз сегЫпз саз аи тоуеп с1е 1а руе1о-игё4ёго-

§;гар1ие.



ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ И ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕ

НИЕ РЕАКЦИИ ОСЕДАНИЯ ЭРИТРОЦИТОВ (5К)

В СОЧЕТАНИИ С БАКТЕРИОСКОПИЧЕСКИМ ИССЛЕ

ДОВАНИЕМ МОКРОТЫ, РЕАКЦИЕЙ МАНТУ И МОР

ФОЛОГИЕЙ БЕЛОЙ КРОВИ ПО ШИЛЛИНГУ ПРИ

ТУБЕРКУЛЕЗЕ ЛЕГКИХ

Из Киевского тубинститута им. акад. Т. Яновского (дир. — проф. А. Собкевич)

и Всеукраинской тубсанатории Главсоцстраха в Сосновке

(б. ставрач — Д. Л. Черкасский).

Д.1/1. ЧЕРКАССКИЙ (Киев).

В своем настоящем сообщении я имею ввиду изложить те выводы, к ко

торым мы пришли на осн'овании изучения реакции оседания эритроцитов

у 252 туб. больных частью Киевского туберкулезного института, частью

Зиновьевской окружной туб. санатории и Всеукраинской туб. санатории

в Сосновке. Наши исследования охватывают различные формы туберку

леза легких, начиная с инициальных и заканчивая случаями с летальным

исходом. У 77 санаторных больных мы это исследование провели повторно,

что дает нам возможность сделать выводы в отношении ценности 5К не только

в диагностическом смысле, но и прогностическом для учета динамики про

цесса. Вместе с тем у этих больных мы производили первично и повторно,

после б-недельного периода санаторного лечения также бактериоскопи-

ческое исследование мокроты, определяли интракутанную туберкулин-ре

акцию по Манту и морфологическую структуру белой крови по Шиллингу.

Это дает нам возможность сделать выводы в отношении ценности 5К как

в смысле диагностическом и прогностическом, так и в сочетании с иссле

дованиями бактериологическими иммунно-биологическими и морфологи

ческими, т. е. теми исследованиями, коими пользуется клиника фтизиатрии

до настоящего времени.

Мы вынуждены признать, что до какой бы степени научного совершен

ства ни были доведены методы перкуссии и аускультации начиная с Ь а е п-

Т1 е с'а и заканчивая его учениками Ь о и 1 5, А п 4 г а 1, В о и П 1 а п (1

и Огапспег, как ни велико для современной клиники туберкулеза

значение рентгеноскопии и рентгенографии, все же ранняя диагностика ту

беркулеза и определение активности процесса представляет собою и в на

стоящее время иногда определенные трудности. Вот почему наряду с кли

ническими исследованиями мы всегда пользовались и рядом лабораторно-

!) Доложено на заседании Киевск. фтизиатр, секции Н. м. о-ва 15/ IV 1929 г.
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диагностических методов исследования. Их ценность и значение менялись

в зависимости от того, в какой период медицинского мышления мы вступали.

Была эпоха в истории развития медицинского знания, когда бактерио

логия, открывая все новых и новых патогенных возбудителей, только их счи

тала причиной инфекционного заболевания, отрицая все другие факторы

и влияния. Этот период следовавший за открытиями П а с т е р а,

а в отношении туберкулеза после Коха, когда исключительно диагности

ческое значение имело лишь цаличие палочек Коха, продолжался недолго.

Клиника, убеждаясь в том, что целый ряд туберкулезных заболеваний, осо

бенно начальных форм, не дают положительных бактериоскопических иссле

дований мокроты, искала новых путей в области диагностики туберкулеза.

Дальнейшее открытие Кохом туберкулина, казалось, путем туберкули

новой реакции даст возможность диагностировать туберкулезное заболева

ние, но и здесь клиника в дальнейшем показала, что положительная реак

ция, особенно у взрослых, свидетельствует лишь'об инфицировании орга

низма, но еще не знаменует собой наличия туберкулезного заболевания.

И реакция Коха, а в дальнейшем Пирке и Манту у взрослых сохранили

уже не столько диагностическое значение, сколько иммунно-биологиче-

ское для учета сдвига аллергии в ту или иную сторону.

Мы вступили вслед за этим в период развития учения о гуморальном

иммунитете, которое всю сущность борьбы организма с инфекцией сводит

к наличию антител (агглютининов, преципитинов, опсонинов, бактерио

лизинов и антител, связывающих комплемент нормальной сыворотки).

В этот период клиника обогащается целым рядом серологических иссле

дований: реакцией агглютинации (А г I о 1 п &, С о и г т о п 1), преци-

патиции (В о п о т ё), опсонического индекса (XV г 1 § п т), связывание

комплемента (В о г д е 1, С е п § о и) в дальнейшем видоизмененный \У аз-

з е г т а п п'ом и Б е з р е д к о й. Но ценность и значение их для диагно

стики туберкулеза оказалось не велико и пользование ими как лабораторно-

диагностическими методами в практической работе туберкулезных учре

ждений оставлено; за ними сохранено лишь значение научного характера.

В настоящее время мы вступили в период, когда область коллоиодной

химии начинает все глубже и глубже проникать в клиническое мышление

врача в различных областях медицинского знания. Благодаря учению

об осмотической теории Уап Нот Га, об электролитической диссоциации

Аренниуса и коллоидной химии, развитию которой способствовали

5 1 §; т о п а" 1 В 1 с! е п к о р т, нас начинают интересовать в клинике те

физико-химические изменения, которые совершаются в тканевых соках,

плазме крови и плазме самой клетки. Мы, следовательно, вновь возвра

щаемся к увлечению гуморальными тканями нашего организма, но не

с точки зрения наличия в них антител, а в смысле изучения их физико-

химической структуры.

Мы имеем в настоящее время попытку руководителей немецкой школы

объяснить целый ряд патологических состояний именно этими физикохими-

ческими изменениями. Вслед за попыткой С п а с! ё подвести под сущ

ность воспалительного процесса физико-химический базис, попыткой объ



Диагностическое значение реакции оседания эритроцитов 493

1 ■•ИЛ-ЧТ.!''
1

яснить основные признаки воспаления — *итог, гиЪог.'сЫог ег. са1ог —

гиперионией, гипертонией и гипертермией воспаленного очага, мы имеем

попытку Е р р 1 п § е г'а, Н е з з а, 2опс1ек'а и К г а и з увязать

в единую корреляционную систему деятельность вегетативной нервной сис

темы с вопросами коллоидной химии и эндокринной установкой нашего

организма; попытку В а П п 4 п'а поставить ряд таких патологических со

стояний, как язву желудка, в связь с изменчивостью реакции среды в смысле

ацидоза над алкалозом. Мы наконец на последнем всесоюзном съезде пато

логов знакомимся с теорией проф. Петрова, пытающегося и под онко

логию подвести физико-химический базис, усматривая причину бласто-

матозного роста клетки не Столько в ряде других факторов, сколько в измен

чивости ионного состава межклеточных соков, в изменчивости поверх

ностного натяжения клетки, ведущих к цитолизу ее.

Я упоминаю об этом вкратце для того, чтоб подчеркнуть большую роль

и значение физико-химических исследований для Современной клиники

5К крови, реакция Созга, Ме*егу й Оагапу; Заспз' Оеог§1 и МетИсе (в области

венерологии), Мейстагминовая проба, реак. Уе1з8'а, Вог.е1по и Оаууи др.—

вот та плеяда физико-химических исследований, которыми обогатилась

современная клиника.

Из вышеуказанных исследований реакция оседания эритроцитов* (5К)

в области фтизиатрии получила наибольшее применение. Вот почему мы,

по предложению покойного академика Ф. Г. Яновского, поставили перед

собою задачу дать ей оценку в сочетании с исследованиями бактериологи

ческими, иммунно-биологическими и морфологическими.

Что кровь больного организма оседает быстрее чем у здорового — было

известно врачам еще давно под названием «стизга г1о§15тлса».

В конце 18-го столетия занимался вопросом об оседании эритроцитов

Н и п 1 е г; в начале 19-го столетия — О а V у, N а з з е, М и е 1 1 е г,

N е и т а п п. Но лишь Рапгаеиз в 1917 году первый дал ей физико-

химическое объяснение и воспользовался ею для клинических целей. По

этой теории, эритроциты крови при физиологических условиях находятся

в состоянии электроотрицательного заряда и взаимно отталкиваются дру гот

друга, чему способствует и постоянство коллоидального раствора плазмы —

преобладание феди белковых фракций альбумина над глобулинами

(в соотношении 4,5 : 3,1 по Кге п Гю). При патологических же состояниях,

идущих с тканевым распадом, в плазме крови увеличивается количество

низко дисперсных белков—фибриногена и глобулинов за счет альбумина,

т. е. преобладают вещества, заряженные электроположительно. Это ведет

к уменьшению электроотрицательного заряда красных кровяных шариков

и таким образом создает условия благоприятствующие более быстрому

их оседанию. Вот почему 8Г? не является специфической, т. е. свойственной

одному лишь заболеванию, а выражена при ряде воспалительных заболе

ваний и идущих с распадом ткани (рпешпоша сгоироза, отлглз, рогуагШг.

гпешпат.. асиг.а (Штейнберг и Кириченко) в ряде гинекологи

ческих заболеваний, при раке внутренних органов (РНесИепйег

и Н о И § а г й).
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Из существующих методик Вестергрена и Линценмайера (макроме

тод) и микрометода Панченкова мы пользовались способом Вестер

грена, подобно ряду авторов, изучавших ЗК при туберкулезе (К а 1 г,

Коуасг, V 1 п й г о I, Каукоузкь Ье V 1 п, Нагтз, ОепоН,

Б г е у г и з и др.). Кровь бралась нами у больных в размере

не 2,0 а 1,5 кб. см, в количестве, вполне достаточном для исследования

в соотношениях 0,3 №1г. сНг. 3,8% и 1,2 крови через 2—3 часа после

первого завтрака (1 1 ч.). Таким образом, влияние приема пищи на точность

5К было устранено. Это нашло подтверждение в наших контрольных

исследованиях у туберкулезных больных, показавших, что цифры ЗК

у них до приема пищи и через 2—3 часа одинаковы. Реакция ставилась

при комнатной температуре. Цифры оседания учитывались нами через

1 , 2 и 24 часа, а выводы делались нами преимущественно на основании

цифр 8К за 1 час. Мы не выводили формулы [К а 1 г'а считая, что

дело не в относительных формулах, а в абсолютной величине данных.

Мы всецело согласны с1 теми американскими авторами, которые указывают,

что, выводя среднее по формуле Ка{г'а за первые 2 часа, мы можем при

нормальных цифрах за первый час получить патологическое среднее за

первый и второй час (при высоких цифрах ЗК за второй час), а при

патологических цифрах за первый час по формуле Ка1г'а получить

нормальные величины, если за второй час осаждение невелико.

Какие же цифры 8К мы будем считать нормальными? Огате и К е 1 п-

V е 1 п считают нормальными цифры оседания 1 — 3 мм за час; К а 1 г

и М а 1 Ь ё — 2—6 мм; V I п й г о т — 9—10 мм; Уез1ег§[геп у мужчин

патологическими выше 6, у женщин выше 8. Наши исследования у здоро

вых показывают колебания от 1 до 7—8 мм за один час и мы позволяем

себе эти колебания в пределах N у здоровых объяснить индивидуальными

особенностями коллоидального раствора плазмы.

Из 252 туберкулезных больных, у коих было произведено 5К первично,

были с формами туберкулезного заболевания по классификации Т и г Ь а п-

ОегНагсН'а с поправкой Штернберга и патолого-анатомической

А с Ь о г т - В а с т е 1 з 1 е г'а.

ТАБЛИЦА I.

.45 № Диагноз Число случаев
Цифры ос.

в мм за I час

1 37 1-8

2 101 1-8

3 6 8-20

4 В II рг. ИЬг. пой 30 20-40

5 24 30-60

6 33 50 — 105

7 21 (Ю - 125
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Первое и основное положение, которое вы можем 'сделать в отношении

диагностического значения 8К по исследованиям у этих больных, что

8К не находится в полном соответствии с протяженностью туберкулезного

процесса в смысле классификации Турбана, а лишь с качеством процесса,

давая цифры близкие к норме за первый час при чистых фиброзных формах,

идущих с пролиферацией соединительной ткани без распада. Такие цифры

оседания мы имеем у первой и второй группы (37 и 101 больных). Клини

чески эти группы характеризуются остсутствием катаральных очаго

вых явлений (мелкопузырчатых хрипов) с наличием сухих перибронхити-

ческих хрипов в отдельных участках, рассеянных сухих и агГпс1'а. Во всех

же наших случаях, отнесенных по патолого-анатомической классификации

А сп сЛ- Ва с т е 1 5 ге г'а к формам с наличием инфильтрации, мы имеем

цифры патологические от 8 до 125 мм, при чем в этих случаях цифры 8К

находятся в полном соответствии с протяженностью участков инфильтраций

и степенью распада туберкулезных очагов, давая, как мы видим в фор

мах ВП ЯЪг.-пойоз. от 20 до 40 тш, В II пос!о8. 30—60 тт* а в формах

С 1 1 1 эксудат— наибольшие цифры.

Материал тубинститута с достаточной очевидностью свидетельствует,

что наличие каверны само по себе не является фактором, резко влияющим

на ускорение 8Р?, а зависит от состояния ее кольца. При плотном кольце

каверны в случаях хронического фиброзного туберкулеза цифры 8К могут

быть не особенно высоки, давая при свежих кавернах цифры более высокие.

Таким образом, мы видим, что ЗК, не являясь специфической для туберку

лезного заболевания, в то же время имеет большое значение при дифферен

циальной диагностике патолого-анатомических форм туберкулеза легких,

для отличия чистых фиброзных форм без инфильтрации от нодозных и ексу-

дативных. Утверждение некоторых авторов (Кричевской и Фин-

кельштейн), что 8К не находится в соответствии с патолого-анато

мической формой, вытекает из разделения всего их материала по протяжен

ности процесса и степени компенсации, в каковые' включались различные

патолого-анатомические группы. Вместе с тем 8К приобретает большое

значение и при дифференциальной диагностике между формами туберку

леза, идущими с распадом очагов и другими легочными заболеваниями

без распада ткани, но дающими сходные аускультаторные явления — бронхи-

. тические влажные хрипы, трение плевры, особенно в последнем случае,

когда африкт так часто воспринимается за субкрепитирующие хрипы (Г о-

л у б о в). В этом отношении показателен следующий случай:

Больной Лесняк, 33 л., прислан во Всеукраинскую санаторию Главсоцстраха —

Сосновку с диагнозом тЬс ВШ, из Николаева. При клиническом исследовании: субъек

тивные жалобы — сухой кашель; температура нормальная, апетит, сон + , желудок N.

Слева притупление до второго ребра и верхней трети лопатки. Дыхание в этой области

с жестким вдохом и удлиненным выдохом. С середины лопатки книзу при аускультации

воспринимаются мелкопузырчатые хрипы, либо африкт, что и послужило основанием

для диагноза на месте В 1 1 1. Исследование мокроты — отрицательное. Рентгенологически —

затемнение левой верхушки. Двукратное исследование 5К дало цифры 2 мм за 1 час.

Вывод: у больного прослушиваются не мелкопузырчатые хрипы, а трение плевры.

Диагноз: тос А1 $т. ет р1еигЖ$ 81а 81ш$тга. За два месяца пребывания в санатории у боль
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ного прибавка в весе 14 кг. ВК минус; субъективных жалоб нет, температура весь

период норма. 8Н — 2 мм, а между тем в легких африкт на прежнем протяжении, легко

могущий быть принятым за мелкопузырчатые хрипы.

Соотношение между 5К крови и бактериоскопическим исследованием

• мокроты на основании наших исследований первичных и повторных

у 77 туберкулезных больных представляется в следующем виде: из 51 случая

закрытой формы туберкулеза у 15 (29,5%) цифры 8Р несколько выше

нормальных (от 10 — 20 мм в одном — 45 мм). У остальных 36 больных

(70,5%) цифры Зг? — норма до 8 мм.

Из 26 больных с наличием ВК— 23 (88,5%) дают патологические цифры

5К и лишь 3 больных (11,5%) нормальную 5К. Таким образом, ускоре

ние ЗГ? крови и наличие ВК в мокроте дают в 88,5% совпадение

в наших исследованиях, так как наступают лишь в связи с распадом ту

беркулезных узелков; при чем начинающийся распад может вызвать по

ступление глобулина в плазму крови и дать патологические цифры 5К,

но еще не дать выделения палочек Коха, как это мы видим из наших

15 случаев. Благодаря этому ЗК приобретает большое значение при диа-

ьносцировании ранних инфильтратов. В этом отношении показателен слу-

гай описанный I с к е г х'ом молодой девушки из Мансфельда, у которой

при неопределенных клинических симптомах и еще отрицательном рент

геновском исследовании повышение 8К заставляло полагать ранний ин

фильтрат. В дальнейшем и рентгеновское исследование определило неж

ную, характерную тень раннего инфильтрата, а исследование мокроты

дало наличие ВК. В прогностическом отношении все эти случаи с па

тологической ЗК и отрицательным ВК) (15) благоприятны, и после лече

ния, за исключением одного, дали возврат ЗК к норме.

Особенный интерес представляет собой сравнительная оценка 5К

и температурной кривой. Наши исследования показали, что 5 К не стоит

в полном соответствии с температурой туберкулезного больного.

ТАБЛИЦА II.

и температура.5К

Температура

Число

больных
5К Нормаль

ная

Фебр. и

субфебр.

38

39

17 (45°,0)

29 (74,5°/о)

21 (55» 0)

10 (25,5» 0;

Всего. . 77 46 31

На отсутствие параллелизма между 5 К и температурой указывает также

Уе51ег§геп, ЗсНеМепЬигд и N а и к е, между тем как

2 б с к 1 е г, О г 6 с1 е I и Н и Ь е г I говорят об ускорении 5К и темпе

ратуры, как правиле. Из 77 наших санаторных больных у 17 с патологи

ческими цифрами 5К, при деструктивных процессах, с выделением ВК
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температура оставалась нормальной и в то же время 10 случаев закрытой

формы с нормальными цифрами 8Р дают субфебрильную температуру.

Процент больных с патологическими цифрами ЗР и нормальной темпера

турой на материале Тубинститута несколько меньше (15°/0), учитывая

наличие1 преимущественно форм В II, ВШ и СШ.

Таким образом, значение одной температурной реакции для суждения

об активности туберкулезного процесса и нормальной температуры как

состояния, характерного для инактивного процесса, не достаточно. Вот

почему мы считаем, что определение 5К у туберкулезного больного должно

быть обязательно не только на санаторном или клиническом материале,

но и на амбулаторном, наряду с термометрией при решении вопроса

о работоспособности больного, о направлении его для санаторного лечения,

а также при выборе того или иного терапевтического вмешательства (ис

кусственный пневмоторакс и пр.).

Вместе с тем эти исследования заставили нас глубже вникнуть в био

логическую сущность температурной реакции у туберкулезного больного.

Как объяснить наличие субфебрильной' и фебрильной 1° при отсутствии

ВК и нормальных цифр 5К, нормальной 4° при наличии распада, ВК+

и патологических цифрах 5Я? Если таковая зависит только от той или иной

способности организма нейтрализовать действие туберкулезных токсинов,

то естественно, что способность эта должна иметь место при туберкулез

ных процессах, идущих без распада, однако мы этого не наблюдаем

во всех наших случаях. Мы считаем, что это может быть объяснено

различием биологических свойств токсинов туберкулезных палочек,

которые в одних случаях действуют на термический центр, вызывая

гипертермию, в других — на центр, ведающий обменом веществ, вызывая

повышение такового (похудание), в третьих — вызывая целый ряд нару

шений нервной системы (бессоница, потеря аппетита, повышение возбу

димости нервной системы). Токсины как бы обладают элективным дей

ствием на тот или иной центр, в зависимости от чего получаются те или иные

клинические проявления в отдельности или в совокупности. Нормальную

температуру, наблюдаемую нами при тяжелых процессах, приближав

шихся к летальному исходу, мы объясняем потерей способности терми

ческого центра к возбуждению и называем это состояние отрицательной

гипотермией в смысле отрицательной энергии по Н а у е к'у.

Определение у наших больных иммунно-биологического состояния пу

тем интракутанной туберкулиновой пробы по Манту (1 : 5.000) дало нам

возможность дать сравнительную оценку 8К и реакции Манту. (Реакция

с зоной гиперемии до 10 мм обозначалась (+) — слабо положительной;

от 10 до 20 мм (++); от 20 до 30 мм (+++); от 30 мм и выше (++++)•

В большей части наших случаев (82°/0) низкие цифры ЗК идут параллельно

с хорошо выраженным аллергическим состоянием и являются прогности

чески благоприятными; высокие же цифры 5ГС идут с недостаточной и от

сутствующей аллергией и прогностически менее благоприятны. Такое

обратное соотношение между ЗК и реакцией Манту вполне естественно,

имея ввиду, что цифры 5ГС зависят от степени распада, а реакция

Зб1рник пам'ят! Т. Яновського.
.42



498 Д. Л. Черкасский

I

Манту от иммунно-биологического состояния организма. Чем меньше

распад туберкулезных очагов (низкие цифры ЗК), тем больше выражена

реакция иммунитета в организме туберкулезного больного (резко выражена

Манту). Однако не во всех наших случаях снижение ЗК в результате того

или иного вида лечения давало увеличение аллергии. У некоторых больных

мы имеем уменьшение зоны гиперемии и папулы (из трех плюсов -в два

плюса), при общем улучшении объективного состояния и субъективных

жалоб. Это были преимущественно больные, которые в начале лечения

давали резко выраженную аллергию, при малых цифрах ЗК, т. е. с наклон

ностью к положительной анергии по Н а у е к'у.

Примеры:

1) ТитовИ К.,1Ьсргоа\ «Ы.ПА;ВК— ;4°ГЧ;5К 'Ц-

2) Ипатьев К., 10с ИЫ. II А; ВК — ; 1°1Ч; 5Р ^ц"

3) А пипов И., Нкпойоз. ШВ; ВК + ; 1°37,5; 5К

3) Шл.пкиМЬсНЬг.-сауегп.11В;ВК+;*°37,3;5К I4'

Наши исследования в этом отношении совпадают с данными, получен

ными 8 с п г б с! е г'ом. На последнем годичном собрании центрального

комитета по борьбе с туберкулезом в 1928 г. Зспгбйег сообщает,

что из 250 случаев лечения хронического легочного туберкулеза с улуч

шением состояния в 65°/0 аллергическая реакция повышалась, а ЗК пони

жалась. При оценке же одной аллергической реакции с клиническим про

гнозом процент совпадения 82,9°/0. В отношении прогностического значения

одной лишь ЗК мы понимаем его не в смысле К г 1 т р п о Га, считающего,

что цифры ЗК 15 мм у мужчин, 20 мм у женщин благоприятны для прогноза,

при ЗК от 20 до 40 мм прогноз сомнителен; от 40 до 70 мм— плох и свыше

70— очень плох. Мы ставили перед собой задачу в наших исследованиях

дать прогностическую оценку ЗК не на основе первичных исследований,

а повторных для учета динамики процесса. Наши исследования показывают,

что улучшение объективного состояния и субъективных жалоб больного

обыкновенно дают понижение цифр оседания, а ухудшение процесса —

ускорение оседания. Благодаря этому изменение цифр ЗК приобретает

существенное значение при учете результатов санаторного лечения и как

контрольное исследование при том или ином специальном терапевтиче

ском вмешательстве (искусственный пневмоторакс, туберкулин-терапия

рпгешсоехаеге518 и проч.).

Из 77 больных мы наблюдали в результате санаторного лечения замед

ление реакций у 34 больных (44,1 °/0), ускорение — у 14 (18°/0), без пере

мен с нормальными цифрами — 27 чел. (Зб°/0), без перемен с патологиче

скими цифрами— 2 больн. (2°/0). У всей первой группы, давшей замедление

реакции ЗК, отмечается в результате лечения клиническое улучшение.

В группу без перемен с нормальными цифрами ЗК нами включены все

случаи с ЗК от 1 до 7 мм, при чем колебаниям в пределах этих цифр в ту

~ У-™™; реак.Мап{оих 15X20 тт
— 25 тт '

— 6 тт. 30x30 тт

— 16 тт " " 15x15 тт

—124тт.

~130тт'

— 68 тт.

— 73 тт'

5X5 тт

6x5 тт
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или иную сторону мы прогностического значения не придаем. Из 14 боль

ных, давших ускорение 5К, в 5 случаях наблюдалось клиническое ухуд

шение, в 9 же (12°/0) случаях— клинически некоторое учлушение. Однако

в связи с увеличением цифры ЗК все они трактуются нами, как прогности

чески не совсем благоприятные, а давшие временное клиническое улуч

шение в связи с санаторным лечением. Таким образом, процент совпадения

в изменениях 5Р с клиникой у нас 88.

Если обратимся к изменениям 8К при том или ином терапевтическом

вмешательстве, то имеем из 77 больных 13, подвергавшихся лечению ис

кусственным пневмотораксом; внутривенным вливанием кальция—37 слу

чаев и 27 — санаторно-гигиеническому лечению. У наших больных с искус

ственным пневмотораксом изменение 8К зависело от следующих условий:

1) наличия одностороннего или двухстороннего поражения и 2) возмож- .

ности вызвать достаточный колляпс больной стороны или парциальный

пневмоторакс в связи с сращениями. В случаях одностороннего поражения

без сращений искусственный пневмоторакс, вызывая коллябирование

легочной ткани, создает благоприятные условия для прекращения всасы

вания продуктов распада и ведет, наряду с общим улучшением состояния

больного и уменьшением явлений интоксикации, также и к значитель

ному замедлению ЗР. Таких случаев мы имели 6 (см. прилагаемую

табл. III, № 1—6).

При лечении же искусственным пневмотораксом двухсторонних тубер

кулезных поражений, вызывая неполное коллябирование подвергающихся

распаду туберкулезных очагов, мы получаем замедление ЗК менее выражен

ное (см. случай № 7 и 8). В четырех случаях применения искусственного

пневмоторакса при двухсторонних процессах в связи с прогрессированием

процесса с противоположной стороны мы имеем ускорение ЗК (см. случай

№ 9—12). У одного больного, в результате применения искусственного

пневмоторакса, 5К без изменения (№ 13). Таким образом, исследование ЗК

у первой группы, особенно в случае 5 и 6-м, показывает, что при примене

нии искусственного пневмоторакса при одностроннем даже далеко зашед

шем процессе мы можем достигнуть полной биологической перестройки

организма туберкулезного больного и наряду с изменением объективного

состояния, субъективных жалоб, данных рентгеноскопии, бактериологи

ческого исследования, иметь также и возврат ЗК к норме. Поэтому

прав Шнайдер, советуя прервать лечение пневмотораксом лишь

после того, как ЗК сделалась снова нормальной или же приблизилась

к норме (см. табл. на стр. 500).

Из 37 туберкулезных больных, у коих была применена кальци-терапия

(интравенозное вливание! 10°/0 Са1с. сЫог. по 5,0), 16 имели нормальные

цифры 8К и 22 патологические цифры. Хотя из последних 22 случаев в ре

зультате лечения мы лишь у двух (9%) имели ускорение ЗК, а в 20 (91°/0)—

снижение цифры, однако поставить в связь замедление 5К с кальци-тера-

пией мы не можем.

Теперь переходим к соотношениям ЗК и крови. Нас прежде всего инте

ресовало наряду с изучением ЗК и процентное содержание НЬ, так
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как, с одной стороны, диагноз малокровия (анемии) ставится обыкно

венно для всех туберкулезных или подозрительных на туберкулез без

исследования крови, при наличии лишь бледных покровов и слизистых,

а с другой стороны— некоторые авторы говорят о зависимости между 5К

и НЬ. Работы последнего десятилетия установили, что наряду с высоким

количеством эритроцитов у туберкулезных имеется лишь незначительно

пониженный процент НЬ (8 1еНеп-в среднем 80—87°/0 в нефебриль-

ных случаях I, II и III стадии для мужчин и 77—88°/0 для женщин; М и-

хайло в— еще более высокие цифры—90—96°/0 у мужчин и 80—90°/„

у женщин). В наших исследованиях процентное содержание НЬ в начале

лечения представляется следующим:

ТАБЛИЦА IV.

НЬ в 0 о А 1 А И А III В II В III Примечание

От 91 до 100 . . —

,, 80 „ 90 . . . — 2 — — —

„ 71 „79 . . *2 23 1 ( 58%) 7 ( 39%) 1 ( ЮУо)

„ 61 „ 70 . . . - 14 2 ( 34%) 8 ( 44%) 5( 45%)

„ 51 „ 60 . . . — ■1 ( 8%) 3( 170/0> 5( 45%) Наиболее ускорено 8К

Всего. . 2 43 3 (100%)Л8(1ГО%)|и(100%)

1 1

Из приведенной таблицы мы видим, что в формах туберкулеза А1, АН,

и АП1 (в каковые группы нами преимущественно включались фиброзные

формы без нодозной инфильтрации) из 48 бсльных у 28, т. е. 58°/0 случаев

содержания НЬ крови выше 70°/0 (из них у двух больных НЬ выше 80°/0).

В 42°/0 случаев НЬ ниже 70°/0 и только в 8°/0 из них— ниже 60%. Таким

образом, цифры Михайлова на нашем материале подтверждения не

получили, так как мы не имеем ни у одного больного такого высокого со

держания гемоглобина (90—93% у мужчин и 80—90°/0 у женщин) до ле

чения и лишь в единичных случаях у женщин получаем такие цифры после

лечения. С усложнением процесса в стадиях ВН. и В1П содержание гемо

глобина падает. Из 18 больных ВП у 11 (т. е. в 61°/о) НЬ ниже 70°/0; у 3 боль

ных (17°/0) НЬ ниже 60%. Из 11 больных ВШ у 10 (т. е. в 90%) НЬ ниже

70% и у 5 больных (т. е. в 45%) — ниже 60%.

У больных с наиболее низким содержанием гемоглобина ЗК у нас наи

более ускорена. Однако, скорость оседания эритроцитов не стоит в прямой

зависимости от красящего вещества в них, а лишь от неустойчивости кол

лоидального раствора плазмы, ибо, несмотря на малое количество НЬ,

эритроцит не удерживается дольше в плазме, а напротив— оседает быстрее.

Анемию, наблюдаемую нами у туберкулезных больных при тяжелых фор

мах, мы относим к разряду гипохромных. Мы полагаем, что эритропоэти-

ческая функция крови у туберкулезных больных с начальными формами
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и средней тяжести не нарушена, так как патологических элементов- ани-

зоцитоза, пойкилоцитоза и эритробластов — мы не находили у этой группы

больных. Известная же бледность покровов в начальных и не слишком

далеко зашедших случаях зависит чаще всего не от изменения крови, а от

ненормального внабжения кожи, вызываемого нарушением нормальной

функции капилляров. С а л и дал этим формам удачное название «кажу

щихся анемий» (ЗсНешапаегшеп). Повторное определение НЬ показывает,

что при улучшении процесса с применением гигиено-диэтетических меро

приятий и тех или иных лечебных воздействий содержание НЬ значительно

повышается, особенно в случаях, дававших низкие цифры НЬ (увеличение

до 20°/0), среднее увеличение НЬ у нас 10°/0. Для более полного изучения

гемопоэза мы приступили к изучению морфологической структуры белой

крови, изменения коей для клиники туберкулеза имеют большее значение,

чем изменения со стороны эритроцитов. Наиболее старые работы по этому

вопросу ограничивались преимущественно общим количеством лейкоцитов,

при чем мнения относительно общего числа белых кровяных телец при

туберкулезе различны. Одни авторы (Ре 1 е г з е п, .1 и П с Н) считают,

что для туберкулезного процесса характерна лейкопения. К ! е с? е г, О г а-

V 1 1 2, Ь и 2 е при прогрессирующем туберкулезе, равно как и при сме

шанной инфекции, находили лейкоцитоз. Его же определял и N а е % е 1 1

после кровохаркания. Позже, при исследовании белой крови начали при

давать значение и изменению в содержании отдельных форм лейкоцитов.

С а г р 1 находил при начальном туберкулезе лейкопению с лимфоцитозом.

К 1 г с о V 1 с при туберкулезе находил нейтрофильную лейкопению, после

вторичной инфекции, переходящую в лейкоцитоз. В г и § с Н, Кош-

Ьег§, К о 8 е п I а I, М 1 с Н е 1 5, ^ПсЬ, Панченковидр.

в тяжелых случаях — нейтрофилию, в благоприятных случаях — лимфоци-

тоз. Те1сптй11ег, АтЬгиз, V е 1 I, К 1 е и х, 3 с Ь и И е,

Михайлов, Пунин находят эозинофилию в благоприятных слу

чаях, при чем уменьшение их или исчезновение считают неблагоприятным

симптомом.

В наших исследованиях мы определяли процентное содержание формен

ных элементов белой крови по СНППп §'у> т- е- учитывая не только основ

ные группы по классификации Эрлиха: лимфоциты, нейтрофилы, эозино-

филы, переходные формы и базофилы, но выделяя в группе нейтрофилов

отдельно миелоциты, юные, палочковидные и сегментированные, для воз

можности учета ядерного сдвига влево, т. е. увеличения незрелых форм лей

коцитов в периферической крови. Так как у всех больных (77) были произ

ведены наряду с первичным исследованием также и повторные, мы имеем

возможность сделать выводы, как в отношении диагностической ценности

гемограммы по СНППп §'у при туберкулезе, так и прогностическое

для учета динамики процесса, отдельно при том или ином терапевтическом

вмешательстве. Нормальную морфологию белой крови мы принимали по

СНППп §'у в процентном соотношении:

Эозин. Миелоц. Юные Палочк. Сегмент. Лимфоц. Моноц. Базоф.

3 — — 4 63 23 6 1
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В наших исследованиях содержание лимфоцитов при различных формах

в соотношении с ЗР представляется следующим:

ТАБЛИЦА V.

Сод ржание

лим , оцитов
А I А II А III '0 В II % В III '/. С III /о

ЗК 8К

N
1
г.атол.

От 10 до 23е', 6 12,5 5 28 5 45,5 11 92 26 1

, , 23 35° о 2 20 2 50 12 66,6 5 45,5 1 8
и 38

, 36 „ 15° 0 — 17 1 37,5 1 5,4 1 9 — — 1

Всего 2 43 3 100 18 100 и 100 12 100 50 39

Из этой таблицы мы видим, что в случаях А1, АН и АШ содержание

лимфоцитов в 87,5°/0 выше нормы и лишь в 12,5°/0 ниже нормальных цифр

по С п N М п §'у. В дальнейшем с усложнением процесса гиперлимфс-

цитоз уменьшается и увеличивается число случаев с гиполимфоци-

тозом, давая в некоторых случаях очень низкие цифры (15—11%). Так,

в группе ВП содержание лимфоцитов в 28%. в группе ВШ — в 45,5%,

в группе СП1 — в 92% ниже нормы. Почти у всех наших больных с пони

женным содержанием лимфоцитов (у 26, т. е. в 96,3%) ЗР ускорено. Лишь

у одного (3,7%) имеем пониженные цифры лимфоцитов и нормальное ЗР.

У 24 больных, т. е. в 27%, мы имеем патологические цифры ЗР и нормаль

ное или несколько повышенное содержание лимфоцитов. Таким образом,

мы видим, что патологические цифры ЗР не всегда идут с пониженным

содержанием лимфоцитов.

Случаи эти мы трактуем как более благоприятные в прогностическом

отношении, чем идущие с патологическими цифрами ЗР и гиполимфоци-

тозом. Таким образом, мы можем, заодно с 5 1 е т Ге п'ом, Э й р е г 1 е,

гПгзспте 1сГом, УМк1п8'ом, Романовским, Колесницким,

говорить о явно выраженном лимфоцитозе лишь в первой и второй стадии

компенсированных форм туберкулеза. Положение некоторых авторов

о лимфоцитозе в формах В II и ВШ мы принимаем с ограничением лишь

в отношении случаев с достаточной и хорошей сопротивляемостью организма,

ибо при усложнении процесса увеличивается число случаев с лимфопенией.

В наших повторных исследованиях при улучшении процесса и замедлении

ЗР содержание лимфоцитов у больных увеличивается, особенно в случаях,

где вначале цифры лимфоцитов были ниже нормы (см. таблицу VII).

У больных с гиперлимфоцитозом, в результате лечения, наряду с дальней

шим увеличением числа лимфоцитов, каковые мы наблюдали в 22 случаях,

можем иметь и понижение лимфоцитов с возвратом до нормы, что отме

чается нами у 17 больных. С ухудшением состояния цифры лимфоцитов,

неизменно падают. Ускорение ЗР и увеличение лимфоцитов имеем лишь

в трех случаях. Замедление реакций оседания при уменьшении числа

лимфоцитов ниже нормы — в одном.
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Таким образом, мы можем считать, что наступление лимфоцитоза при

лечении туберкулезного больного является несомненно прогностически

благоприятным и идет параллельно с улучшением объективного состояния

и субъективных жалоб, большей частью с замедлением ЗК; имея при этом

ввиду, что у больных с гиперлимфоцитозом в начале лечения, возможно

в результате лечения и уменьшение повышенных цифр лимфоцитов в пре

делах выше N.

В чем же заключается смысл лимфоцитоза при *Ьс? Почему он служит

показателем успешной борьбы организма с туберкулезом? Зрелые формы

лимфоцитов отличаются обильным содержанием в плазме аурофильных

зерен, которые, по мнению РарепЬе! т'а, являются выражением

секреторной функции; последняя же заключается в продуцировании липо-

литического фермента (МйПег, ]осНтапп, Спасокукоц-

к и й).

Таким образом, можно считать, что увеличение числа их повышает

липолитическую функцию крови, необходимую для борьбы организма

с бугорчаткой.

Что касается нейтрофилов, то в наших исследованиях процентное содер

жание их в соотношении к формам туберкулеза и 8К представляется таким:

ТАБЛИЦА VI.

Нейтроф.
А I А II А III !•■'• В II % В III 0

С III 0'
/0

8К

ускор.

8К

Nв •;, 1 0

От 70 до 80 — 1 1 4 И 4 36,5 12 100 18 2

., 65 „ 70 — 7 — 14,5 1 6 2 18 - — 3 7

„ 55 „"64 1 14 — 31,5 12 66,4 5 45,5 — 17 15

„ 40 „ 54 1 21 2 50 3 16,6 — — 10 17

Итого 2 43 3 100 18 100 11 НЮ 12 100 48 41

Из этой таблицы мы видим, что на нашем материале в формах А1, АП,

АШ, с благоприятным течением и прогнозом в 81 ,5°/0 нейтропения;

в формах ВП нейтропения также часта (83°/0); с усложнением же процесса

увеличивается число больных с нейтрофилией, доходящей в формах

ВШ до 36,5% всех случаев. В формах же СП1 имеем в 100°/0 выраженную

нейтрофилию. Вместе с тем у последней группы больных ВШ и СШ наме

чается ядерный сдвиг влево, т. е. увеличение палочкоядерных элементов,

однако не у всех из них, а лишь у наиболее тяжелых. Из 18 больных с формой

ВП ядерный сдвиг наблюдался всего у трех больных, т. е. в 16,б°/0; из 11

больных с формой ВШ—у шести, т. е. в 54,50/0; из 12 больных с формой

СШ-у десяти, т. е. в 88,30/0 случаев.

Появление юных форм нейтрофилов мы наблюдали всего у трех больных

группы ВШ — в 27,2°/0; из больных с форм. СШ—у девяти больных, т. е.

У 75°/„.
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Какова же причина нейтрофилии с ядерным сдвигом при недоброкаче

ственном течении туберкулеза? Одни объясняют ее смешанной инфекцией

(К 1 е и х, N362611, ] и \ \ сЪ и друг.), но вернеее признать, подобно

Р и 8 з е Уу, Р 1 с Ь е, что токсины туберкулезных палочек, как и в боль

шей части инфекционных процессов, оказывают раздражающее действии

на костный мозг, что ведет не только к увеличению числа нейтрофилов, но

и изменению в них ядра, т. е. появлению палочкоядерных, юных форм

и иногда миэлоцитовч Чем больше это раздражение, тем больше полину-

клеоз, тем больше недифференцированных незрелых форм нейтрофилов по

сылается в периферический ток крови. На нашем санаторном материале

число больных с юными формами и миэлоцитами было не велико, так как эти

исследования охватывают больных большей частью прогностически благо

приятных; зато на материале Туб. института число больных с наличием

юных форм больше. При общем хорошем состоянии, нормальной или суб-

фебрильной температуре, нормальной ЗК число палочкоядерных почти Л;

юные формы не встречаются.

В большей части наших исследований мы имеем увеличенное процентное

содержание моноцитов; лишь в 7 случаях (Ю°/о)—незначительное пониже

ние их. Относительно происхождения этих клеток, равно как и роли их при

туберкулезе, нет определенного взгляда. Так, А з с п о { т, Ку1 опо,

8 с Н \ 1 П п % считают их продуктами ретикуло-эндотелиальной системы,

чем, по Шиллингу, объясняются различные колебания процента

моноцитов. Одни (5 * е Н е п, V е П, Панченков) не придают

значения колебаниям моноцитов при туберкулезе, другие (Ое зса1е 1 1 о,

Е 1 с к.е, Р и 1 р и 1 8) считают повышение числа их за благоприятный

симптом. Сопп1#по?, напротив, уменьшение моноцитов считает

благоприятным.

Хотя в наших исследованиях колебание моноцитов различно при той

или иной форме туберкулеза, давая моноцитоз иногда и при тяжелых про

цессах, но в большинстве случаев у нас увеличение моноцитов совпадает

с улучшением процесса. Таким образом, на моноцитоз при туберкулезе мы

можем смотреть как на защитную фазу борьбы организма в смысле Шил

линга. Мнение ряда авторов о диагностическом и прогностическом

значении эозинофилии в первой части своего подтверждения не получило

у нас. В начальных формах туберкулеза, благоприятно протекающих,

мы находим различные колебания эозинофилов (от 5 до 1%)> при чем

в результате лечения при улучшении объективного состояния и субъектив

ных жалоб и понижении 8К, мы имеем у 16 больных понижение цифры

эозинофилов. Не всегда и ухудшение процесса давало у нас понижение

эозинофилов. Отсутствие их мы имели у трех больных с формой ВП1 при

неблагоприятном прогнозе (см. табл. на стр. 506).

Таким образом, гемограмма по Шиллингу при различных формах

туберкулеза в сочетании с реакцией оседания эритроцитов представляется

по нашим исследованиям такой: случаи с тяжелым общим состоянием

и плохим прогнозом, при высоких цифрах 8К, дают в большинстве случаев

нейтрофилоз с ядерным сдвигом влево и появлением юных форм, лимфо
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пению и отсутствие эозинофилов. В благоприятных случаях чаще выражены

лимфоцитоз, нейтропения без или с незначительным ядерным сдвигом, моно-

цитоз и наличие эозинофилов. В то же время эти изменения крови не всегда

служат выражением протяженности и локализации процесса, патолого-

анатомического характера его или степени распада (несовпадение с 5 К),

а скорее свидетельствуют о степени интоксикации, борьбы организма

с туберкулезным процессом, о биологическом течении его и поэтому имеют

определенное прогностическое значение.

В результате настоящей работы мы можем сделать следующие выводы:

1) 5К, не являясь реакцией специфической, имеет большое дифферен

циально-диагностическое и прогностическое значение при туберкулезе,

особенно при учете результатов лечения, и поэтому определение ее должно

производиться не только на санаторных и клинических больных, но и ам-

булаторно, наряду с исследованиями бактериологическими, иммуннс-

биологическими и морфологическими.

2) Совпадение между клиническим течением болезни и изменением

5К при туберкулезе у нас в 88°/0.

3) 5К не всегда находится в соответствии с температурой туберкулез

ного больного.

4) Наличие ВК в мокроте и патологические цифры 5К идут параллельно

в 88,5°/0.

5) При низких цифрах 5К хорошо выражена аллергия (реакция Манту)

и случаи эти прогностически благоприятны; высокие цифры ЗК идут

с недостаточной аллергией и прогностически менее благоприятны.

6) ЗК как реакция физико-химическая, зависящая от неустойчивости

коллоидального раствора плазмы крови, не всегда находится в полном

соответствии с определенной морфологической структурой белой крови по

Шиллингу, каковая зависит от состояния костного мозга, лимфатической

системы и ретикуло-эндотелиальной.

7) При тяжелых формах туберкулезного процесса с резко ускоренными

цифрами 5К в большинстве случаев наблюдается гипохромная анемия,

нейтрофилоз с ядерным сдвигом влево, лимфопения и иногда отсутствие

эозинофилов; в благоприятных случаях— с нормальными или незначительно

повышенными цифрами 5К, преимущественно лимфоцитоз, нейтропения,

моноцитоз и наличие эозинофилов (последние выше и ниже нормальных

цифр по Шиллингу).
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ЩЕ ДО ПИТАННЯ ПРО ПАТОҐЕНЕЗУ КРУГЛОЇ

ВИРАЗКИ ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО ТРАКТУ.

Проф. Є. Г. ЧЕРНЯХІВСЬКИЙ

(Київ. Хірургічна факультетська клініка).

На II всеукраїнському з'їзді хірурґів у вересні місяці 1927 р. я зробив

доповідь на тему:- «До патоґенези круглої виразки шлунково-кишкового

тракту». Цю доповідь надруковано в «Укр. мед. вістях» № 5, 1928 р.

Здавалось би, що через такий короткий час мені немає рації знову під

носити це питання. Але я вважаю за потрібне це зробити, бо цілий ряд

надзвичайно цікавих досліджень останнього часу, що стверджують мою

думку, висловлену на з'їзді, примушують мене повернутись ще раз до цієї

важливої та цікавої теми.

У своїй доповіді я, зазначаючи, що теорія невроґенного походження

виразок шлунково-кишкового тракту все поширюється, намагався точніше

з'ясувати зв'язок між захоруваннями нервової системи та виразковим про

цесом шлунково-кишкового тракту.

Як відомо, зв'язок поміж виразкою шлунково-кишкового тракту та нер

вовими захоруваннями помічали вже здавна. Про цей зв'язок яскраво

свідчать як експериментальні спостереження, так і клінічні дані.

Експериментальні досліди, починаючи з 1828 р. (К а т т е г е г), свід

чать про намагання зв'язати круглу виразку шлунку з пошкодженням того

чи того відділу нервової системи.

1845 р. 5 с п і і і, руйнуючи зорові бугри, мозкові ніжки (на одному

боці), спостерігав геморагії та виразки шлунку. Е Ь з і е і п 1874 р. бачив

такі самі наслідки, перерізуючи в собак та кролів довгастий мозок та спин

ний у грудній частині його, а також руйнуючи півкружалові канали, сог-

рпз зіпаїит та інше.

До аналогічних висновків, базуючись на своїх власних дослідах, прий

шов і Вго№п-5ециагс1. Цілий ряд авторів, перерізуючи спинний мо

зок, ствердили в дальшому факт виникання при цьому виразок шлунку.

Згодом виявилось, що пошкодження та роздратовання п. уа§і теж

спричиняють ерозії та виразки шлунку.

Тут треба згадати про V а п- і г е г е п-а, що спостерігав виразки

шлунку в кролів після піддіяфрагмальної ваґотонії. Ъ і г о п і ствердив

досліди Уап-ігеге п-а. Хесінта Сапежко так само спосте

рігали виникання виразок після піддіяфрагмальної ваґотонії.
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Разом 13 тим досл1ДИ показали, що порушення симпатично! -нервово!

системи, зокрема соняшного плетива, теж дають виразки шлунку.

За ОСТЭНН1Х ЧаС1В Ц1ЛИЙ РЯД Д0СЛ1Д1В р0С1ЙСЬКИХ ЭВТОР1В ЯСНО СВ1Д-

чить про залежшсть виникання виразкового процесу в!д пошкоджень того

чи того В1дд1лу нервово! системи, головне — симпатично! та симпатичних

ганглШ (Корхов, Кольцов, К е р о п 1 я н, Бурденко, Мо-

гильницький, Лебеденко, Н I к о л а е в).

Треба, одначе, зазначити, що не вс1 експериментатори досягли позитив-

них наапдюв при таких експериментах.

Як сказано, щлий ряд клЫчних спостережень показуе, що виразки

шлунку трапляються при пошкодженнях головного мозку та порушеннях

спинного. Р, г 1 е с! г 1 с п, С п а г с о 1 та шип пов1домляють про виразки

шлунку при захоруваннях на 1аЬ,ез йогзаНз. Н а г 1 констатуе на 166 ви-

падюв виразок шлунку в 17,4°/0 одночасне пошкодження й нервово! системи.

У 14 випадках пошкодження черепа, меншгпу, апоплекп! вш спостер1гав

на секщ! св1Ж1 виразки в шлунков1. Таю сам1 спостереження зробили

й шил автори. За доондами Р о е з 5 I е, Стражеско, В г е Н т а п-а

з'ясовуеться зв'язок пом1ж виниканням круглих виразок та спазматич-

ними скороченнями тизси1апз тисозае шлунку. Ц1 скорочення повста-

ють через спазм мускугпв брамника. Цей вкцеро-В1сцеральний рефлекс 1де

через парасимпатичну нервову систему, починаючись вщ спазматичних

скорочень Бавпшсво! заслшки. Деяю клшщисти (Греков, Савков,

Корхов, Черноруцький, Скульський) В1дзначають, що

хор1 на виразку шлунку мають дуже виявлену предиспозищю до

спазм'т.

Каитгпапп каже нав1ть про спастичну конституц1ю, як про етю-

лопчний момент захорування на хрошчну виразку шлунку, а О е 1 о г е,

С г е у з з е 1 визначають виразкову конститушю.

Треба додати, що е цший ряд юпшчних спостережень про родинну

схильнкть до захорувань на виразку шлунку, а також про випадки спадко-

вости цих захорувань.

Надзвичайно ц1кав1 спостереження подають д-р Давидовський

у своТй робот1 «О неврогенной теории язв желудка» та д-р К о р с т «Язвы

желудочно-кишечного тракта в связи с органическими заболеваниями го

ловного мозга». Перший вщзначае, що серед можливих причин ерозШно-

виразкових процепв чимале мкце належить тим чи тим нервово-троф!Чним

та вазомоторним розладам. У його випадку мжроскошчний дослщ показав,

що одночасно з гнШним меншго-енцефалггом, розм'якшеннями мозку та

крововиливами в ньому, були дефекта слизово! оболони шлунку. Ц1 де

фекта слизово! шлунку не мали характеру звичайно! втрати слизово!

тканини, а являли Д1лянки з бшьш-менш визначеною атроф1ею !!; на цих

д|лянках залозовий апарат теж мав своерщш змши. Треба думати, що

тут ми спостер1гаемо, — каже автор, — своерщний огнищевий вазорефлекс

13 наступною атроф1ею слизово! оболони.

К о р с т подае три випадки виразок шлунково-кишкового тракту

в зв'язку з захоруванням головного мозку.
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У першому випадку, у хорого, 29 р., на секцП знайдено пносаркому

право! лобно! частки, що захоплювала майже всю частку й дуже стискувала

навколишш тканини, головне, с!р 1 вузли. М1кроскошчно виявились деГе,-»

неративно-атроф1чн1 процеси в правому стигнутому пис1еиз зиргаортлсиз та

в атрофованому согриз татШаге.

Одночасно таким саме процес спостер1гали в поодиноких шптинах пис1.

репуеп1пси1апз та в согропз Ьиузп. При розтиш шлунково-кишкового

тракту виявилось, що слизову оболону дна шлунку вкрито крововиливами;

слизова 12-пало! пперемована й теж вкрита крововиливами. Таш сам1

зм1ни спостер1гали на всьому протяз1 — я це тдкреслюю— товстих та тонких

кишок. При м1кроскошчному досл!Д1 виявилось, що це е гемораГ1чн1 ерозп.

У другому випадковЬ у дитини 3-х роюв, на секцм знайдено опух 4-го

шлуночка, що дуже стискував довгастий мозок, особливо в обшир1 ядра

блудного нерва й спричинив водянку. Ус1 вегетативш ядра, розташоваш

в спнках 3-го шлуночка,— атрофованк ЛИкроскотчно: деГенеративно-атро-

ф1чн1 процеси в кл1тинах пис!. Ьаза1ез, пис1. рагауеп1:пси1аг., согрога

татШапа, согропз Ьиузп. У шлунков!—у брамнику— виявлено крапчасп

крововиливи, що мшроскошчно е ерозп.

У третьему випадков1, у хорого 22 р., на секш! знайдено велику внутршню

водянку головного мозку з склерозою стовбурово! частини, з дуже зву-

женим ациаео!ис1из 8у1уп та 4-м шлуночком. Мшроскошчно: у шжках

мозку— процес Глшзи, особливо яскраво виявлений в обшир1 согропз Ьиу-

зН. У шлунку, в обшир! мало! кривини, знайдено ерозИ та дв1 кругл1 ви

разки з кальозними краями та гладеньким дном. Мшроскошчно: дефект сли-

зово! аж до тизси1апз; на дш виразки неясно виявлена кругло-клггинна

1нф1льтрац1я. К о р с т пише: «Розглядаючи наведен1 в нас випадки.можна

В1дзначити, що в перших двох патолого-анатом1чш процеси, головне, по-

шкоджували мозок в обшир1 {иЬеп'з стеге! та в розташованих поблизу вщ

нього пис1. зиргаор^с. репуеп1пси1апз та согрога тагшИ. У 3-му випадку

склеротичний процес захопив увесь мозок, найбшьш стовбурову частину

та хробака мозочка».

I ось, у випадках як Давидовського так I К о р с т а, ми

спостер1гаемо одночасно з порушенням вегетативно! нервово! системи, ви-

разков1 процеси шлунково-кишкового тракту, що шлком зрозум1ло, бо

веГетативно-нервова система, починаючись в'щ юитинно! мембрани та за-

юнчуючись-согриз з1па1ит, е регулятор уах веГетативних процеаву на

шему Орган 13М1.

Треба шдкреслити, що виразков1 процеси спостер1гають у шлунково-

кишковому тракт! найчаспш у тих випадках, коли руйнуються веГетативш

центри. Що це так — св1дчать експериментальш спостереження останнього

часу Бурденка та Могильницького, а також Н 1 к о л а-

е в а. На цих експериментах я вважаю за потр1бне зупинитися детальшше.

У сво!й працк «2иг Рагпо^епезе ет^ег Рогтеп дез гипйеп Ма^еп-Оагт-

^езсп\уйгз» N. Вигйепко и. В. М о § И п 1 1 г к 1 кажуть, що вони

вивчали вплив веГетативних центр1в на процес виникання круглих вира-

зок шлунку. Вони проробили 58 експеримент1в на собаках. Методика
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була така: тимчасова резекшя вае! скронево! кктки; великий шкуряний

клапоть одвертали донизу. По тотальнШ резекщ! скроневоТ юстки та част-

ково — -пм'яноТ, шдходили до твердо! мозково1 оболони. Усю масу мозку

шдШмали тонким шпаделем, щоб дШти до сЫазт-и, за якою лежить Ыип-

сПЪи1ит согропз тагшПапз, а пот1м—до зиЬз&На регтог. роз*. Треба В1д-

значити, що частини ц> в собак розташоваш на значшй просторош, а тому

далыш мантуляц!! полегшуються. ГПсля ц1е! операнд! порушувались суб

кортикальна центри вегетативно! нервово! системи.

Наслщки експерименпв: смерттсть —безпосередньо по операщ! до 30°/0;

у перил 5 день— 10— 12°/0; 4 собаки загинули В1д секундарно! шзньо! ж-

фекцп; решта тварин жила по операцИ в1д 8 день до 1 року; бмышсть тва-

рин загинула В1д шлунково! кровотеч1 та шоку. У 9 випадках зроблено по-

шкодження в обшир1 льокал1зац1! веГетативних центр1в. У тварин, що

жили по операщ! 4 дш, спостер1гали кровотеч1 та гемораГ1чн1 ерозП.

В експерименп 4-му (смерть на 30-ийдень)-гострий гемораП'чний Оезспти".

У випадков1 5-му (смерть на 15 день), опр1Ч гемораПчних ероз1Й, невеличкий

Оезсп\уйг з круглими краями та чистим дном. ЛНкроскошчна картина:

виразка слизово! оболони з кругло-юитинною шфкльтращею, без кров'я-

ного шГменту. У 10-му випадков1- смерть на 31-й день -виразка 7гх7* ш

в брамнику, з р1вним, мало ш Гментованим дном; три Оезспшйг кругло! або

довгасто! форми в йцойепит. В 1 1-му випадков1 (смерть на 33-й день), опр1ч

зазначених змш—шрамування брамника. У цьому випадку перфоративна

Сезспжйг з ускладненням перитонитом. У випадков1 23-му твгрину вбито на

74 день. Опр1ч шрамування— атроф1я слизово! оболони; Оезспжйг з гла

денькими, що шдШмаються, краями, з частково гладеньким, частково зер-

нястим дном. Вважаю за потр1бне докладнше описати деюлька спостере-

жень автор1в. <

Випадок 1-й ]). Операц1я28/У 1924 р. Хлороформова наркоза. Вкол вправо в середнШ

мозок. Велика кровотеча; по операцН коляпс. У найближч1 дн! по операцп — риМджсть

хвоста, некоординоваш рухи, порушення нюху, втрата апетиту. 28/У111 собака здох

при явищах криваво! блювоти. Секшя: органи дихання, серце, кровожили, сечополо-

вий тракт— без наявних змш; травний тракт—язик, печшка, рапсгеав—без наявних

змж; шлунок нормальних розм1р!в; у ньому багато р1дкоТ крови; слизова шлунку бли-

скуча; стар| крововиливи р!зних розм]р1в; по машй кривин! деюлька виразок, завбЫьшки

В1д просяного зерна до вишневоТ жсточки, з р)вним буруватим дном. У йиойепит

(8 см В1д брамника)—4 невеличю виразки з гладенькими краями та гладеньким дном;

на слизов1й та шдслизовШ шлунку та кишок—крововиливи. На ти$си1апз де-не-де

несв1Ж1 крововиливи; навколо крововилив!в кругло-юптинна жф1льтражя; незначш

крововиливи в обшир! Ме18впег-ового та соняшного плетив. У правому яйнику значш

крововиливи. Зруйновано: 8*га1ит ге11си1аг., 1па1атиз, согриз ЬиузН.

Випадок 2-й. Операжя 27/ IX 24 р. Хлороформова наркоза; вкол в обшнр! середнього

мозку вправо та наперед В1Д перехрестя зорового нерва; вкол зроблено спереду назад.

Смерть 1/1 25 р. Секц!я: набряк та анем1я мозково! субстанцП. Дихальж органи, сечо-

иолова система, серце— без наявних змш. Очеревина мутна, вкрита гжйними ф1бриноз-

ними шивками. У черевшй ямин1— гжй. Шлунок нормальний, слизова блискуча; на

мал1Й кривин1 — окрем! ерозП з гладеньким дном. У йиойепит (4 см нижче В1Д брам

ника) — виразка 0,5x1,5 см з жовтим дном, а ще нижче — виразка, що прорвалась

у черевну ямину У цьому експеримент! була, пор1внюючи, незначна руйнажя середнього

) Порядкова нумеражя за автором, е. Ч.
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мозку -4иЬег стегеит, пис1. (иоепз, пис1. зиргаорЫсиз та §1оЬи8 раШЛиз. Пошкодження

останнього спричинкло, мабуть, порушення регуляцИ вегетативних центри) середнього

мозку та кр1м того порушення ф13ично-хем1чних стввшношень 13 наступним порушенням

обмшу речовин. Все це й дае типов! , т. зв., трофо-невротичш виразки в йиойепит та

кишках. Деяю з цих виразок пошрамувались, а деяю, навпаки, перфорувались, усклад-

нившись перитоштом.

Мабуть, у цьому випадков1, як кажуть автори, вазомоторний момент

вшграе незначну ролю, бо согриз Ьиузп не було пошкоджено.

Випадок 5. Операшя 23/У 24 р. Смерть 25/У 25 р. Собака жив 1 р!к (це шдкреслюю).

Автопая: надзвичайне похудания. ЛИтоматозна дегенеращя периренально! тканини

та чепця. Яскрава атроф1я шлунково-кишковоТ слизово!; на шй шрами, завб1льшки

В1д просяного зерна до горошини. Отже, в цьому експериментов1 ми маемо поверхово

розташований глшзний шрам, що, починаючись на перехресп зорового нерва, захоплюе

'базальну частину 1иЬ. стег., поширюеться аж до согрога татШапа та до обширу пис1.

зиргаорИс. У брамнику та ЛиоЛепит 6 хрошчних виразок, овально! форми, обвалько-

ваних; дно одно! виразки гладеньке, а в реигп — зернясте. ЛКкроскотчний доопд показав

на дн1 одно! виразки кругло-юитинну жфшьтрашю та розрощення сполучно! тканини;

у реигп—пперпляз1ю фол Iкул I в та дегенеращю еттел1ю.

Автори пишуть, що, за дослщами ^ а с о Ь-а, руйнащя согр. Ьиузи

спричнняе веГетативн», троф1чн1 та вазомоторш порушення, що призводять

до змши ф!зично-хем1Чних процеав у тканинах. Ц! змши Т1СН0 [зв'язан!

з т. зв. троф1Чними порушеннями. Мабуть, у насл1док пошкоджень вазокон-

стриктор1в поширюються кровожилй та шдвищуеться кровотиск, якого

не витримують переповнеш кровожилй. Вони розриваються I тод! виника-

ють крововиливи з наступними некрозами в р1зних тканинах, м1ж шшим,

I В СЛИЗОВ1Й ШЛуНКОВО-КИШКОВОГО тракту. ШДО ВПЛИВОМ ТраВНИХ СОК1В Ц1

некротичн! лисця перетравлюються й нареигп виникають гемораг1чн1 еро-

зН, одночасно з т. зв. троф1Чними ульцерац!ями. Остант виникають на

певних, типових М1сцях шлунково-кишкового тракту.

Поруч 13 гемораГ1чними ероз!Ями та виразками трапляються так само

некрози з посл1Довними ульцерац1ями без порушень циркулящТ в дшянках,

що 1х оточують.

У випадках, коли согриз ЬиузП не було пошкоджено, спостер1гались

сам1 так! некрози при абсолютшй вщсутност! крововилив!В та геморап"ч-

них ерозШ. Пояснения цьому треба шукати в руйнацИ певних центр1в— 1иЬ.

стегеит, зиЪз*. ш§х. та 51по-раШс1-ного апарату.

На п'щстав» сво!х експеримент1В автори д1йшли таких висновюв: при

руйнацЛ пром1жного мозку спостер1гались крововиливи в р1зних орга

нах та тканинах, М1Ж шшим 1 в слизовШ оболош шлунково-кишкового

тракту.

У шлунков!, сшойепит та школи в тонюЙ кишщ спостер1гали гемора-

Г1ЧН1 ерозЛ, гостр1 виразки та хрошчш, що школи шрамувались.

1нколи траплялись перфорацИ виразок, що доводили до перитонггу.

Пояснения патогенези цих виразок, мабуть, можна шукати в руйнацИ вазо-

мотбрних центр! в та центр! в обмшу речовин.

Наприкшш свое!, дуже щкавоТ, пращ автори пишуть: «Констатуючи

факт виникання ерозШ, гострихта хрошчних шлунково-кишкових виразок,

Зб1рник нам ят! Т. Яновського. 33
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ми Н1 в якому раз! не визначаемо одержано™ феномену, як и1сиз го1ипс1ит.

Ми висловлюемо лише припущення, що при двоб1чному пошкодженш

ех1га-ругаппс!а1-них шлях1в та веГетативних центр1в повстають сприят-

лив1 щодо виникання виразок умови. У раз1 конституцюнально! кволости

(«КолзШиМолеИеп 5сп\уйспе») центрального апарату, гостр! форми, що

виникли, набувають хрошчного характеру».

Треба сказати, що автори в сво'Гх висновках уже занадто обережно

ставляться до виршення питания про патогенезу и1сиз го!ипс1ит шлун-

ково-кишкового тракту, хоча залежшсть виникання цих виразок, при

руйнащ! веГетативних центр1в головного мозку, Ъсшми експериментами

доведено.

Надзвичайно цшав1 даш ми маемо з доповщ! гПколаева (клшжа

Б у р д е н к а), що вш опубл1кував на 19-му з'1зд1 росШських Х1рург1в

у Леншград1, в травш 1927 р.

У своТй доповщ!: «К вопросу о сегментарности вегетативной иннерва

ции желудочно-кишечного тракта» вш подае своТ спостереження щодо

впливу порушень вегетативно! нервовоТ системи на виникання виразок

шлунково-кишкового тракту. Вш пише: «Мета нашо! пращ—з'ясувати

шервацШну залежшсть шлунково-кишкового тракту В1Д т. зв. со1оппе зут-

раИ11яие с!ог5а1е, або вегетативного ядра грудного В1ддшу спинного мозку,

I чи «снуе метамер1я його щодо шервацШного зв'язку з щлунково-кишко-

вим трактом. Розташовання кл1тин та поширення цього ядра в людини

В1ДПОВ1ДЭе б1ЧН0Му РОГОВ1 С1ро1 реЧОВИНИ СПИННОГО МОЗКу, ПОЧИНЭЮЧИ В1Д

нижньо! частини СУШ до Ы1 з потовщенням в1дпов)дно 01 II 1 01У

та ОХ/1 1 Ы».

Автор експериментував лише на собаках, у яких хрошчна виразка трап-

ляетьсядуже р1дко. Треба сказати, що методика експерименпв досить складна

1 вимагае вщ Х1рурга високо! технши. Методика була така: шд морфШно-

етеровою наркозою роблено 1агшпес1от-1ю одно! або юлькох дужок

хребщв. Оига та!ег виявлялась шсля витину екстрадурально! жирово!

шздри ГИсля гемостази робили те чи те Х1рурГ1чне втручання на

спинному мозку та коршцях. Пророблено було 40 експёримент1В 13 пору-

шенням р]'зних дшянок спинного мозку.

У 4-х випадках зроблено витин одного та двох суадшх швсегменпв,

в 11 випадках вир1зано, клинком, дшянку вобшир! б»чних ропв аро! ре-

човини на протяз1 одного-двох сегменпв спинного мозку; у 9 експеримен-

тах методика була ще складнша щодо найделшатшшого пошкодження

спинного мозку та !зольовано! руйнацИ веГетативних центр1В (впорску-

вали спирт); у б експериментах щлковито перер1зано 1—4 пари сум1жних

коршшв; у 4 контрольних експериментах обмежились лише 1атшес1:от-1ею

з незначною руйнащею бьло! речовини спинного мозку.

Шсля тих чи шших втручань рану пошарово зашивали; операцм' прова

лили на р1зних дшянках спинного мозку, починаючи вщ СУ1 до ЫУ.

Найдовший термш життя тварин по операцИ був ПО день, найкорот-

ший—20 годин. Найбшыц експеримент1В зроблено (23) з порушенням 0111,

01У, ОУ, 0У1.

I
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У перил дн1 тварини гинули В1дпрофузно!шлунково-кишково!кровотеч1,

школи з кривавими блювотами. В'т невпинно! кровотеч1 загинуло 13 со

бак; 7 собак загинули вщ р1зних причин.

Шлунково-кишков1 кровотеч1, що давали дьогтюват1 вимети, значне

схуднення тварин, — е характерш симптоми в собак, що перенесли опера

цию з пошкодженням со!оппе $утра11^ие йогзак.

Патолого-анатом1чн1 змши, що виникали по операщях на со1оппе зут-

ра1г^ие с1огза1е, — пперем1я, екх1мози, гемораГм слизово! оболони та шд-

слизових шар^в, гемораГ1ЧН1 ероз1! та гостр1 виразки, що доходять до шд-

слизового шару. 1ДЧ змши найяскрав1ше виявляються в перин дш по опе-

раш!; дал1 екх!мози та^геморагП зникають. Гемораг1ЧН1 ерозП та гостр! /

виразки шлунку, при довготривалих дослщах, шсля операщй на р'\вн\

ОШ, РУН частково шрамуються, а частково— на малШ кривит та преш-

льоричшй частит — набувають хрошчного характеру, маючи перебег хро-

н1Чно1 виразки. Полпчаеться явища атрофИ слизово! оболони.

При дослщах 13 пошкодженням на р1вн1 01, 011, ОШ, почасти 01У,

найяскрав1Ш1 змши бувають у фундальшй частит, малШ кривит та

прешльоричшй частит шлунку.

При операциях на О IV, ОУ, 0У1 головт змши спостер1гаються в пре-

шльоричнШ та тльоричнШ частинах, по малШ кривит; менше— у фундаль-

нш частит та почасти в с!иос1епит. ОперацИ на ОУП, 0УП1, опр1ч змш

у прешльоричтй частит та в диойепит, дали змши в тонюй кишцё. Опе-

рацп на ОХ та 0X1 (та поЧасти ОХП, 0Х1П) спричиняли незначт гемора-

ГИ в нижньому В1ДД1Л1 тонко! кишки I значт в початков1й частит товсто!

та в СЛ1П1Й (собачий аррепсПх).

Контрольш досл1ди, так само операцИ на СУ1, СУП, СУШ, 01, перер1-

зання мозку нар!вт 1Л1 та руйнащя спинного мозку на р1вт ЫП, ЫУ не

дали вищезазначених змш шлунково-кишкового тракту. На авторову думку,

його спроби дозволяють уважати, що порушення певних вщдипв спинного

мозку в обшир1 розташовання вегетативних центр1в спричиняють змши

в шлунково-кишковому тракп. 1Д I змши виявляються в екх|'мозах, геморагП

слизово! оболони, у гемораГ1чних ероз1ях та виразках,-чи то гострих, чи

хротчних. |: (

При порушент р1зних сеГменпв спинного мозку виявляеться певна

сегментаршсть в цгервацп як усього шлунково-кишкового тракту, так

I ОКреМИХ ЙОГО В1ДД1Л1В. |>

До цих, дуже яскравих та надзвичайно щкавих, спроб треба додати

ще спостереження Лебеденка, що на XVII з'!зд1 х1рурГ1в зробив

доповщь: «К вопросу о сегментации р1ехиз зо1аг15». Вш спостер1гав змши

в гангл1ях соняшного плетива т'сля резекшй р1зних частой шлункута тон

ко! кишки.

Експерименти показали, що значт змши виникають у гангл1ях шсля

резекщ! шлунку та його частин. Тотальна резекщя шлунку дае тах1тит

змш. Резекшя половини шлунку дае меннл змши, але не наполовину.

Змши у вузлах шсля резекщ! половини шлунку та шльорично! частини

його В1др1зняються юльюсно мало, що свщчить про Т1сний зв'язок плетива,
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головне, півмісячних вузлів, із передбрамниковою частиною шлунку. Витин

усього шлунку, половини його та брамникової частини дає зміни в верхньо-

нутрішньому сегменті лівого півмісячного ґанґлія та в нижньому сегменті

правого.

Резекція 12-палої кишки дає зміни в нижньо-нутрішньому сегменті

лівого та надвірньо-центральному сеґменті правого ґанґлія.

Витин великої частини тонкої кишки дає зміни переважно в надвірньо-

нижньому сеґменті лівого та розпорошені — в правому ґанґлії. При вигині

пустої кишки помічаютьсяв півмісячних ґанґліях поодинокі розпоро

шені змінені клітини.

Висновок автора такий: «кожен орган інервується певною групою клі

тин, розташованих у певних обширах плетива, але жаден орган черевної

ямини не має певного, відповідного лише йому, сеґмента; навпаки, помі

чається до деякої міри нашаровання одного сеґмента на інший».

З Лебеден ко в о ї доповіді ясно видно, що витин органів шлун

ково-кишкового тракту яскраво визначається анатомічними змінами

в певних частинах соняшного плетива. Тут, так би мовити, помічається зво

ротна сеґментація, а саме: у дослідах Бурденка та Мотиль-

ниць кого виявляється яскраво зв 'язок між виниканням виразкового

процесу з порушенням веґетативних центрів; у дослідах Ніколаєва

спостерігаємо сеґментарність виразок у шлунково-кишковому тракті, від

повідно руйнації певних веґетативних центрів спинного мозку; досліди ж

Лебеденкові показують зміни в певних частинах ріехиз зоїагіз—

«веґетативному плетиві»—при витинах певних частин шлунково-кишкового

тракту.

До цього треба ще додати думку Кольцова, висловлену ще на

ХУІІІз'їзді російських хірурґів, що: 1) соняшне плетиво керує трофо-невро-

тичними функціями паренхіматозних органів; 2) волоконця симпатичної

нервової системи, що йдуть до шлунку, виконують трофічні функції. Витин

їх спричиняє ульцерозні зміни на слизовій шлунку, цілком аналогічні

з круглою виразкою шлунку; 3) виразку шлунку можна трактувати, як

порушення трофо-невротичної функції соняшного плетива, що, можливо,

'виникає рефлекторно через роздратовання з боку різних відділів шлунково-

кишкового тракту.

У своїй доповіді на II всеукраїнському з'їзді, квжучи про виразки

шлунку та сіиосіепит, я вже зазначав, що круглі виразки спостерігають

не лише в шлунку та сіиосіепит. Я подавав відомості про виразки в страво

ході, посилаючись на дані К а р р і з-а. Згадував я й про роботу О г а з 8-

т а п п-а, де він подає 35 випадків типової пептичної виразки тонких

кишок. Я там зазначав, що за матеріялом Огаззшапп-а можна зро

бити висновок, що ці виразки розташовуються на певних, улюблених міс

цях, а саме: початок порожньої кишки, нижній кінець клубової ілише22°/0

усіх виразок тонкої кишки припадає на решту її. Кажучи про пептичні

виразки тонких кишок, я наводив роботу Р и з з-а (1926 р.), де він подає

відомості про пептичні виразки в дивертикулі М е с к е 1-я. Я підкрес

лював, що в процесі виникання пептичних виразок дивертикула травма
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тичний момент в!д1грае велику ролю. Так само я наводив спостереження

Оиепи та Э и » а 1-я про кругл ! виразки (и1си8 го*ипдит 8. з1тр1ех)

товстих кишок, Ц|'лком щентичних своею патолого-анатом^чною будовою

з пептичними виразками шлунку та 12-пало! кишки. Дал1 я зазначав, що

на з'Тзд! жмецьких Х1рурПв у Дюссельдорф! (1926 р.). М а г а" № е I зро-

бив допов1дь про так! виразки, назвавши 1х «и1сега го1ип(1а». Спостери •

гають внпадки виразок товсто! кишки чи то сол1тарних, чи то численних.

Трапляються виразки або саме в товстих кишках, абоЛх спостер1гають

одночасово з виразками шлунку та виразками 12-пало! кишки. Протакий ви-

падок розпов!в меж проф. Г у б е р Г р \ ц (Ки1в). У його климщ лжувався

хорий на виразку шлунку. Д1ягноза була безперечна. Через деякий час

явища з боку 51§т-и. Ректоскопом виявлено виразку 31#т-и. Спочатку

загоТлась виразка шлунку, а дал! й 513ГП-И.

3 приводу таких виразок треба вщзначити твердження Н о с п е п е §; ^-а,

що кальозш виразки товстоТ кишки звичайно скидаються на кальозш

виразки шлунку й часто Тх д!ягнозують як лих! новотвори.

Цжаво додати, що 1928 р. проф. Рубашов опублжував свою працю:

«(Лсиз ш^езНш 1сПораНпсит». У шй вш подае своТ два власш випадки

икиз 81тр1ех }е')ип\. У цж робот! вш каже так: «На мою думку, и1сиз кНо-

раШсит,—и1сиз пИипаит,—траплясться не так уже р1дко, як це можна

думати. На це захорування, мабуть, звертали мало уваги».

За його даними, випадюв щюпатичних виразок тонко! кишки опубл1-

ковано 63, зараховуючи до цього числа й виразки дивертикула М е с-

к е 1-я.

Рубашов зазначае, що виразки тонких кишок льокал1зуються

в певнихмкцях, — на початкута на кшщ' тонких кишок. Його спостереження

зб^гаються з мо!ми даними про улюблеж шсця виникання круглих виразок

тонко! кишки.

Кажучи про виразки товстих кишок, Рубашов зазначае, що

в соесит знайдено виразки 1 1 раз1в; у со!оп азсепёепз— 5; у Лехига пера-

Исе— 2; у со1оп 1гап8Уегзит— 2; у со!оп (1е8сепо"еп8— 2; у со!оп з^тоМеит—3.

Огже, на початок товсто! кишки при пада с 16 випадюв. Якщо ми при-

гадаемонов1ТН1дан1 про кнування сфшктер!В усоесшптав со!оп азсеп&пз,

то нас не буде дивувати таке сшвв1дношення частости виразок у сл1тй

кишць

Дуже Ц1'кав1 висновки робить проф. Рубашов: «впродовж усього

кишкового тракту трапляються виразки, яких не можна поясните звичай-

ними причинами, що спричиняють виразки. Вони нагадують икиз уеп!п-

сиИ 1 мають назву «икиз з1тр1ех ш1е$11п1». Я пропоную, покищо, нази-

вати !х «икиз 1сПораШсит ш1езНш». Генеза цих виразок нев«дома.

За К а и з с л-ем, и1сиз 31тр1ех ]е.1ип1 макро- та мшроскошчно 1ден-

тична з виразкою шлунку. Проф. Рубашов не вважае цю 1дентичнкть

за доведену, а каже лише про аналопю М!ж цими процесами. Вш уважае

за конче потр1-бне тдкреслити, що невроГенний момент в1д1грае велику

ролю в походженш цих виразок, посилаючись на дат Бурде нка

та Моги ль ницького.
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Коли 1927 р. я висловив цю думку, то базувався, головне, на патолого-

анатолпчних данях, за якими вс! автори зазначають тотожнкть круглих

виразок шлунку, йиойепит, стравоходу, тонких та товстих кишок. Тепер,

шсля робяг Школаева та почасти Бурденка й.Могил ь-

ницького, я повинен зазначити, що це мое твердження базуеться на

невних експериментальних даних. I ось, для мене тепер цшком ясно, що

виразки шлунку, с!ио<1епит та решти кишок можуть мати 1дентичну Генезу.

Целкой зрозумшо, що р1зн1 В1ДД1ЛИ шлунково-кишкового тракту неодна-

ково часто ушкоджуються виразками. ,

Тут треба пригадати специф1ЧН1 М1'сця виникання виразок за Азспот-

1-ом. Ц1лком зрозумшо, що травматичний момент вци'грае велику ролю

не Т1льки в процесс виникання виразок у шлунков1, а й на всьому киш-

ковому трактов!. Розглядаючи детально матер1яли щодо виразок шлунково-

кишкового тракту, я повинен шдкреслити, що виразки трапляються на

певних М1сцях, здебшьшого або перед м!сцем повужчання шлунково-

кишкового тракту, або нижче В1д цього повужчання, десь поблизу. Ц1

повужчання бувають чи ф1з1олопчн1, чи патолопчш — штучнк Ролю ф13ю-

лопчних повужчань в1Д1грають стискач1 та р13Н1 закрутки кишкового

тракту. Виразки спостер1гаемо у стравоход1—перед сапИ-ею, у пришлун-

КОВ1, у ЩлуНКОВ!, ПреШЛЬОрИЧШЙ Та ШЛЬОрИЧШЙ ЧЭСТИН1, На МЭЛ1Й кривит,

у 12-пал1й кишц! (переважно в початковш частиш И), у початковШ частит

порожньо! кишки, на М1СЩ сполучення порожньо! кишки з шлункомабо зараз

шсля нього; при 0Е8-М!ях, у тонюйкишш, вПешп, соесит, аррепсНхта ш.

Травматичний момент тут в1Д1грае велику ролю. Травма бувае двоякого

роду: 1) перед М1сцем повужчання слизова оболона травматизуеться безпо-

середньо через затримку вм1сту шлунково-кишкового тракту. 2) ГНсля по

вужчань через травматизащю слизово! оболони при проходженш вм!сту

шд певним тиском. Таю виразки виникають поблизу стискач1в— ви

разки пришлунку, виразки початковоГ частини 12-пало1 кишки, виразки

тонко! кишки по операщ! ОЕ5-М1Й.

Поки експерименти ЬПколаева не довели залежшсть виникання

виразок у р1зних в1ддшах шлунково-кишкового тракту В1Д порушень в1д-

пов1дного вегетативного центру спинного мозку, то можна було, якщо

не заперечувати, то, в усякому раз1, не звертати уваги на крупп виразки

тонких та товстих кишок. Тепер же це питания набирав певного значшня.

Дослщи Школаева показують, що виразки шлунку та с?иос1епит-а

можуть виникати за таких самих умов, як 1 виразки тонких та товстих

кишок (руйнашя певних вегетативних центров спинного мозку).

Тепер не можна вже в1докремлювати в особливу групу виразки шлунку

та йиоо'епит в1д виразок решти кишок.

До цього додам, що при операшях на ЭХ, 0X1, а почасти 0X11 та

ОХ III, Н ! к о л а е в спостер1гав «незначш гемораГИ в нижньому В1ддш

тонко! кишки та яскрав1 — в початков1Й частит товстог та в слЫй (аррепсНх

собаки)». Цей факт, на мою думку, потверджуе припущення, що школи

спостер1гають випадки перфорацп хробакуватого паростка за типом

перфорац!й шлунку.
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У попередшй своТй пращ я вже зазначив, що за гпдставу для такого при-

пущення е спостереження СоИ-а, за якими тут поличають троф1чш змши

ст1нки хробакуватого паростка, що зменшують И життездатшсть та дово-

дять до лпсцево! некрози. С о 1 1 в|дзначае, що школи пом1чаеться ана-

лопя порушень хробакуватого паростка з порушеннями, що виникають

при и1сиз уеп^псиП (Ростовцев).

Цжавий випадок, що стверджуе цю думку, подае Каутопй Р е 1; I *,

а саме: у Д1вчини була кишкова кровотеча, з болем в обшир1 Мак-Бурне-

Увсько! точки. Шд час операщ! в апендикс1 знайдено чисту кров 1 виразку,

що схожа була на звичайну виразку шлунку. Пстолопчний доелщ дав лише

запальш змши. Автор дае назву цьому захоруванню «Шсеге гопо* де Гар-

репсПхе».

3 мое! пропозищ! д-р Махулько-Горбацевич зробив се-

р1ю ликроскошчних зр131В у випадку перфоративного апендициту. Попе-

редн1 його досл1ди, як В1н мет казав, потверджують думку С о 4 1-а.

На жаль, щ дослцш не доведено до кшця.

Базуючись на вищенаведених юншчних та експериментальних доап-

дах, можна з певнктю казати, що порушення вегетативних цеттлв, як го

ловного так 1 спинного мозку, супроводяться гемораПчними ероз1ями,

гострими та хрошчними виразками впродовж усього шлунково-кишкового

тракту.

Вегетативш центри розташовано в пром^жному мозку, — це е фшоГене-

тично найстаргша частина головного мозку. Фра речовина, що вкривае

мозков1 пухир1, дае початок розвою гангтш пром1жного мозку. Агепипа-

1ати5 керуе вегетативнилш функцЫми, бо в нижчих хребтових вш реГулюе

вс1 вегетативш функщ!. В'щ вегетативного центру- согриз з1па1ит — щуть

1ЯЛЯХИ до пром1жного мозку, де скупчуються вегетативш клггини— в пис1.

рег1уеп4г1сц1апз, согриз ЬиузП, гиоег сшегеит, зиЬз1:ап*. ш§;га. ЦД веге-

тативш КЛ1ТИНИ надсилають сво! паростки до симпатичних та парасимпа-

тичних центр1в середнього, довгастого та спинного мозку (Тернов-

с ь к и й).

Отже, щлком зрозумшо, що для правильно! функщ! клггин та оргашв

в орган13м» потребна правильна 1х шерващя, ролю якоТ й виконуе вегета

тивна нервова система. Тошчнкть вегетативно! нервово! системи шдтри-

муе складна гормональна секрещя та групування йошв (Поленов).

Терновський пише: «навряд чи кожен орган, що шервуеться

вегетативною нервовою системою, мае свШ мозковий центр та окрем1 про-

в1дн1 шляхи. Можливо, що В1ДПОВ1ДН1 змши бштонусу з головного мозку

переходять на довгастий та ару речовину спинного, впливаючи на сег-

ментальш центри вщповщних оргашв.

Можна гадати, що пошкодження сеГментарних центр1в, безумовно,

повинно зараз же вщбитися певною змшою у в1дпов1дному органь Ця за-

лежн!сть змш у певних органах В1Д сеГментарних пошкоджень центров

яскраво виявляеться в експериментах Школаева.

Щодо питания про причину виникання виразок шлунково-кишкового

тракту, то треба щлком погодитись 13 думкою Бурденка та
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Могильницького, що тут діє цілий комплекс причин, головне—

порушення вазомоторної функції. Порушення регуляції вегетативних

центрів середнього мозку, порушення фізично-хемічних співвідношень із

послідовним порушенням обміну речовин дають т. зв. трофо-невротичні

виразки шлунково-кишкового тракту.

У всякому разі треба визнати, базуючись на клінічних спостереженнях

та експериментальних даних, що пошкодження певних вегетативних цен

трів можуть спричинити виразкові процеси в шлункові та кишках. Я цілком

розумію, що нервові пошкодження не є єдина причина цих виразок. Визна

чаючи вплив пошкоджень вегетативних центрів на виникання виразок

у шлунково-кишковому тракті, ми повинні на підставі сучасних досягнень

поставити ясно питання про ідентичність виразкових процесів у шлунку

та сіиосіепит з виразками решти кишкового тракту.

До цього треба додати думку Троїцької, висловлену на XIX

з'їзді російських хірургів. Вона гадає, що вазомоторні порушення спостері

гають не лише при пошкодженнях центрів головного та спинного мозку,

а можуть траплятися вони і при пошкодженнях периферичного нерва, якщо

він має в собі велику кількість симпатичних волоконець. В експериментах

на п. ізспіаоНс. вона спостерігала вазомоторні порушення шлунково-кишко

вого тракту, що виявлялись гіперемією та крововиливами.

Якщо ми спостерігаємо при руйнації вегетативних центрів певних від

ділів спинного мозку виразкові процеси в шлунково-кишковому тракті, то

цілком можна припустити, що й інші органи черевної ямини, а разом із

тим і сечополового тракту, підлягають такому саме впливові при руйнації

інших вегетативних центрів. Центра, що зв'язані з тонусом кровосплавів

обличчя, верхніх кінцівок, тулуба та нижніх кінцівок, льокалізуються

в писі. зутраіпісиз Іаіегаїіз зирегіог. ІЧисІ. зутраіпісиз Іаіегаїіз еі теаЧаІіз

іптегіог уважають за судинний центр для нижньої частини кишкового

тракту та для нутрішніх і зовнішніх полових органів, бо від нього почи

наються нерви для судин цих органів (Т а р н о в с ь к и й).

Здавна відоме захорування сечового міхура «иісиз зітріех уезісае

игіпагіае». Це захорування виникає без певної видимої причини і вияв

ляється некрозою слизової оболони, чито поверховою, чи глибокою. Інколи

ця некроза так поглиблюється, що руйнує й м'ясневі шари міхура. Звичайно

це виразки поодинокі, круглої форми, з трохи загрубілим дном та підне

сеними, до деякої міри, краями. Навколо виразки слизова оболона гіпере-

мована, з поширеними кровосплавами; звичайно решта слизової міхура

нормальна (X о л ь ц о в). Своєю будовою ці виразки нагадують виразки

шлунку та аиоаепит.

Клінічна картина захорування, взагалі, мало виразна й дуже різно

манітна. Іноді спостерігають явища порушення сечопуску, одночасно

з виразними проявами циститу. Інколи трапляється виразка без будь-

яких ознак запалення — сеч цілком стерильна. Буває, що захорування ви

являється гематурією, навіть дуже значною. В літературі подають ви

падки перфорації цих виразок у черевну ямину. Ці перфорації виникають

інколи цілком несподівано, без будь-яких попередніх проявів захорування.
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Щодо частоты иього захорування, то в Еврош його спостер^гають

неначе б то нечасто, хоча Р е п \у 1 с к, на т'дстав1 власних спостережень,

зазначае, що ця виразка трапляеться не так уже р1дко. Проф. Р о з у-

мовський, лодаючи 1901 р. виладок «просто! салггарно! виразки ли-

хура», каже, що ще в перипй половин! минулого стол1ття Кок11ап5ку

спостеркав щ виразки. В ропйсьюй Л1тератур1 е шла низка поодиноких

спостережень цього захорування. За остант роки е багато пов!'домлень про

таю виразки з Америки. Американц! називають це захорування «Ниппег'з.

Ое$сп№йг», «Е1и81У-и1сеп>. Проф. Кузнецький дае таю статистичю

дань- Н и п п е г— 102 випадки; К е е п е-20; Р и г п 1 5 8 — 7 та' юлька

поодиноких спостережень. До цього треба додати спостереження 5 1 г о-

У1С2Э (з Будапешту) — 4 власш випадки та К г е I 8 с п т е г-а-44

власн1 випадки. Отже, за щши даними частота «икиз 81шр1ех уезкае»

досить значна. Д1ягноза виразки м1хура досить плутана, а тому можна

шлком погодитись 13 думкою Р е п № 1 с к-а (Р о з у м о в с ь к и й), що-

«и1сиз 81шр1ех уезкае» найлегше мати за туберкульозну виразку М1хура.

Ет1блоп1 икепз 81трНс18 уезкае не з'ясовано. За Р е п \у \ с к-ом та

В 1 и гп-ом, перша стад1Я виразки е геморагшт пошкодження слизово!

оболони сечового м1хура; дал1 виникае центральна некроза слизово!

й наприюнц1 икегайо.

У процеа виникання виразок, за В 1 и т-ом, багато важить пепсин

сеч1. А I Ъ а г а л, Ниппег, Кге1зсптег надають великого зна-

Ч1ння ембол]"ям та тромбам шфекшйного походження, що на !хню думку,

е чинники виникання виразок; але ж яко!небудь певно! шфекцп зазначити

не можна. Оагзо, О и у о п, В I и т зазначають аналопю пом1ж и1с.

51глр1. уеп4НсиН та и1с. 81тр1. уезкае, базуючись на аналоп! травних влас-

тивостей сеч! та шлункового соку (5 1 г о 1 с г а). Ще 1900 р. Ь е - Р о и г,

шдкреслюючи схожкть виразок м!хура з виразкою шлунку, зазначав по-

добу Й !х КЛ1Н1ЧНОГО перебку. Не В1'дкидаючи значжня емболЛ та тромбози

в процес1 виникання цих виразок, цей автор? зазначав, що троф1чн1 пору-

шеннятагемораГ1чн1 некрози слизово! значать больше (Розумовський).

Дуже щ'каво зазначити, що виразки М1хура мають нахил давати реци-

диви, чим 1 нагадують троф1чн1 виразки. Не дарма багато автор1в дають

проспй виразщ М1хура назву та! рёгтогап! уезка1, за аналопею з та1

рёгтогап* длх рко*.

Треба зазначити ще один момент: виразки виникають на певних мкцях

м!хура, а саме: кропит уезкае, коло огШстит иге*пз, чи то поблизу, чи

навколо. Дуже р|ДКо трапляються виразки на б1чнй стшщ та на верх1вщ

м!хура. Можна припускати, що в розташованш виразок М1хура травма-

тичний момент, як 1 при виразках шлунково-кишкового тракту, неначе б то,

теж не мае значшня.

Кажучи про можливкть виникання и1с з1тр1. уезкае при певних по-

рушениях ганглтзного апарату симпатично! нервово! системи, не можна

обминути питания про и 1с. го!ипс1ит уадтае.

Розробляючи питания про виразку шлунково-кишкового тракту та про

виразки м1хура, я зробив висновок, що повинт кнувати й икега
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го1ип(1а уа§шае. За вказ1вками проф. Г. Ф. Писем ського (за що

я йому дякую), в журнал! «Мопа&зспгШ Шг (ЗеЬигЫшКе и. Оупако1о§1е»,

ВЛ III, 1896 р. я знайшов працю д-ра .Веийпе г-а: «1Лсиз го*ипс1ит

51тр1ех уе§тае»). ВеиНпег подае 7 випадюв цього захорування

<з них два власн1). 2 а п п (за ВеиМп е г-ом) перший 1894 р. описав

це захорування. У <>ВЫо§[1е и. Ра1по1о21е скз ШеШез» (Вс1. III) Ь а Ь-

Ь а г а пише про и1с. 81тр1ех уа§тае, подаючи вже 14 випадюв з лгге-

ратури. ЬаЬпагс!* посилаеться на працю 8спгоес1ег-айКи111-

т а п п-а (Агсп. !. Оупак. 1922. СХУ). На жаль, цього № журналу

я в Киев1 не м1г дктати.

Деяю випадки, подат в ВеиНпе г-а, остшьки Ц1кав1, що я вважаю

за потр1бне Тх стисло подати.

Випадок 2акп-а. (1) Жшка 76 роюв. Через афазш та правоб1чну контрактуру юн-

ц1вок — 6 роюв у шпиталю. Анатомгчне доогНдження: розм'якшення дшянки головного

мозку; потовщення морального клапану; хрошчний епсШегиНз С1м'яних артерШ;

у шлунков1 СВ1Ж1 екх!мозн з ероз1ями; атроф1я яйника, уразу та нутршшх оргашв. На

задшй СТ1НЦ1 шхви, у верхн!й П частши, кругла виразка, завб1льшки з 20 сантюйв,

з гострими краями та червоним дном; поблизу виразки ледве ломаний шрам. Дно

виразки г1перемоване, вкрите тонким шаром гною. Решта слизово! шхви блискуча.

Аг*. и*еппа та аг1. уа^шаМз склеротично дуже потовщень

Випадок ВеиИпег-а (1). Ж1нка 44 роюв. Юишчна Д1ЯГноза: гшертроф1Я серця,

застшна нирка та печшка, поширення сагоИз та $иос1ау1ае. Анатом1Чна д1ягноза: тромб

правого передсердя; зиорепсагси-ялын еюимози, еюамозн легешв; еюомотичш ерози

шлунку; Г1перем1я кишок; численш еюимотичш ерозп шхви (и1сиз гоЫпс-шп). На зад

шй стшщ шхви круглий дефект субстанцЦ слизово! оболони, завбтьшки з 20 сантюйв.

Випадок ВеиИпег-а (г). Жшка 58 роюв; клМчна д!ягноза: ппертроф1я серця;

Л1Воб1чний пуагоНюгах. Анатом1чна д1ягноза: гострий плеврит та перикардит; потов

щення трилядово! заслшки з виразкою на однШ з них. Еюомотичш ерозп в шлунков1;

и1сиз го^ипашп аиос-ет, и1с. гогипаит уа^тае. НазаднШ сгпщ! вагши—трикуттй шрам.

Звичайно виразка шхви мае круглу форму з шднесеними догори стор-

човими краями; дно виразки плескувате, вкрите в'ялими грануляшями та

тонким шаром гною. Розм1ри виразок р13Н1. Виразка мктиться, найбкпьш,

на ЗЭДН1Й СТШЩ ШХВИ.

Етшлопя виразок неясна. Быышсть автор1в, разом 13 2 а п п-ом,

надають значшня порушенню кровожил (артерюсклероза), шдкреслюючи,

що виразки трапляються здебшьшого в старих жшок, але в випадку

В г а И Н мг а 1 4-а в1ку не зазначено; хорШ Зко^гопз к-ого було

37 роюв, а в одному випадков1 В е и й п е г-а— 44 р.

В.еи1:*пег зазначае, що хоча в Його випадках ликроскошчно спосте-

Р1гали шгментащю нервових ганглшзних клггин навколо виразок, але ж

вш не вважав за можливе визнати функцшнальш (троф1чн!) порушення.

V а и ( г а 1 п визнае за етшлопчний момент виразкового процесу

троф!чн1 змши в мискових плочках симпатичного плетива.

К 1 е Ь з, визначаючи вплив Тдкого, змшеного секрету, надае значшня

порушенню циркуляцп в кровожилах 1 пор1внюе щ виразки з виразками

шлунку та йшхкпит.

Якщо ми звернемо увагу на випадок 2 а п п-а та на обидва випадки

В е и 1 1 п е г-а, то нас перш за все вразить одночасшсть виразкових про
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цесів шлунку та піхви. Мені здається, що казати про випадковість цього

факту не можна (з 7 випадків, поданих від В е и і г п е г-а, в трьох це спосте

рігали). До цього ще додам, що випадок 2 а п п-а (розм'якшення мозку)

цілком нагадує випадки К о г $ 1-а, де при порушеннях головного мозку

спостерігали виразки шлунково-кишкового тракту.

Правда, в деяких експериментах Б у р д е кк а таМогильниць-

к о г о зазначалось, що видимих порушень сечополового тракту не спосте

рігали і лише у випадку першому, разом із крововиливами в різних

органах знайдено крововилив і в правому яйнику. Це свідчить про

порушення кровожил у полових органах при пошкодженні веґетативних

центрів головного мозку, себто про можливість ерозій в органах при-

родження.

Цілком зрозуміло, що спостережень про иісиз гоіипс!ит уа§іпае дуже

мало, бо це захорування, як кажуть автори, майже не виявляється й дія-

ґнозують його випадково.

Кажучи про патогенезу круглих виразок шлунково-кишкового тракту,

не можна не згадати про поопераційні виразки порожньої кишки.

У своїй попередній доповіді я вже зазначав, що причин цього захорування

не з'ясовано. Панує думка, що воно виникає підо впливом кислого шлун

кового соку. Але ж є спостереження, що пептичні виразки порожньої кишки

виникають і по операціях на шлунку з приводу пістряка (Б р а й ц е в,

Ь е № і з о Ь п, Вгеііпег, Ьеппапсїег-Кеу, Соловйов,

В а и е г), де про кислотність говорити не можна.

Звичайно обвинувачували ОЕ5-мію, як чинника цих виразок. Згодом

виявилось, що пептичні виразки виникають і після резекцій шлунку,

не тільки за В і 1 1 г о і: п-ом II, а й за В і І 1 г о і п-ом І (иісиз §аз1го-

йшкіепаїе).

Поопераційні пептичні виразки трапляються найчастіше на звуженні

на лінії швів та на підшитій при ОЕ5-мії кишці, поблизу анастомози — су

проти анастомози. Трапляються випадки розташовання пептичних виразок

нижче Бравнівської анастомози, або нижче місця вшивання порожньої

кишки в тонку при операції за К о и х, себто в тих місцях, що підлягають

безпосередньому впливові жовчі та соку підшлункової залози.

Як я казав у своїй доповіді, в літературі подано випадки поопераційних

виразок порожньої кишки, де поруч із ними на секції знаходили і виразки

в товстих кишках [випадок Спасокукоцького (22) та Ґ р е-

к о в а (9 і 10)]. Все це свідчить, що поопераційні пептичні виразки можуть

виникати і незалежно від впливу кислого шлункового соку.

Пептичні поопераційні виразки тонкої кишки, як і виразки шлунку та

сіиосіепит, мають нахил поновлюватись та інколи самовільно загоюватись,

що характерно для трофічних виразок взагалі. Багато є випадків, коли

через рецидиви виразок хорому робили кілька разів операцію (М і с и-

1 і е г — 5 разів, ^псеІ-ЗспйрреІ— 6 р., Уісїасоуііз— 6р.,

АзсЬпигзі — 5 р., Р і е з з - 6 разів, НаЬегег-5 разів).

На думку К і е з з-а, такі випадки свідчать про існування справжньої

«таїасііе иісегеизе».
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За багатьма авторами, при звичайних методах ОЕ5-мИ, икиз рерИсит

]е]ип1 спостер1гаеться в 1,5—2%. Але зовам шил дат теля операцШ

ОЕ5-мИ з виключенням за Е1зе1зЬег§[-Ооуе П-9М. Вщсоток ре-

цидив1в виразок шсля ц\е\ операцИ надзвичайно високий (за НаЬе-

г е г-ом— 20°/0. С 1 а 1 г т о п I — 27°/0, а$(гаи$$ навпъ каже про

30— 40°/0). Цжаве те, що й такий високий вщсоток рецидив1в виразок

намагаються пояснити впливом кислого шлункового соку.

Цьому фактов! я даю шше пояснения. Уже в попереднШ сво!й праш

я накреслював цю думку, подаючи випадок Н а Ь е г е г-а, який 5 раз*1в

робив операщю з приводу виразок ]е.)иш. Нареигп.шсля багатьох резекцШ

залишилась вщ шлунку лише маленька частина його 1 т1льки теля витину

початку 12-пало! кишки хорий, неначе б то, видужав. Дослщ в1др1заного

К1нця йиойепшп показав, що кшець ру1огиз-а тд час першо! операщ! було

втиснуто й зашито в йиос1епит. На думку Н а Ь е г е г -а, одна з при

чин рецидив!в виразки в цьому випадков1 полягала в збер1гант друго! (хе-

М1ЧНОТ) фази секрет! НС1 теля резекцИ за В \ 1 1 г о * п-ом II, коли

страва потрапляла в куксу 12-пало! кишки 1 там натрапляла нашльоричш

залози.

1з свого боку я зазначав, що у випадку Н а Ь е г е г-а виявився безпо-

середнШ вплив екстирпацЛ кукси ру1огиз-а, як невроми, що раз-у-раз

тдтримувала роздратовання симпатично! нервовоТ системи. Пригадаемо

спроби Вишневського, опублжоват в його працях: «О некоторых

условиях образования экспериментальных язв у собак после повреждения

нервов» та «О механизации сегментарных поражений мозга в деле трофи

ческих расстройств». У цих працях автор дов1В, що при порушеннях

п. «зсЫасНа виникають, за певних умов (утворюючи невроми), троф1ЧН1 ви

разки на ногах V собак. У спробах Вишневського експеримен-

тально доведено, що екстирпащ! штучно утворених невром дають загоення

троф1чних виразок на ногах у собак.

Отже, стае т'лком зрозумшим мое пояснения щодо випадку Н а Ь е-

г е г-а,— можливо, витин невроми дав загоення виразок. Меж здаеться,

що й при операщях за Е«8е1зЬег§-Ооуе п-ом, мабуть, виникають

порушення нерв]'в, яю й спричиняють пооперацШт пептичт виразки.

На П1дстав1 попередтх та нов1ттх спостережень, я гадаю, ми маемо

право зазначити, що порушення як вегетативних центр 1 в, так I периферич-

ноТ частини симпатично! нервово! системи супроводиться виразками шлун-

ково-кишкового тракту. В сво!х експериментах Бурденко та Мо-

гильницький зазначають, що порушення певних центр1в вегетатив

но! системи спричиняе трофоневротичт змши в тканинах.

Повстае питания про значжня цього термшу. За Поленовим,

тд «нормальним троф13мом» треба розумгги вплив нервово! системи, що

тдтримуе нормальний ф)зичний стан оргатзму, зокрема — нормальну

життездаттсть окремих тканин та юнтин. За С а з з « г е г-ом, уся нервова

система в щлому виконуе троф1чну функтюй остання е наоидок «багатьох

причин». За останнШ час троф1чт порушення пояснюють поранениями

та порушеннями периферично! нервово! системи, при чому симпатична
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система набирає великого значіння. Отже, за «теорією роздратовання»,

воно (роздратовання) передається вздовж рефлекторної дуги як у центр,

так і на периферію, де й виникають трофічні порушення. За С а з з і г е г-ом,

роздратовання через чутливі волокна не передається до центру, а центро-

фуґально через симпатичну нервову систему до периферії.

З свого боку, я формулював би трофо-невротичні виразки, як виявлення

порушення регенераційної здатности тканини підо впливом гормональ

них змін.

Вважаю тут за потрібне навести думку Паьлова, що багато явищ

з'ясувалось би, коли б припустити існування таких трофічних нервів,

які чи то підсилюють життєздатність тканин, чи то пригноблюють. Як

відомо, Павлов визнає існування особливих трофічних нервів, що

впливають на життєздатність серцевого мускула.

Після цього зрозумілі як експериментальні, так і клінічні спостере

ження щодо впливу роздратовань та порушень вегетативних центрів та пери

феричних частин цієї системи на утворення трофічних виразок у шлунково-

кишковому тракті.

Якщо ми визнаємо трофо-невротичний характер круглих виразок шлун-

шлунку та сіиосіепит, то цілком ясне стає намагання впливати на виразку,

•зоблячи денервацію цих органів.

5 і і е г І і п ще 1920 р. запропонував субсерозну денервацію шлунку

поблизу саггііае з метою перерізувати розгалуження п. уа§і. Ьетоіпе

25 разів оперував цим способом і в деяких випадках мав успіх.

Цілий ряд авторів (8 і е 1 п і Н а 1, К о з і 1 і V у, 0 і а п о 1 1 а, Ьа-

1 а г § е 4 і \Уег1пеітег) підтримують цю ду ку. До цього треба

додати, що ще 1914 р. при виразках шлунку Ьемзспе запропонував

«гасіісоіотіе», а в останній час — «гатізесМоп» від ЭУП до ОХП

з обох боків.

Разом з цією пропозицією треба пригадати, що замість невректомії

Р а г к е г радив упорскувати 60° алькоголь щоб лікувати невраль-

гії трійчастого нерва. Останнього часу до цієї пропозиції приєднались Р а-

зумовськийта Назаров, пропонуючи «метод алькоголізації сим

патичних нервових стовбурів та почасти гілочок п. уа§і, що входять

у стінку шлунку в обширі малої кривини по ходу малого чепця».

У моїй клініці в кількох випадках, додатково до ОЕ5-мії було випро

бувано цей спосіб і, здається, з хорошим наслідком щодо тривалости ефекту.

Я цілком розумію, що виразкові процеси можуть виникати підо впливом

різних причин, і тому підкреслюю, що треба відрізняти питання про момент

виникання виразки від питання про набування круглою виразкою своє

рідного характеру клінічного перебігу.

Коли експериментально доведено виникання виразок шлунково-киш

кового тракту при порушенні веґетативних центрів головного мозку та

зокрема спинного (Н і к о л а є в), то питання про круглі виразки сечо

вого міхура та піхви потреб) є ще дальшого дослідження. Я певен, що прин

цип впливу сеґментарности порушень веґетативних центрів спинного мозку

виявиться й при захоруваннях цих органів.
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Висновки

I

1. Як я вже зазначав у сво!й попереднШ роботу виразка шлунку та

12-пало! кишки не е захорування м1сцеве, а е вияв загального захору-

вання. До цього тшьки додам, що вплив нервово! системи, зокрема вегета-

тивних центров, на процес виникання виразок можна вважати за цшком

доведений.

2. Не можна В1'докремлювати в особливу нозолопчну одиницю виразки

шлунку та 12-пало! кишки, а треба вважати таю виразки за захорування,

що Тх спостер^гають на всьому шлунково-кишковому тракп. Експериментн

Н1колаева ясно доводить правдив]'сть тако! думки. Кр1м виразок

шлунково-кишкового тракту, спостер1гають кругл1 виразки в шших ор

ганах— сечовий М1хур, шхва. На мою думку, §епез18 уах цих виразок од-

наковий, уся р1ч лиш у тому, ЯК1 саме центри пошкоджено.

3. Патогенеза круглих виразок як шлунково-кишкового тракту, так

I в ШШИХМ1СЦЯХ, полягае в порушенш функцп вегетативно! нервово! системи

та оргашв нутршньо! секрецИ, що виявляеться трофо-невротичними зм1-

нами в тканинах.

4. Травматичний момент у процес1 виникання трофо-невротичних виразок

багато важить, незалежно вщ того, в якому орган 1 щ виразки виникають.

5. .Шкуючи Х1рурГ1Чно трофо-невротичн! виразки шлунку та йиобепит,

треба звертати увагу на розгалуження нерв1в, що обслуговують щ органи.

6. Як 1 ран1Ш, я зазначаю, що для суто оперативного втручання повинш

бути точно визначеш вказ1вки; а саме: кровотеча, перфоращя, флегмонозне

запалення навколо виразки та явища стенози шлунково-кишкового тракту.

21Ж ЕКАОЕ ОВЕК 01Е РАТНООЕ^ЗЕ ЭЕК К^N^ЕN ОЕЗСНШОКЕ

БЕЗ МАОЕЭТКАКТиЗ

Уол Рго{. Е. Т8СНЕШЗАСНт5К1 (КщЩ.

5сп1иззто1§егип§еп.

1. \Ме 1сН ее зспоп т тешеп уогап^епепйеп АгЬеНеп уегтегк* паЬе,

51П(1 сНе гипйеп Ма^еп ипй 12 ттдегйагтдезсп^йге кете 1ока1е Егкгапкип-

§еп, зопёет о!ег Аизйгиск етег аНдететеп Егкгапкип^. 1сН тбсп*е посп

пш2ити§еп, с1азз (Зег Ешт1изз йез №гуепзуз*етз зре21е11 с1ег уе§е4айуеп

2еп*геп аиГ сНе ЕпЫепип§ а"ег гипо'еп Оезсп\уйге а1з уоПкоттеп Ьемезеп

§е11еп капп.

2. 0\е гипйеп Мадеп ипд 12 тт§егйагт§е5ст\'йге йаг! тап тсЬг

а1з ете позо1о§1зспе ЕтНеИ Ье1гасЫеп, тап тизз 31е У1е1тепг а!з

Егкгапкип§;еп сИе 1т §ап2еп Мадепо'агткапа! ап^готтеп \уеп!еп, апзепеп.

0\е Ехрептеп1е уоп N 1 к о 1 а ] е \у Ъе\уе1$еп уоНз^ЗпсП^ <Не Н'юЫщ-

кеН сНезег Ашгаззип^. Аиззег 1т Ма§еп ипб 12 тт^его'агт \уегс1еп гипйе

Оезстлшге аисп т апйегеп Ог^апеп—НатЫазе, ЗспеМе ЪеоЪасМе*. N3011

тешет ОатйгпаНеп 1 з! оМе Оепезе а11ег сИезег Оезспмйге (Не §1е1спе, ез кошт!

пиг (1агаи^ ап жекпе 2еп1геп ЪезспаЧИ§1: зт<1.

, I
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3. 01е Ра^по^епезе (кг гипбеп Оезспмйге зсмоЫ ёез Ма§епс1агт{гак-

*из *1е с1ег апскгеп Огцапе Пе{»{ т Рипк1шпзз1:огип§еп йез уе§еШ1Уеп №г-

уепзуз^етз ипс! дет тпегзекгеЬпзспеп Ог§апе, №аз т {горпо-пеигоИзспеп

ОешеЬеуегЗпйегип^еп зешеп Аизйгиск 1тс1е*. 1

4. Оет *гаита*15слеп Рак1ог котт! т йег ЕпШепипд йег 1горЬо-пеиго-

изсЬеп Оезспжйге ете ^гоззе Вейеи1ип§ ги, ипаЬЬап§1§ с!ауоп т теекпеп

Ог^апеп сПезе Оезспмшге еп1з*епеп.

5. Ве1 бег спииг^зспеп ВеЬапс11ип§ бет {горпо-леигоМзслеп Ма§еп ипс!

Оиос1епит§е5сп№йге тйззеп аисп с1!е №гуел{2[еНесп1е, сПе 81е шпешегеп

ЪеасМе* \уегс!еп. .

6. \\Че зспоп 1гйЬег ил*егз1;гекпе кп аисп Ыег, Йазз хит гет орегай-

уеп Ет§гШ §епаие 1псИка1шпеп Ьез1елеп тйззеп: В1и1ил§;еп, Реп"ога*1оПг

р1е§топб$е Еп1гйпс1ип§ *ит с1аз Оезслшйг ипс! ЕгзсЬешип^еп дет Зкпозе

с!ез Ма§епс!агт4гак1и5.



ДО ПИТАННЯ ПРО ТУБЕРКУЛЬОМИ ЦЕНТРАЛЬНОЇ

НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ.

(З 4 малюнками й І мікрофотогр. в тексті).

З Київського патолого-анатомічного інституту (директор—проф. П. О. Кучеренко

й Патолого-анатомічного кабінету лікарні ім. Мечнікова в Ленінграді

(проз.—прив.-доц. Н. Я. Кузнецовський).

П. С. ШИДЛОВСЬКИЙ (Київ).

Питання про туберкульоми центральної нервової системи можна роз

глядати з різних поглядів— клінічного, топографо та патолого-анатоміч

ного й з погляду хірургічного втручання при туберкульомах. Залишаючи

клінічну симптоматологію туберкульом, скажу тільки, що клінічно вони

проходять як і справжні новотвори. Але через те, що туберкульома звичайно

не являє собою первісне огнище туберкульози в організмі, клінічну кар

тину її затіняє основне ІЬс захорування. У цім своїм повідомленні я дозволю

собі розглянути освітлюване питання ще й з інших боків.

Взагалі туберкульоза центральної нервової системи трапляється в формі:

1) міліярно-розсіяних туберкулів, 2)солітарного туберкуля (туберкульома),

3) туберкульозного запалення. ТЬс центральної нервової системи проти

т.Ьс захорування інших органів відносно рідке явище. Найчастіше вона

буває в дітей.

і. Розподіл за віком. 5 і а г г, наприклад, серед 300 пухлин мозку

в дитячому віці знаходив 152 туберкулі, а серед 300 пухлин мозку в дорос

лих—тільки 41. Саркоми й Гліоми в дорослих частіші. В г и п з знайшов

серед 63 автопсій із мозковими пухлинами 10 туберкулів; з них 9 у дитя

чому віці, а один зараз же по змужнілості, і жадного випадку в індивіду

умів старших. У дітей солітарні туберкулі мозку можуть виникати дуже

рано. Наприклад, О е т т е знаходив туберкулі в мозочку в 23-денної

дитини, розміром із лісковий горіх. НепосН бачив туберкульоми на

першому й другому році життя вже досить часто. Туберкульоми спостері

гають однаково часто в людей молодих— від немовляти аж до періоду

змужнілости; з 20 років вони трапляються рідше, а в людей літніх їх зустрі

чаємо дуже рідко. Серед великого матеріялу мозкових туберкульом

(62 вип.), що зібрав 2 а р р е г І, 23 були в осіб, віком не старших за 2 роки.

У хлопчиків їх спостерігають частіше, ніж у дівчат. К е сі І і с п на 37 ви

падків пухлини мозку, виявлених на розтинах, спостерігав 7 туберкульом

у дитячому й юнацькому віці. Серед його випадків не було жадного, стар

шого за 40 років. Майже завжди в хорих із мозковими туберкульомами
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спостерігали й у інших місцях організму іЬс захорування, напр., у легенях,

вусі, язикові, бронхіяльних залозах.

2. На розмір туберкульоми дуже різноманітні, від горошини або вишеньки '

до голубиного або курячого яйця чи яблука завбільшки. Спостерігають

1 багато більші екземпляри. ОррецЬеіт уважає, що ці велетенські

туберкульозні огнища виникають через злиття первісних огнищ.

3. Форма туреркульом у великому мозкові, де вони можуть рівномірно

поширюватись в усі сторони, може бути зовсім кругла; по інших місцях

туберкульозні маси пристосовуються до них; напр., у мозковому стовбурі

туберкульоми здебільшого яйцюваті або циліндричні, але спостерігають

також зовсім неправильної форми, якщо експансивне зростання туберку

льоми йде більше в одному напрямку.

4. Щождо того, де саме містяться туберкульоми, то найчастіше бувають

вони в мозочку, мості, одне слово — в задній черепній дуплині. 8 І а г г

13 142 солітарних туберкулів у дітей знайшов 47 у мозочку, 38 у мозковому

стовбурі, а саме— 19 V/ мості, 16 у согрога яінсігідетіп1., 2 в тесшіїл оЫоп-

§аіа, 1 у 4-му шлуночкові і лише 33 у великому мозкові; у дорослих на

41 випадок—20 у мозочку й мозковому стовбурі , при цьому 1 1 у мості й тільки

14 у великому мозкові. Такі самі дані дають таблиці, що їх склали спец'яльно

для солітарних туберкулів Вігвсп-Нігз.спїеісі і РгіЬгат.

З 10 випадків туберкульом мозку, що їх констатував на автопсії В г и п з,

2 сиділи в центральних криви нах, 5 у мозочку, одна в мості і в согрога

Яиасігі§етіп5, одна на основі задньої черепної дуплини— це було вели

чезне туберкульозне огнице, що поширювалося від лобної частки мозку

до те(1и11:і оЫ іїдаїа.

5. Кількість туберкулів. Туберкульозні огнища трапляються по кілька

відразу. Оодаег5 каже, що численні туберкульозні огница дуже часто

трапляються; за його спостереженнями, може бути від 2 до 20 окремих

огнищ. Для проґнози операції мозкових туберкулів ця їхня численність,

звичайно, дуже несприятлива.

6. Утворення туберкулів та деШератшні зміни в них. Великі тубер

кульозні конґльомерати розвиваються через злиття маленьких, завжди

знову виниклих міліярнух туберкулів. Ці нові туберкулі містяться, як це

підкреслює 2 і е § 1 е г, безпосередньо поблизу жил, але згодом вільно

й у самій мозковій субстанції. Пізніше на периферії цих дрібних солітарних

туберкулів, що виникли спочатку, розвиваються нові міліярні вузлики;

найчастіше вони рівномірно збільшуються в усіх напрямках і кінець-кін-

цем набувають круглої форми. Дрібні туберкульозні огнища не .мають

своїх власних новоутворених жил; посилає їм кров {надто скупо) неве

лика кількість жил, що опинилася в ділянці іЬс запалення; ось чому ці

туберкулі здебільшого життєздатні дуже короткий час. У центрі кожного

окремого міліярного горбика, а кінець-кінием і цілого конґльомерату ту

беркулів, настає дуже швидко некроза, найчастіше— казеозне переро

дження. На розрізі солітарний туберкуль має в центрі жовту, суху, кришку-

вату, більше казеозну масу— некротична частина; в її зовнішніх частинах

лише іноді ми бачимо дуже вузький край, на вигляд сірочервоний, прозо-

Збірник пам'яті Т. Японського. 34
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рий, драглистий. Тут містяться молоді життєздатні міліярні горбки, що

ще далі зростають. Некроза в центрі горбка починається так, що клітини

бліднуть; вони позбавляються зернястости й ядра зерняток перетворюються

на блискучу гомогенну брилу— коаґуляційна некроза (2 і е £ 1 е г).

Казеозне переродження — це, можна сказати, звичайний, типовий вид

переродження, що в його переходить кожен туберкульозний горбок. Часто

■і^^^^^^иши^^^^^^^и^^^^^^вв У великих туберкульозних

клітин (див. мікрофотографію); навколо них—так звані еПітеліоІдні й

круглі клітини. Серед міліярних горбків можна бачити рештки мозко

вої тканини, кров'яні жили, а також і туберкульозні бацилі, в самому ж

туберкулі бацилі рідко бувають.

Ще кілька слів про те, як туберкульома лежить серед мозкової субстан

ції. Треба сказати, що взагалі вона (туберкульома) лежить, як саркома

й інші мозкові пухлини, тобто вільно й з різкими межами; тоді II легко ви

лущити з мозкової тканини; найчастіше її оточує вузенька смужка роз

м'якшення, як це ми бачимо при саркомі. Але ж при саркомі може довго

тривати звичайне стиснення й зміщення цих частин, і тільки згодом, коли

пухлина велика, йде розм'якшення. А при туберкульозі, через можливу

в той час інфекцію й запалення, це розм'якшення настає дуже швидке—■

зростання пухлини й розм'якшення нервової тканини йдуть майже рівне -

біжно; зруйнована мозкова тканина великою мірою переважає витиснуту.

Гістологічно мозкові ту

беркулі являють таку саму

картину, як і солітарні

туберкулі інших органів.

Вони складаються з міліяр

них вузликів, що гурту

ються насамперед навколо

жил. У центрі міліярного

тубекуля міститься одна

чи більше велетенських

горбках містяться також

маленькі огнища гноюва-

того розм'якшення і тільки

зрідка розм'якшується ці

лий туберкульозний гор

бок, і тоді його важко мі

кроскопічно диференцію

вати від абсцесу. Дуже

зрідка, але все ж трапля

ється, що цілий туберкуль

обвалюється; тоді настає

одужання, звичайно, з по

рушенням функцій, через

те що туберкуль руйнує

певну мозкову частину. '
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Мал. 2.

Туберкульома мозковоТ субстанцИ сидить у гн!ЗД1, утвореному значною

М1рою через руйнуванкя 1 Т1льки меншоюм!рсю— витиснення ПеВНИХ МОЗ

КОВИХ Д1ЛЯН0К. Як-

що, оперуючи сар

кому, можна ще

СПОД1ВаТИСЯ На В1Д-

новлення ушко-

джених тиснениям

Д1лянок мозку або

хоч на полшшен-

ня , то при туберку-

льом1, нав1ть уда

ло екстирпованШ,

явища випадшня

функц11 вже не по-

новлюються або

дуже мало понов-

люються.

Тепер опишемо нашт випадки.

1. Секц1я № 204 КиТвського патолого-анатом1чного !н-ту.~6/УП 1922 року. Труп

Ж1нки, 22 рок1в. КлМчна д!яГноза: тешп^Шз тиЬегси!оза. Анатом1чна д^яГноза: гиоег-

си1о$13 Ногоза ри1то-

пит, регНопШз 4иЬег- л !

си1оза, икега 1Ьс Не!, ^

1Ьс Петз е( пераНз,

1иЬегси1ит гоШаге 1о-

Ы с1ех(п сегеЬеШ ,

пурегаепНа сегеЬп,

распутешп^Нз с!г-

ситзспр{а 1иЬегси1о-

за. Труп внснажений.

Пперем1Я мозкових

жил. У мозкових шлу-

ночках р1дини неб1ль-

шеза норму. УправМ

П1вкул1 мозочка есол1-

тарний горбок, зав-

б!лыпки з каштан,

жовтуватого кольору

(див. мал. 2). На по-

верхн! йигае та4пз у д1лянц), в1дпов!дшй зазначеному сол1тарному горбков!, е розс!ян!

др;б1П здебелеш цяткуват1 вузлуватосп (завб)льшки з горошину), жовтуватого кольору.

2. Секция № 298 Ки!вського патолого-анатом1чного ш-ту. 15/У 1926 року. Труп

Ж1нки, 43 рокш. Клнп'чна д'ягноза: 4Ьс регйопеЬ *Ьс ри1шопит, 1ер1отешп[>Ш8

*иЪегси1оза, титог сегеоп. Анатом1чна д1ягноза: 1ер1отетп§Ш8 ЬазПапз, 1иЬегси1а

зоЬЧапа сегеЬеШ е! тейиПае оЫопя;ат,ае, 1Ьс пойоза астоза ри1топит, ап1Ьгасоз18 ри1-

топит, 1Ьс сНззетта^а регИопе!, (Ьс итеп (тисозае) е! руоза1ртх хЬс ЬПагегаНз. Череп

симетрично! форми. Тверда мозкова оболонка напружена, м'яю оболонки в стаж ппе-

ремП, кривини згладжен!. У шлупочках багато р!дини. У л1В1й швкул1 мозочка спереду

коло черв'ячка е туберкуль, завбмьшки з горошину; такий самий туберкуль па самому

дм! IV шлуночка (див. мал. 3).

■
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Далі подаю випадки з Патолого-анатомічно.го кабінету лік-ні ім. Меч-

нікова.

3. Секція №535, 13/ХІІ 925. Труп чоловіка, 38 років. Клінічна діяґноза: тепіп^Шз

ІЬс (?). Анатомічна діяґноза: загальне виснаження; хронічна ІЬс легенів—продуктивна

форма з кавернами; міліярні горбки печінки, туберкульозні виразки горлянки, менін

гіт, туберкульома мозку. Дуже виснажений труп. У лівій півкулі мозку в обширі пис-

1еи$ саисїаіиз є обмежена пухлина, завбільшки з вишню, жовтаво-білого кольору, де-

белуватої консистенції. На основі мозку й у обширі Сільвієвої борозни є туберкульо

зні горбки.

4. Секція№ 321, 13/ІІІ 1927 року. Труп дівчинки 14 років. Клінічна діяґноза: іпа-

пШо розі іурп. аЬйотіп., ІЬс риїтопит, тепіпдіііз іЬс. Анатомічна діяґноза: загальне

велике виснаження; хронічна ІЬс легенів — ацинозно-нодозна форма з великими

кавернами у верхній лівій частці; ІЬс менінгіт і перитоніт; ІЬс нирок; іЬс-виразки гор

лянки й кишок; казеозна туберкульома лівої лобної частки головного мозку. Дуже

виснажений труп. Вага 25,5 кг. Зріст 155 см. Розтинаючи мозкові оболонки головного

мозку, виявили досить багато рідини. У порожнинах шлуночків така сама рідина.

На основі мозку м'які мозкові оболонки потовщені й каламутні; такі самі зміни в Сіль-

вієвій борозні, де крім того ще є багато дрібних горбків. У лобній частці лівої сторони

в підкоровій субстанції в двох місцях, завбільшки з вишню,здебеліла червоного кольору

мозкова тканина, оточена казеозно зміненою тканиною. •

5. Секція № 663, ЗІ/У 1927 року. Труп чоловіка, 34 років. Клінічна діяґноза: ІЬс

іпіезііпогит атуїоісі., Ьетірагезіз зіп. Анатомічна діяґноза: асцит, поширення порож

нин, переродження серцевих м'яснів; хронічна ІЬс легенів, переважно фіброзні зміни

з кавернами в лівому вершку; сколіоза верхньої грудної частини хребта; амільоїд коси,

печінки й нирок; некротичний геморагічний ентероколіт; (Ьс-виразки соесі; солітар-

ний туберкуль правої мозкової півкулі. Труп зниженого живлення, вагою 52 кг, на зріст

162 см. Черепні кістки без видимих змін. З-під твердої мозкової оболонки виходить

багато прозорої ясної рідини. Тканина м'яких мозкових оболонок 1 мозку набрякла.

У ділянці правого зорового горба й суміжних частин внутрішньої капсулі —солітарний

туберкуль, трошки більший за каштан; навколо нього мозкова тканина розм'якшена.

6. Секція № 665, ЗІ/У 1927 р. Труп чоловіка, 26 років. Клінічна діяґноза: тепіп-

Віїіз іЬс еі ІЬс риїтопит. Анатомічна діяґноза: кавернозна ІЬс верхньої частки правої

легені; гостра розсіяна міліярна ІЬс в обох легенях; міліярні горбки печінки, нирок

і коси; гострий ІЬс-лептоменінґіт; солітарний туберкуль у корі лобної частки правої

мозкової півкулі; гостра гіперплязія коси. Труп зниженого живлення. Вага 51 кг. На

зріст 168 см. Тверда мозкова оболонка головного мозку трохи напружена; розтинаючи

її, виявили чимало білуватої ясної рідини. М'яка мозкова оболонка на основі мозку

напружена, тьмяна. В корі лобної частки правої півкулі є казеозне на вигляд огнище,

завбільшки з горошину. Жнлове плетиво III шлуночка дуже потовщене, дрібно горбку

вате на поверхні. Мозкова тканина набрякла; рисунок білої й сірої субстанції чіткий.

7. Секція № 667, 28/УІІ 1927 року. Труп чоловіка, 36 років. Клінічна д'яґноза:

ІЬс риїтопит, петіріе(»іа сіехіга, іитог стовбурової частини головного мозку на межі

моста й довгастого мозку. Анатомічна діяґноза: солітарна туберкульома верхніх часток

обох легенів; двобічна (огнищами) гостра катаральна гнійна бронхопневмонія; амільоїд

коси; жирова інфільтрація печінки; амільоїдна некроза;^иснаження. Труп виснажений.

М'яка мозкова оболонка на основі головного мозку потовщена, кривини півкуль згла

джені. Коли виймали мозок, витекло чимало прозорої рідини. Зробивши сагітальний

розріз мозку, виявили, що в рерхній частині Варолієвого мосту, ліворуч від середньої

лінії площини розтину, є сірувато-рожева куляста пухлина, діяметром на 3,5 см, де

беліша за мозкову субстанцію (див. мал. 4). На розрізі видно, що цей вузол жовтува

тий і з казеозним розм'якшенням у центрі.

8. Секція № 871, 3/Х 1927 р. Труп хлопчика 15-ти років. Клінічна діяґноза: туе-

Ііііз, тепіп^Ігіз ІЬс тіі'іагіз. Анатомічна діяґноза: загальне велике виснаження;

хронічна ІЬс легенів—фіброзна форма; гостра загальна міліярна туберкульозе; іЬс-

менінґіт; туберкульома спинного мозку. Дуже виснажений труп. Черепні кості без
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Мал. 4.

видимих змш. Тверда мозкова оболонка потовщена, кривини мозку згладжен!. 3-п!д

твердо! мозково! оболонки виходить багато каламутнувато! р|дини. На м'як!й мозко-

В1Й оболонц1 в обшир! основи—Др!бн! горбки, що мктяться вздовж кров'яних жил.

Мозков! шлуночки вщерть повш .

прозоро! ясно! р!дини. Тканина , ,

мозку дуже набрякла. Рисунок

с1ро! й бшо! субстанцИ чккий.

Розр1завши спинняй мозок, вия-

вили чимале напруження твердо!

мозково! оболонки. М'як1 ж моз

ков! оболонки спинного мозку,

надтовкрижов1й частив! його, поз-

булися свого блиску, трохи зер

нят на вигляд. Тканина спинного

мозку тут потовщена; на розрвз! пронизана тк<

ниною жовто-с1рого кольору (мабуть, горбко*

(див. мал. 5). Рисунок спинного мозку тут стер

тий, у шийшй 1 грудшй частин!—Ч1ткий.

9.Секц1Я № 699, 11/У1 1928 р. Труп чоловша

24р., студента. КлМчна д1ЯГноза: 1Ьс ри1топит,

теп!п§Шз(Ьс. Анатом1чна д!ягноза:перв!снезвапнене

1Ьс огнище в перибронх1яльному л1фатичному вузл!

з правого боку. Юфоза трудно! частини хребта.

Часткова ателектаза обох легешв. Поширення й п-

пертрфя правого шлуночка серия. Сол1тарний туберкуль у л1В1'й гем!сфер! мозочка.

Хрон1чний церебробазальний лептоменжЛт. Труп важнть 30 кг, на зр1ст—139 см,

здуже виявленоююфозою труд

но! частини хребта. Велике

загальне виснаження.Оболонки

головного мозку напружен!.

М'яка мозкова оболонка на

оси щи мозку потовщена, тьмяна

зрощена в мкцях «заемного

прилягання. Мозкова субстан

ция ПОВНОКРОРНЭ. У Л1В1Й шв-

кул1 мозочка, в корковому

шар! М1ститься неправильно!

форМИ, р03М1р0М 3 Л1СКОВИЙ

гор1х, казеозне на ригляд, дебе-

лувате огнище; решта—рисунки

б1ло! й ,с!ро! субстанцП ч1ткь

Ю.Секц!я№718,13/УП928.

Труп Д1ВЧИНКИ 2р. I 2 М1СЯЦ1В.

Кл1н!чна д1яГноза: рпеитпоп!а

1оЫ зирепопз зш. (1Ьс?); епге-

госоННз, з1отаШ!з и1сегоза,

оз^еотуеННз 1Ьс; реакшя Р\г-

Яиех+, Р?\У + + +. Анатом!чна д!яГноза: казеозна туберкульоза шдщелепних, шийних

! мезентер1яльних Л1мфатичних вузл1в; мЫярна 1Ьс верхньо! частки Л1Во! летен!.

Виразкова 1Ьс кишок; ш'дгострий катаральний кол!т; аскариди в кишках; сол1тарний

казеозний туберкуль у Т1'м'ян1й Д1ЛЯ1Щ1 право! мозково! шпкул1; казеозний тубер—

кульозний тендовагмпт згингч1в л1вого передрамена й право! гом!лки; некротнчний

езофаГ1т; виснаження. Труп важить 6 кг, на зр1ст 73 см, пропорцШно! будови Т1ла.

Гостре загальне виснаження. В мозкових шлуночках чимало прозоро! ясно! р!дини.

Мозкова тканина дуже перекровлена. У корковому шар! т!м'яноТд1лянки право! п!ц-

Мал. 5.
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кулі біля довгастого синуса є казеозне на вигляд огнище, завбільшки з лісковий горіх.

Решта рисунку білої й сірої мозкової субстанції виразна.

У цій таблиці (див. ст. 535) я подаю короткій огляд нашого матеріялу.

Отже, ми подали 10 випадків туберкульом.

Два перші київські випадки припадають на 7.744 розтини, зроблені

з 1912 до 1927 року (за секційним матеріялом Патолого-анатомічного ін-ту

й прозектури київської Жовтневої (кол. Олександрівської) л-ні (прозектор

Г. І. К в я т к о в с ь к и й). На це число розтинів лихих новотворів (Са

й 5а) на сегеЪшт, сегеЬеІІит тепіпх припадає. 60, отже одна туберку-

льома на ЗО пухлин.

Щодо ленінградських 8 випадків, то їх спостерігали на 3.832 розтини,

себто одна туберкульома на 479 розтинів; виходить, що відсоток туберку

льом взагалі невеликий. Нате саме число секцій пухлини мозку спостерігали

47 раз, включаючи в це число й 8 туберкульом. Отже, на підставі нашого

матеріялу, відношення туберкульом до пухлин мозку—1 : б. За В е с к-ом,

на 50 пухлин мозку, що їх натрапили автори в протоколах розтинів, тубер

кульом було 7. За проф. С п і ж а р ни м, на 19 випадків пухлин голов

ного мозку припадало 2 випадки туберкульом. З поданої таблиці й про

токолів видно, що з наших 10 випадків у 4 випадках були жінки й у б—

чоловіки. Жінки були віком 2 р. 2 міс, 14 р., 22 р. й 43 р. Чоловіки ві

ком 15, 24, 26, 34, 36 і 38 років. Огже, н .ш матеріял щ:до віку не зо

всім сходиться з поданими вище літературними даними, що доводять, буцім

туберкульоми рідко розвиваються після періоду змужнілости. Далі, на

підставі нашого матеріялу можна сказати, що в чоловіків трохи частіше

бувають туберкульоми, ніж у жінок. Крім того, з тих самих таблиць і про

токолів видно, що туберкульоми не були єдиний прояв іЬс мозку; ми ба

чимо, що в 7 випадках з 10 був пахі- або лептоменінґіт. Крім того, в усіх

без вийнятку випадках було №с захорування тих чи т*,х органів (легені, оче

ревина,кишки, ураз, заіріпх, печінка, нирки, коса, лімфатичні залози й у

одному випадку—ІЬс тендовагініт).

Описано випадки (Вознесенський), коли туберкульома була

як первісне захорування в мозку. У випадку Вознесенського,

як показав розтин, пухлина (туберкульома, як виявило гістологічне до

слідження) містилася під корою в білій мозковій субстанції в середній час

тині центральної борозни; місцями вона проросла була мозкову кору й

злипалася з його оболонками, а в інших органах не було жадних указівок

на ІЬс захорування.

Первісні туберкульоми трапляються за Вірховим, в окремих ви -

падках і так рідко, що деякі автори, наприклад Вег^тапп, зовсім

їх заперечують. З 45 випадків горбкових пухлин мозку, що їх зібрав,

\У Н і І е, в 100% були хорі на іЬс й інші органи. Наш матеріял, як зазна

чена вище, показує, що так само в усіх випадках ми мали іЬс й інших органів.

Щождо того, де містяться туберкульоми, то на 10 випадків ми тричі

спостерігали туберкульоми в лівій гемісфері мозочка. В одному з цих

трьох випадків туберкульома, крім мозочка, містилася на дні 4 шлуночка;

в одному випадкові—у Варолієвому мості; в 5 випадках—туберкульоми
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в великому мозкові і в одному випадкові — в спинному. Наш матеріял не

показує, щоб туберкульоми мали особливу тенденцію міститися в задній

черепній ямі.

Деякі автори, підкреслюючи тенденцію туберкульом льокалізуватися

в задній черепній ямі, висловлюють таку думку: чи неможна разючу частоту

туберкульом, що містяться в задній черепній ямі, зв'язати з тим; що

близько до середнього й заднього мозку містяться таК часто вражені *Ьс«

процесом лімфатичні шийні залози.

Щождо спеціяльно туберкульоми спинного мозку, то, за даними Шеф-

ф е р а, протягом довгого часу (з 1823 до 1927 р.) зареєстровано тільки

91 випадок. ТЬс спинного мозку трапляється в 9 раз рідше за іЬс головного

мозку (Назсоуес); до цього треба додати, що при їЬс спинного мозку ми

найчастіше натрапляємо на ізольоване захорування мозкової субстанції

без попередньої участи в процесі оболонок ф V е г г). У випадку Ш е ф-

ф е р а, як і в нашому, туберкульома спинного мЬзку була секційна зна-

хідка. Щодо клінічної діягнози наших випадків, то, як видно з протоколів,

лише в двох випадках правильно поставили клінічну діяґнозу ішпог-у,

в решті ж випадків картина іитог-у затінялась, мабуть, основним іЬс

захоруванням. Туберкульоми в наших випадках були патолого-анатоміч-

ною знахідкою й гістологічну природу їхню доведено по ретельному гісто

логічному дослідженні. Але, в кожному разі, ввесь наш матеріял показує,

що коли клінічно ставлять діяґнозу іитог-у, якщо є ІЬс зміни в інших

органах, то можна сподіватися, що цей ішпог іЬс-походження.

Я трошки ухиляюсь від своєї теми, щоб сказати кілька слів про те, як

часто клінічну діяґностику льокалізації пухлини стверджували на столі

до операцій або на розтині. Приміром з 38 випадків Н е с к-а в 34 льока-

лізацію встановлено точно; з 54 випадків, що їх він же знайшов у прото

колах розтинів, точна клінічна діяґноза була в 24 випадках. За Ьот'рег-

овою статистикою на 103 оперовані випадки в 32 пухлини не було. З опублі

кованих р. 1924 даних ізклініки Ма у о видно, що на 151 операцію з приводу

пухлини в 32 випадках (21 °/0) діяґностика була хибна й зміни були інші.

Переходжу до останнього питання — хірургічного втручання при

туберкульомах. З погляду хірургічного, дуже важливо визначити льокалі-

зацію пухлини. Крім точного визначення місця пухлини, для операції

дуже важливо встановити: 1) чи відмежована ця пухлина від мозкової

субстанції й 2) яка вона завбільшки. Інфільтраційні й дуже великі ново

твори не слід оперувати (В е г % т а п п), бо в першому випадку ми не

маємо змоги й розтявши черепа визначити точно межі пухлини й вилущити

її всю, а в другому— ми надто травматизуємо мозок хорого, що може спри

чинити його смерть через різні моменти: набряк мозку, шок, зниження

середчерепного тиску, кровотечі. На жаль, клінічна картина дає надто

мало опорних пунктів у цьому питанні.

Чи треба вирізувати пухлину, коли можна припустити, що вона—

туберкульома? На це питання можна відповісти так: коли туберкульома

виразно обмежована від мозкової субстанції, то немає рації залишати її

в мозку. У випадку Сгегпу туберкульома важила 205,0 і виповнювала.
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всю білу субстанцію правої мозкової півкулі; її всю вирізали з добрими

наслідками. О а п д у вирізав у жінки 27 років чималу дебелу туберку-

льому, що містилася на поверхні твердої мозкової оболонки на рівні 3—4

грудного хребця. По операції—одужання. Поруч удалих випадків описано

й невдалі, як от вищезгаданий випадок Вознесен ськог о, що

закінчився смертю другого дня по операції; випадок Целларіуса

(з хірургічного відділу проф. Зі л ь бер бер ґа), що закінчився смертю

за тиждень по операції. У випадку Целларіуса туберкульома

була завбільшки з сливу, на межі лобної тім'яної частки; вона сиділа на

твердій мозковій оболонці на широкій основі. У випадку Юкельсона

хорий добре переніс операцію, — вирізано туберкульому мозочка, але за

кілька місяців загинув від міліярної туберкульози.

Наслідки оперативного лікування туберкульоми, за статистикою Б и-

г е т, такі: для головного мозку на 22 випадки припадає 19 одужань

і 3 смерті — це безпосередні наслідки операції. Щождо пізніших наслідків

операції, то з 19 видужалих 9 спостерігали від 4 міс. до 5 років (вип. К г о п-

1 е і п-а). У багатьох із цих випадків відзначено чимале поліпшення;

у 3 випадках — смерть швидше як за місяць (від горбкового менінгіту).

Усі три, що загинули зараз же по операції, вмерли від шоку.

Для операції на мозочку з приводу туберкульоми відношення такі:

на 11 випадків 9 смертей одразу ж по операції (шок) і 2 одужання (один

умер за 9 міс. від рецидиву, другий —за 4 місяці).

Щодо техніки операції туберкульом, то треба завважити, що двомо-

ментна трепанація при туберкульомах незручна; це відзначає ЗсНшагіг,

кажучи про можливість розвитку загальної туберкульози.

Висновки, що їх я дозволю собі зробити на підставі всього вищезгада

ного, такі:

1. Туберкульоми є досить рідка форма пухлини центральної нервової

системи; їх спостерігають у відношенні 1 : 6 проти справжніх новотворів

центральної нервової системи (на підставі ленінградського матеріялу).

2. Туберкульоми можуть міститися в будь-якій ділянці центральної

нервової системи, найбільше ж у задній черепній ямі.

3. Туберкульоза спинного мозку трапляється в 9 раз рідше, як іЬс

головного мозку.

4. Туберкульоми трохи частіше спостерігаємо в чоловіків, ніж у жінок.

5. Туберкульоми частіше бувають у дітей, але їх можна спостерігати

й у людей літніх. Наш матеріял щодо віку дав хитання в межах від

2 р. 2 міс. до 43 років.

6. На розмір туберкульоми різноманітні — від горошини до яблука,

трапляються й більші екземпляри.

7. Так звані первісні туберкульоми — надзвичайно рідке явище.

8. Клінічна діяґноза туберкульоми затіняється мало не завжди го

ловним ІЬс захоруванням, тому в великій кількості випадків туберкульоми

являють собою патолого-анатомічну знахідку.

9. Туберкульоми можна оперативно вилущувати, коли вони добре від

межовані від мозкової субстанції.
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ПРО Р1ДКИЙ ПРОЯВ ГОСТРОГО СТРУМ1ТУ.

1з спещяльноТ терапевтично! клЫки КШвського медшституту.

(Дир. — проф. М. Д. С т р а ж е с к о).

Прив.-доц. др. мед. С. Я. ШТЕЙНБЕРТ.

Роля шфекщйних недуг в етшлоп! захорувань ендокринно! системи

мало В1Дома практичним лжарям \ недостатньо шдкреслюеться в б1ль-

шост1, навпъ великих, шдручниюв. Тимчасом захоплення ендокринних

залоз у загальний жфекцшний процес е досить чаете явище. Особливо

легко щастить политити участь в жфекцШному процеа борлаково! залози,

чому сприяе, з одного боку, в1дносно поверхове положения П, а з дру-

гого — добре вивчена еймптоматолопя поразок ще1 залози. Участь бор

лаково! залози в жфекшйному процес1 виявляеться тим, що шд час,

або через деякий час теля шфекщйного захорування, виникае гострнй

тиреоТдит.

Звичайно в1др1зняють дв1 форми тиреоТдиту: (пугеоМШз аси1а зир-

ригаИуа й 1пугео!с1Ш$ аси(а $1тр1ех. В обох цих формах шфекц1я йде зде-

• большого гематоГенним шляхом. Нас, як це щлком зрозумшо, б1льше

Ц1кавить друга форма поразок борлаково! залози.

Перший КЛШ1ЧНИЙ прояв участи борлаково! залози в шфекидйному про

цес! е бьльш-менш помггне набрякання II, а шод1 й чутливкть до натиску-

вання на т^ло залози. Особливо часто спостер1гаеться, набр.якання борла

ково! залози при септичних захоруваннях, як от, прим1ром, гострий суглс-

бовий ревматизм. При цьому захоруванш часто спостер1гает»ся так званий

«1е 51§пе *пугео!ш'еп» (У1псеп1), а саме — бшьпри намацуванн1 борла

ково/ залози. Спонтанний б'шъ бувае р1дко.

Цьому тирео!дному симптомов! V 1 п с е п 1 надае великого прогно-

стичного значшня, вважаючи, що коли його немае, то це погана ознака щодо

прогнози.

Щ перил ознаки захорування борлаково1залозиможутьбутийединими,

тобто, як закшчуеться шфекщйний процес — зникають 1 симптоми з боку

НгугеоИеае. Але шод|, як наопдок захорування борлаково! залози,

через деякий час по тому, як закшчиться шфекщйний процес, виявляються

характерна ознаки порушення функцм *пугео!(1еае, — ознаки тиреоТд-

но1 гшер- або чаепше ппофункцм.

Мжседему ш'сля гострого не-гн1йного тирео!диту спостер1гали 5 1 пл-

ш о п (1 8, К е т П п § е г, Маггап. \У а I к о спостер!гав у 21 13

39 випадюв шелятифозного тирео!диту р'гзт тиреотоксичш явища, аж до

п



Про рщкий нрояв гострого струмпу 541

справжньоТ тогЬиз Вазейошм. На думку ЧУ' а 1 к о, серед р1зних причин

тиреотоксикоз пошфекцШш захорування борлаково1 залози в1Д1грають

важливу ролю.

У рщких випадках порушення функид! ^орлаково! залози виявляеться

таким своер1дним юпшчним симптомокомплексом, що не Т1льки вирпиита

питания, чи маемо ми дшо з ппер-, чи ппотиреоТдизмом, але навпъ уста-

новити зв'язок М1Ж цим симптомокомплексом та поразкою борлаково! за

лози е надзвичайно важна справа.

Один такий випадок своер1дного дистиреоТдизму на Грунт1 шфекщй-

ного струм1ту нам довелося спостер1гати в спещялынй терапевтичшй кл1-

Н1Ц1 КиТвського медичного шституту.

Хора Ш. М.,-24 роюв, вступила до кл!шки 12/ II 28 р. 13 скаргами на бол1 в л1ктьо-

вих та КОЛ1ННИХ суглобах, почуття болючого напруження шкури на шиТ, спит та раменах,

що зб1льшусться шд час руху; на б1ль в обшир! серця, на серцебиття шд час ф!зичних

напружень.

За хору вважае себе щось 13 лисяць. Тод1 вона перенесла ангшу, з болями в щелепо-

вих суглобах. П'щ час ангши хора температуря не вилпряла й не лягала. Приблизно

через тиждень по тому, як заюнчилася ангжа, у хоро! шднялася 1° до 38,0 1 стали болгги

суглоби. Шкар, до якого вона звернулася, визнав у не! суглобовий ревматизм 1 поклав

П до лЪкка. Хороба тривала зо два тижш, шсля чого 1° спала до норми, б1ль у суглобах

зник, 1 хора почала нав1ть ходити; але приблизно за тиждень знову шднялася 4°, заго-

стрилися бол1 в суглобах 1 майже одночасно з цим стала вщчувати, що шия «як у твер

дому ком|'рЬ>, 1 що шкура на шиТ якось надзвичайно затверд1ла. У, найближч1 дш

хора помнила таю сам! змши з боку шкури на грудях, черев1, на руках, з'явилося

почуття болючого напруження шкури шд час рух1в. Апетит у хоро! знижений. Дис-

пептичних явищ немае. Закрепи. Сечопуск без болю, не часпш н\ж у норм!. Кашлю

немае. 3 боку психеи за час останнього захорування ш сама хора, ат т!,-. що були

коло не!, шяких змш не В1дзначають.

Хора в дитинств! слабувала на юр та на'Ьолотуху (був Л1мфаден1т, що нагноТвся),

1920 р. — на поворогний тиф, а 1924 р. — на гострий суглобовий ревматизм. Останш

роки л1кар| констатували в" не!' ваду серця. ЛИсячка з'явилася з 16 роюв, правильна,

через 4 тижш, по 4 дш. 21-го року вийшла зам1ж. Дв1Ч1 була ваптна. Перша ваптшсть

заюнчилася своечасними пологами; другу ваптшсть перервала штучно за порадою

Л1кар1в. П1сля аборту хора ввесь час вщчувае бол! в нижшй^ частиш живота. Остання

М1Сячка 25/1 28 р.

Щодо спадковости, то мати хоро! померла з шстряка шлунку, батько — невгдомо

з яко! недуги; брати та сестри здоров!.

Ша1и5 ргаезеш. Хора середнього зросту, правильно! будови Т1ла, задовшьного

загального живлення. Вага хоро! 60,7 кг. Шкура майже на всьому тЫ здебелена,

напружена, суха; особливо гостро виявлеш змши з боку шкури на потилищ, на лоб1,

на ши!, на горшшй частиш спин» та грудей, на раменах, де шкура шби дерев'яна,

не береться в згортки й справляе вражшня, шбито вона зрослася з тканинами, що

лежать шд нею. Як тиснути на шкуру — не залишаеться ямки. Атрофп чи шгментацП

шкури нще не политно. Чутлив1сть больова, тактильна та температурна е. При за-

гальн1й сухосп шкури потовидшення шд пахвами виявлене задов1льно.

Шд л1вим кутом нижньо! щелепи та на ши! л1воруч шрами вщ колишнього нагно!ння

Л1мфатичних залоз. Видим) слизов1 оболочки бл1до-рожев1. Язик вогкий, трохи об-

кладений. У рот! бракуе багатьох зуб!в. Правий мигдалик збшыиений.

Про стан борлаково! залози шчого певного сказати не можна, бо промацати I! зава-

джае дуже потовщена та здебелена шкура на передшй поверхш ши!.

Щодо нутр1шн1х орган!в', то з боку легешв шяких особливих зм1н нема. Меж! в!д-

носно! серцево! тупости: права — на 1 см до зовш в1д Нп. 51егпаНз йех1гае, гор1шня — на
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3-му ребр|, Л1'ва — по Мп. тесКо-сиукЫапз зт. Меж1 абсолютно! тупости: права — по

Нп. тесИапа, горшня — на 4-му ребр|, Л1ва — по Ип. тесНо-с1аУ1си1ап8 $1 п. Перший

тон на серцевому вершку глухуватий; на вершку чутно систол1чяий шум, виразшший

у лежачому положенш, шж у сторчовому. На другому тои\ легенево! артерп акцент,

теж виразшший у лежачому положенш. Пульс 100 за хвилину, ритм1чний, задов1льного

наповнення. Ф1зично доопдити органи черевно! нутрини надзвичайно трудно через

описан! вище змши шкури. Доапджуючи суглоби, пом!чено невелику припухл1сть,

обмеження рухливости та болюч!сть правого л1ктьового та обох колшних суглоб1в.

3 боку псих1ки особливих змш не помггно: хора досить жваво реаГуе на те, що II оточуе,

швидко вщпов1дае на залитання.

Кровотиск за Коротковим— 1 19—68 тт Н§. Досл1дження сечк добова юлыасгь 1 .300

кб. см, кол^р — солом'яно-жовтий, реакшя кисла, питома вага — 1.012. БЫковини—

м!зерн! сл1ди, цукру немас, уробЫн та шдикан не перевищують норми. М1кроскоп1чно

досл1джуючи в1Дцентрифугований осад, виявлено: червонокрйвщ мало змЫеж,

3—4 в пол1 зору; левкоцит1в — 6—8 у пол1 зору; юптин плаского еттел1ю багатенько.

Доопдження крови: НЬ за 8 а п П- 89°/0, ег.—4.630.000, 1еис. —9.400, Р.-1.— 0,9. Червоно-

кр!вц1 своею формою та величиною ухшнв вщ норми не виявляють. Ядерних чер-

вонокр1вц1в немае. Левкоцитарна формула: невтрофши юн1 — 2,5°/0, паличкоядров! —

13°/о» сегментоядров1 — 58°/о> еозинофши — 6°/0. л1мфоцити — 15°/0, моноцити — 5,5°/0-

Насшдки кашляроскопи (прив.-доц. Скульський): тло ц1янотичне, не-

повна прозор1сть; огрубЫсть пипки, перламутрово! на кол1р. Пепл здовжеш; перех1дне

кол 1 но надуте, кшьюсть петель зб1лъшена без поширення шдпипкового плетива. Кар

тина схожа на невеликий заспй. Т° субфебрильна (37,2—37,8)..

Ми дал! ше спинимося на деяких доопдженнях, пророблених за час перебування

хоро! в кл1н!ц1, а тепер в1дзначимо лише, що з 3-го дня шсля вступу до клш1ки 1й при-

значено лжування 1пугеокНп-ом (0,05x3, пот1м 0,1 хЗ) I теплими ваннами, шд впливом

чого вс1 патолопчж зм!ни з боку шкури зникли, 1 коли хора 31/111 1928 р. виписа-

лася з кл1Н1ки.тов не! можна було констатувати лише невелике здебелення шкури на

потилиш; на вах шших мкцях шкура шлком нормальна.

Отже, як у суб'ективних вчуттях хоро!, так \ при об'ективному досл1-

дженн! на перший план виступають своерщш змжи з боку шкури. Це за-

хорування шкури постало гостро, характеризуеться якимсь своерщним на-

бряканням, що не дае ямки, якнатискувати, вщсуппстю атрофИ та шГмен-

тащ! й лапдним переб1гом. Увесь симптомокомплекс такий характерний,

що дае змогу без особливих трудноинв розшзнати в даному випадков1 те

захорування, що В и 8 с п к е його видышв 13 загального поняття «скле-

родерм!Я», як окрему форму— зс1егоес!ета (або зскгеппа айиНошт ]).

Д1я Гностика в даному раз1 не важка. Багато важче встан'овити зв'язок

оде! хороби з порушенням функцП борлаково! залози. В питанш про пато

генезу склередеми В и з с п к е (так само як 1 склеродермН) змагаються

два погляди: приб1чники одного розглядають цю хоробу, як насгпдок

поразки вегетативно! нервово! системи (С а з з 1 г е г, К. Ь. М й 1 1 е г);

французька школа вбачае причину хороби в поразц1 ендокринно! системи

й насамперед борлаково! залози. В1дносно недавно (1923 р.) Е г 1 с п-ов»

НоНгпапп-ов1 пощастило знайти при пстолопчному досгпдженш шкури

в одному випадков! склередеми певш змши з боку шкурних нерв1В (особ

ливо яскрава хвиляспсть, набряюпсть, почасти потовщення, скупчування

навколо, особливо в тих мкцях, де розгалужуються нерви, велико! кшько-

й) Захорування дуже не чаете. У Л1тератур| описано не Гмльш як 25 випадюв

його. Лггература вЕг!сН НоИтап п-а, в ВивсНке та О1"1епдог т-а.
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сти круглих одноядерних клітин), і він гадає, що це стверджує більшу об

ґрунтованість погляду на склередему, як на поразку веґетативної нервової

системи. Не зупиняючись докладніше на аргументах прибічників «веГета-

тивно-нервової» теорії склеродермії та склередеми,ямушу лише сказати, що

гістологічні зміни з боку шкурних нервів не дають іще права стверджу

вати, що вони є причина, а не наслідок захорування шкури.

Чимало клінічних фактів примушують звернути увагу на можливий

зв'язок між склередемою та поразкою ендокринної системи й зокрема бор-

лакової залози. Насамперед треба підкреслити сприятливий вплив тиреої

дину на перебіг хороби (див., наприклад, випадок Визспке та 0 1-

1 е п сї о г ї-а і наш). Дивне те, що навіть прибічники «вегетативно-нервової»

теорії вживають на лікування, разом з іншими, ендокринні препарати

(наприклад, згаданий вище Егісп Ноїгпіапп, поруч з теплими

ваннами та саліциловою мастею, вживав також Оуагасіеп).

У деяких випадках уже клінічне дослідження давало вказівки на зміни

в борлаковій залозі (у випадкові В и з с п к е та 011епс?ог ї-а— ви

разна струма). Нарешті, треба вказати на підвищення основного обміну

(у випадкові Визспкета О 1 1 е п сі о г ї-а—на 21°/0), як на симптом,

що безперечно свідчить про участь у патологічному процесі борлакової

залози. Зв'язок між підвищенням основного обміну та поразкою (гіпер

функцією) борлакової залози навряд чи хто тепер заперечуватиме.

Деякі посередні докази на користь ендокринної теорії можемо подати

й ми на підставі своїх спостережень над хорою Ш. М. 10/11 1, тобто після

лікування тиреоїдином протягом майже місяця, хорій роблено водяну

пробу, що дала такі наслідки: через 1 годину після того, як хора випила

1.500кб. см води, вона виділила 410 кб. сл( сечі, питомої ваги 1 .008; через 2 г.

600 кб. см, п. в. 1.002; через 3 г. — 240 кб. см, п. в. 1.005; через 4 г. —

90 кб. см, п. в. 1.006; через 5 г. — 40 кб. см, п. в. 1.021 і через б г. —

50 кб. см, п. в. 1.021; разом за 6 годин виділено сечі 1.430 кб. см.

Виділення води через нирки в даному разі цілком нормальне, але коли

взяти на увагу, що хора довгий час уживала тиреоїдин, який стимулює

виділення води (Е р р і п £ е г), то треба визнати, що виділення води не

цілком достатнє, що є, справді, невеликий нахил затримувати воду в ор

ганізмові. Водяну спробу повторено 21/111 28 р. майже з такими самими

наслідками, як і першого разу.

За Посередній доказ на користь зниженої функції борлакової залози

в нашому випадкові є також наслідки навантаження хорої на-тще-серце

100,0 г Глюкози. Цукрове дзеркало крови на-тще-серце — 0,1 °/0; через г.

по тому, як ужито 100,0 Глюкози, цукрове дзеркало — 0,18°/0; через 1г. —

0,18б°/0; через 1 Чг г. — 0,148%; через 2 г.—0,126% і через 2і/.,г. 0,107%.

Беручи на увагу, що за даними 8 і а и Ь-а, після прийому 80,0 Глю

кози гіперглікемія в нормальної людини перевищує цифри на-тще-серпе

на 139%, треба визнати, що збільшення цукрового дзеркала крови на 86%

після 100,0 г Глюкози є невелике, особливо в людини, яка довгий час ліку

валася тиреоїдином. Те саме можна сказати про тривалість гіперглікемії—

120 хвилин (за 5 і а и Ь-ом після 80,0 г Глюкози — 100 хвилин). Отже,
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дослідження змін цукрового дзеркала крови після навантаження 100,0 г

Глюкози показує, що стан вуглеводанного обміну відповідає скоріше гіпо

функції борлакової залози. І тут тривале лікування тиреоїдином є факт, на

який раз-у-раз треба вважати, бо цілком очевидно, що коли б хора не вжи

вала тиреоїдину — наслідки були б багато виразніші.

Нам цілком зрозуміло, що всі ці дані є лише посередні докази й може

не досить ясні. Найбільше значіння має збільшення основного обміну, —

факт, що безперечно стоїть у зв'язку із збільшенням функції борлакової

залози. Справді, трохи дивно, що одночасно з явищами гіперфункції (збіль

шення основного обміну) є зміни з боку шкури, які до деякої міри нагадують

те, що ми маємо при мікседемі'/; дивно й те, що при збільшеному основному

обміні вживають як ліки тиреоїдин. Ці, здавалось би, суперечливі факти

можна пояснити лише тим, що при склередемі Визспке ми маємо діло

не з гіпер- чи гіпотиреозою, а з специфічною дистиреозою, де явища скле-

ремії можуть комбінуватися з окремими симптомами як гіпер- так і гіпо

функції борлакової залози.

Кілька слів про картину крови при склеремії-. Більшість авторів ува

жає лімфоцитозу за характерну ознаку склередеми. Чи є ця лімфоцитоза

прояв гіперфункції борлакової залози, чи це лише лімфоцитоза рекон-

валесцентів (бо склередема розвивається, звичайно, через 14 днів до

*/« року після якоїнебудь інфекційної недуги — грип, поліартрит, кір,

шкарлятина і т. інш.) — сказати важко. '

У нашому випадкові спостерігали не лімфоцитозу, а лімфопенію (15°,0

лімфоцитів), одночасно із зрушенням формули вліво та еозинофілією (б°/0).

Коли зрушення формули вліво та почасти лімфопенію можна було б пояс

нити як прояв боротьби організму з інфекцією, то як пояснити еозинофі-

лію? Як симптом перемоги організму над інфекцією, вона настає звичайно

одночасно з лімфоцитозою. В даному разі ми маємо еозинофіліюй лімфопе

нію. Глистів у нашої хорої не було.

Беручи на увагу, що еозинофіл ія є один із гематологічних симптомів

мікседеми, доводиться думати, що й у нашому випадкові вона є симптом

гіпофункції борлакової залози.

Ми вважаємо за потрібне відзначити деякі зміни в мінеральному обміні,

що спостерігали в нашої хорої. З перших днів її перебування в клініці

їй було призначено дієту бідну на сіль; за кілька днів установилася певна

рівновага в прийомі на виділення №С1, а саме — хора виділювала рго сііе

від 4,2—5,4 г №С1 у сечі. 22/1 1 1 1925 р. хорій дано навантаження 10,0 г

№С1. Виділення N801 з сеччю в найближчі дні було таке: 23/1 1 1 — 6,4 г,

24/НІ — 10,0 г, 25/111 — 5,25 г, 26/111—6,18 г, 27/111 — 5,6 г. Отже, скла

дається вражіння, що виділення №С1 у нашої хорої трохи затримане, що

воно відбувається з запізненням. Ми не робимо з цього факту ніяких ви

сновків, але, підкреслюючи його, вважаємо за потрібне звернути увагу на

потребу вивчати й мінеральний обмін і зокрема обмін №С1 при склередемі,

на який, оскільки нам відомо, до цього часу звертали мало уваги.

Стоючи ввесь час на поглядові ендокринному й зокрема тиреоґенпій

теорії походження склередеми, ми дозволимо собі, нарешті, зупинитися на
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питанш, чи можна безумовно выкинута веГетативно-нервову теорш. Нам

здаеться, що заперечувати участь у захоруванш вегетативно! нервово!

системи було б так само одноб1чно, як вщкидати думку про участь у цьому

ендокринно1 системи. Д1яльн1сть ендокринно! та вегетативно-нервово! сис

теми так нпльно зв'язана одна з одною, що навпъ ставити питания про ви-

ключну участь у захоруванш одно! чи друго! системи е, з загально-патоло-

пчного погляду, велика помилка. Питания, на наш погляд, можна поставити

лише так: що е рппшт тоуепз — ендокринна, чи веГетативно-нервова

система?

Ми певт, на тдстав1 всього сказаного попереду, що рптит тоуепз

■к ендокринна система. Але, натепершшй погляд, будо б правильно, намага-

ючись примирити обидш теорИ, визнати, що склередема В и 8 с п к е

€ прояв шфекфйно! поразки вегетативно! системи (не веГетативно-нерво

во!), розум1Ючи це уявлення за К г а и 8-ом широко, як комплекс, куди

входять веГетативно-нервова система, гормони й електрол^ти.
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Ргш.-аос. йг. еп тёа. 5. 8ТЕ1КВЕЕС.

Ь'аигеиг сГёспг ип саз с-е 8с1егоес!ета асМгогит Визспке ег., 8е Ъазапг

виг Гё1ис1е ег ГоЬзегуахшп о!е 1а таЫе атз1 яие 8иг 1ез йоппёез ННега!-

гез» П ргоиуе яие с!апз 1ез саз (1е се!ге та1асИе оп а атташе а 1а сГузгопсгшп

зрёс^яие с!е 1а §1апс1е гЬугоМе.

Соште с'ез* 1а гё§1е яие 1а зс1егоес1ета асЫгогит зе с!ёуе1орре репйапг

ои 1ттёс11а1етеп1 аргёз ипе та1асНе ттесг1|и8е, И тег Гаттесгюп с?е 1а

§1апс1е 1пуго!с1е еп соппехшп ауес ГштесНоп е! N сопзИёге яие 1а 8с1егоес1ета

п'ез! яи ипе таштезгагюп с?е 1а зггигшге а'щиё, зоиуепг оЬзегуёе бапз

1ез саз сПпГесиоп.

'Зб|рннк пам'ят! Т. Яновського.
■ль
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ПРО КЛ1Н1ЧНЕ ЗНАЧ1ННЯ ДОСЛ1ДЖУВАННЯ

СЕРОЛ1ПАЗИ ПРИ ЛЕГЕНЕВ1Й ТУБЕРКУЛБ031.

(3 11 кривими).

3 науково-досшдчо! катедри терапп (зав. — акад. Т. Г. Я н о в с ь к и й).

Д-р мед. 1ВАН БАЗИЛЕВИЧ.

Ще 1896 р. Наппо* уперше констатував, що в кров'яшй сироватц!

людини та р1зних тварин е лшоклястичний фермент, який розщеплюе

штучний жир— монобутирин на глщерин та ол1йну кислоту. Далыш автори

спостерегли, що цей фермент розкладае й шип жири, напр. трибутирин

(Копа и. М 1 с п а е П $), лецитин (N е и Ь е г #), ае!пу1Ъи1пуга*,

(К а з г 1 е 1 Ьое>дгеппагс11) та шш. Всупереч лшазам травления —

кров'яна лшаза дуже мало впливае на натуральш жири; бшышсть авторлв

НаВ1ТЬ абСОЛЮТНО В1ДХИЛЯ6 МОЖЛИВ1СТБ ПДр0Л13И ОСТЭНН1Х шдо впливом

лшази крови, хоч дехто (Н а п г I о 1, Б 1 т н и й'- Ш л я х т о, за наших

чаа'в — Р а п { о п |) вважае його за факт безперечний. Тому А г 1 п и з

запропонував називати серолшази (всупереч справжшм лшазам травлення)

монобутириназами, а Ор р е п Н е I т е г вщносить Тх до категорЛ так

званих естераз. Як в)дзначили Н а п г 1 о 1 1 Сатиз, Те г г 01 п е,

АсЬагй 1 С1егс, серолшаза найенерПйшше впливае при тдвищешп

Iе до{°т1ла, не руйнуеться при 50—54° 1 втрачаелшоклястичш зд1бносп лише

як нагр1вати II протягом години до 62—65°. Щодо реакцЛ середовища, то

оптимальна для лшази— слабко-лужна при рН 8 (Копа); додавання

кислот, навпъ нем1цних 1 розведених, припп'чуе Д1ялыпсть лшази, як 1 зви-

чайн1 ферментн1 парал1затори та озон (К а з 1\ е); додавання р^зномашт-

них сол1в у малих концентрациях впливае на лшазу дратуючи, в великих

же— пригшчуючи.

Щодо походження серолшази, то, як гадае бшышсть автор1в, вона

е М1шанина лшаз, вимитих з р^зних оргашв, продукпв видшення р1зних

КЛ1ТИННИХ елемент1'в, що потрапляють у кров (О р р е п Н е I т е г,

.1 о Ь 1 кп §; 1 його сшвробггники); все це цшком зрозумше, якщо нагадати

що лшоклястичний фермент широко розповсюджений скр1зь в оргашзм!:

його констатовано в печшш', нирках, легенях, шдшлунковШ залоз1, м'яс-

нях, кровотворних органах, мозку тощо (3 1 б е р-Ш у м о в а, Б 1 т-

ний-Шляхто, Р I е 8 8 1 п § е г 1 Маме, Ра§епз*еспег

Копа 1 його сп)вроб1тники, К о § е г та шип); особливо багато лшази

знаходимо, за даними К о § е г-а, в легенях. Болдирев припускав,

що серолшаза, як*1 шип ферменти сироватки, складаеться з фермент1в
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травления, що вступають у кров шд час так званих «першд1в пращ»,

себто першдично! секреторно-моторно! д1яльности шлунково - кишко-

вого тракту на-тще-серце, що, проте, е надто ппотетичне, поперше,

з огляду на р1зн1 якост! серолшаз, а подруге — справжшх лшаз

травления, тим бшьше, що V. Н е з з-ов1 експерименти (а 1х ствердив

також проф. СтавракО показали, що екстирпацдя §1. рапкгеа^з не

в!дбиваеться на склад1 серолшази; перев'язування й. \\Чгзип§1аш, за до

ел1дами Н 1 г и т а, викликае побшьшення лшоклястичного {ндексу,

але ж на досить короткий час. Проте за джерело серолшази можна вважати

формеш елементи крови — черновокр1ВЩ (5 I т о п) 1 бшокр1Вц1, особ

ливо Л1мфоцити (А Ь с! е г п а 1 й е п, Вег§е11, Р 1 е з з 1 п § е г 1 М а-

г 1 е, Черноруцький, Цехнов1цер). В е г § е 1 1 навгть га-

дае, що серолшаза виникае майже виключно з лгмфощгпв; цього погляду

додержувався також ГИснячевський, що зазнав останшми роками

енерп'йно! критики з боку А 5 с п о 1 1-а, Саго, N66 3, Кесп, Опу-

а т а та шщ. На думку цих автор1в, специф1чна лшоклястична функщя

л1мфоцит1в потребуе ще доказ1в, яких не було доа подано, 1 навпаки,

е вс1 тдетави гадати, що тут немае р1зниц1 М1Ж ними та левкоцитами.

Найбшьше лшази е в сироватщ угря, найменш — у барана; сироватка

людська, трусикова та морщаковащодо юлькости серолшази мають середне

М1сце. У здорових людей юльюсть II дае невелик! хитання, кр1м шдив^ду-

альних хитань, що 1х знаходимо у р1знихсуб'екпв. Виявилося, що 1 в т!е1

само!людини юльюсть серолшази трохи хитаеться (М ! е 1 1 ! п так, за

даними досл1Д1в В. М. 1ванова та мо!х на-тще-серце, юльюсть серо

лшази першдично хитаеться, — побшьшення И в!дпов1дае появ1 Болди-

ревських «перюд1в працЬ>. За Шевадзу цьким, добов! хитання

юлькости серолшази розподшяються так, що найменша юльюсть II зви-

чайно бувае вранщ та шзно ввечерк Вживання 1ж1 також позначаеться

на лшоклястичному шдексови За досл1дами ] о Ы 1 п %-а, Е ^ § з 1 е 1 п-а

та Р е 4 е г 8 е п-а, через 3 години теля Ъю вш побшьшуегься в дорослих

людей; те саме констатували Нескег 1 V 1 е г п а п з у немовлят.

Рапгоп1, навпаки, спостершав зменшення юлькости серолшази шеля

1ж1 й намагався пояснити цей факт своерщним вщхиленням, зв'язуванням

II жирами, що вступають у кров з кищкового тракту. Натурально було

гадати, що юльюсть серолшази, як ферменту, що розщеплюе жири, зале-

жить В1'д юлькости жир1в у 1ж1 та обмшу 1х в оргашзмк ДШсно, А Ь с1 е г-

Н а 1 (1 е п 1 Копа В1дзначили, що, як надонрно годувати собак жирами

(тваринними чи рослинними), юльюсть серолшази у них побшьшуеться.

Далеко менше це виявляеться, як уводити прованську олш рег гес*ит

(О а г п 1 е г), а як парентерально вводити цю ОЛ1Ю чи молоко трусикам,

то це ПОМ1ТНО не позначаеться на юлькосп серолшази (С 1 е г с, Маг-

г а 1* з).

АЬо!егНа1йеп 1 Ьатре мали змогу також упевнитися, що

на юлькосп серолшази позначаеться й мобЫзащя жир1в з жирових депо

оргашзму, що бувае, наприклад, у початкових стад1ях голодування; як

насл1док цього маемо побшьшення юлькости серолшази (А Ь (I е г п а 1
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с! е п 1 Ьатре, А г и т а, С о т т е $ а Н 1). Навпаки, що бшьше

прогресуе голодування 1 зменшуються та зникають жиров1 депо оргашзму,—

юльюсть серолшази зменщуеться, як це констатували АЬйегЬа Ыеп

1 Ьатре та С1е,гс. Отже, можна було б гадати, що Павл1в-

ська аксшма, що оргашзм продукуе вщповщно тШ чи Т1й вимоз1 Т1 чи Т1

фермента, до певно! м1ри стосуеться не тшьки ферменте травления, але ж

I вс1х фермент1В оргашзму. Але проте далыш автори (Е т т. В а с п,

Панченков) не визнають впливу шдвищеного жирового харчу-

вання на юльюсть серолшази, не спостер^аючи побшьшення И при

довготривалих експериментах з шдвищеним годуванням жирами тих

чи тих експериментальних тварин. На думку Орреппе1те г-а, за-

лежнкть юлькости серолшази В1д ступени жирового обмшу в орган!зм1

ледве можлива. Всупереч цьому поглядов1, С 1 е г с, а також 1 С а г-

г 1 ё г е констатували, що в суб'екпв, схильних до опасистости, звичайно

бувае побшьшена юльюсть серолшази — гшерлшаз1я, там часом як при

вс|'х захоруваннях з кахекаею та з занепадом загального харчування (Шс

рЫтопит, гостр! шфекцИ, шстряк тощо), навпаки, бувае зменшена юль

юсть серолшази — пполшаз1я. Нареигп, за недавшми спостереженнями

Т а р 1 к о в а, е певний паралел1зм М1Ж юльюстю лшо1д1в крови, з одного

боку, та юльюстю серолшази -з другого. Як зменшуеться юльюсть лшо!д!в

крови, -знижуеться й лшоклястичний шдекс И, 1 навпаки.

Не можна не згадати також 1 спостережень проф. М а с л о в а щодо

взаемов1-дносин М1Ж складом ферменлв крови та конституцшнальним типом

у Д1тей. Щодо лшази, то роботами проф. М а слова 1 його учшв встанов-

лено, що в астешюв звичайно бувае пполшаз1я, тод1 як л1мфатико-ппо-

плястичний тип характеризуеться гшерлшаз1ею. За даними проф. Ч е р-

норуцького, у дорослих конституция також позначаеться на лшо-

клястичному шдека крови (як 1 шших ферментах И): лшоклястичний

шдекс звичайно бшьший у людей пперстешчного типу, тж у суб'екпв

г1постен1Чного типу. »

До реч!, останшми часами Р г е V е 1 запропонував оригшальну ппо-

тезу про значшня легенево! лшази, яка е найголовшше джерело серо

лшази в жировому обмш1 загально! економИ оргашзму.

Базуючись на досшдах К о § е г-а, який встановив, що жири, адсор-

бувавшись у кишковому тракт! , вступають насамперед у легеш, де затри-

муються й тдлягають бшыному або меншому розщепленню, 1 на теорЛ

О г 1 % а и I, за якою в оргашзм! В1дбуваеться два основт процеси жиро

вого метабол1зму: лшогенеза — явище загальне для вах орган! в (коли

в кров1 спостер1гаемо збшьшення жир1в по тому, як пройшла вона через

той чи той орган) та лшод1ереза (коли в кров» маемо зменшення жир1в по

тому, як пройшла вона через орган)— явище, характерне для легешв та

почасти печшки,— Р г е V е I каже, що, як згадати, як багато крови про

ходить легеневими кашлярами та як енергМно функщонуе легенева лшаза,

особливо в випадков1 добре розвинених легешв з великою вентиляшею,

то легко зрозум1'ти, який великий вплив мае лшоклястична зд1бшсть ле

генево! паренх!ми на засвоення жир!в в оргашзм!, себто на стушнь жирово!
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ДИСИМ1ЛЯЩ1. Отже, щлком зрозумшо, що люди респираторного типу (додер-

жуючись клясифжацИ 5 I § а и д), яю мають волюмшозш легеш з вели

кою юльюстю лшази, далеко менше схильш до опасистости, шЖ люди

абдомшального типу, як це показуе щоденне клМчне спостереження.

Чимало автор1'в розроблювало питания про експериментальш змши

юлькости серолшази. Так, СоттеваШ констатував, що II меншае

в випадках хрошчного або шдгострого отру1ння собак фосфором, 1 навпаки—

II б1льшае при отрушш великими дозами фосфору, арсену або шльокар*

пшу. За О а г п 1 е г, юльюсть серолшази зменшуеться шдо впливом

хрош'чно! штоксикаш! оливом, морфам та алькоголем; нареигп, за даними

недавшх спроб I. П. Не щадименка, лшоклястична енерг1я крови

зменшуеться у трусиюв, як наандок отру!ння 1х солями важких метал1в

РЬ, Н§, Рп та Аз, лише в частит випадюв— 35,2°/0, почасти— зб!льшуеться

(в 58°/0) 1 залишаеться без змш — у 5,80/0 ус'х випадюв.

Як показали спроби Гросмана, введения в оргашзм експеримен^

тальних тварин р1зних токсишв теж впливае на лшоклястичний фермент

крови, а саме — гостре отру1ння дифтер]'йним та дизентер1йним токсинами

спричиняе побшьшення лшоклястично! енергЛ р1зних тканин, тод1 як

тдгостре або хрошчне отру1ння ними — зменшення останньо!, тетаното-

ксин же не мае особливого впливу на юльюсть лшази. Щодо експеримен-

тальних шфекфй, то, за даними С 1 е г с-а, що ствердив пот1м Д в у-

ж 1 л ь н и й, стрептококова шфекщя спричиняе пполшазш; навпаки —

шфекшя Ьас. соП сотт., за доопдами А л ь о ш ! н а, спричиняе поб1пь-

шення юлькости лтаз як у тканинах, так 1 в кров!; стафшьококова ж ш-

фекфя сприяе побГльшенню лшаз р1зних тканин 1 невеликому зменшенню

юлькости серолшази. Туберкульозна шфекшя дуже впливае на юльюсть

лшаз в оргашзм! тих чи тих експериментальних тварин. За даними Коч

не в о I, як упорскувати вбит1 *Ьс палички, дуже знижуетьсяу лтокля

стичний шдекс крови у трусиюв та в морщаюв, як 1 юльюсть лшази р13-

них органов, особливо печшки, шдшлунково! залози та юсткового мозку.

До аналопчних висновюв прийшов 1 Г р I н ь о в; вш констатував, що

у морщаюв, шфекованих туберкульозними лаличками, знижуеться л'то-

клястична енерп'я вах оргашв, особливо легешв, печшки та юсткового

мозку. Нещодавно Г р I н ь о в та Чуйко робили довил спостере

ження над змшами юлькости серолшази у морщаюв шдо впливом ту-

беркульозно! шфекшТ 1 констатували, що лшоклястична зд1бшсть крови

у них знижуеться поступово, якщо прогресуе туберкульозний процес,

I, нареигп, зникае на 14—56 день теля шфекування (ехйиз ЫаНз на

ставав на 27—132 день). Цжаво в]'дзначити, кажуть ш автори, що, як уво-

дити туберкулш туберкульозним свинкам, — у них пом1рно побшьшуеться

юльюсть серолшази (вже через 3 години), але ж на короткий час. До

реч1, туберкулш ш уЦго, за досл1дами Р а 1 к е п п е I т-а I О у б г § у,

не впливае на Д1яльн1сть серолшази.

Щодо впливу експериментального тстряку на юльюсть серолшази,

то в цьому напрямковг ми маемо роботи Нещадименка та Д а н-

ч и ч; вони констатували, що при так званому Гудронному тстряку
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в трусиюв юльюсть серолшази не змшюеться проти норми. За Ющен-

к о м, г1пол1паз1я бувае при екстирпацЛ борлаково! залози, а за К и %-

% е г 1 — 1 %1. 1путиз.

Звершмося тепер до юншчних даних щодо змш юлькости серолшази

П1дчаср!знихзахорувань. Вже перил автори, яю розроблювали це питания,

спостершали, що побшьшення юлькости II — пперлшаз1я — трапляеться

досить не часто; так, Сагмёге та С1егс, яю визначали юльюсть

л I пази крови при р1'зноман1тних захоруваннях, констатували, що ппер-

Л1'паз1'я бувае лише при жирному Д1ябет1 та при опасистосп. Ц1 наоидки

по"т1м ствердили шип автори. Американсью автори — XV Ь I р р 1 е, М а з о п

I Р 1 1 & п { а 1 — вщзначили також, що пперлшаз1я трапляеться ще при

деяких захоруваннях печшки, з явищами печшково! дисфункцЛ, а за

Кесселем вона бувае ще шсля хлороформово! наркози. При багатьох

захоруваннях юльюсть серолшази не виходить з меж норми (пуз^его-пеи-

газ^пета, пепнр^а, ерМерз1а, уШит согсНз. тощо), як це одноголосно

в»дзначають численш дослЦники цього питания. Далеко часпше за ппер-

Л1паз1ю трапляеться пполшаз1Я,; вона бувае при р1зних гострих шфекшй-

них недугах, туберкульоз1, тстряку, саркому уремп', 'ваптносп тощо

(А с п а г с! 1 С 1 е г с, О а г п I е г, К 1 г т, МеПз-5сп1гги,

Саго, Вайе г, Марутаев, \Уе1 88 I О б г I е, Залевський

I Колдаев, Марциновський, В1ноГрадова I Жу-

р е и к о в а, Штейшна йщ ер, Матв! !в та Хоменко, Не-

в о р о ж к 1 н та багато шших); невелике зменшення юлькости лшази

бувае також при дитячШ атрепа'1 (М а с л о в), порушеннях травления

у немовлят (М а п I к а 1 1 с! -е, ОатооУ1сеапц I В о $ 8 ! а л и),

деяких психозах, напр. йетепНа ргаесох (П е с к е р), мкцевих гно-

йових процесах — гнойових отитах, гайморитах, абсцесах 1 флегмонах

(Ш у л ь ц) тощо. Це показуе, що пполшаз1я трапляеться в юпшщ досить

часто 1 при р!зноман1тних захоруваннях.

От чому ц1лком очевидно, що цьому симптомов! не можна надавати будь-

якого Д1ЯГНОСТИЧНОГО значшня. Проте, не можна заперечувати 1 певного

прогностичного значшня його, бо, як одноголосно вщзначають зга-

дан! автори, юльюсть серолшази поступово зменшуеться, коли прогре-

суе той чи той патолопчний процес, напр. туберкульоза; що тяжча та чи та

шфекш'йна хороба, то меншого лтоклястичного шдекса крови спостер1-

гають ус1 Т1 автори, що працювали в щй галуз1: попршання в стаю здо

ров 'я того чи того хорого на туберкульозу або якунебудь шфекшйну

недугу призводить до зниження лтоклястичного шдексу, 1 навпаки, по-

лшшення — до збшыиення його. За Саго, пполшаз1я бувае при вах

захоруваннях, що призводять до виснаження або навггь кахексИ, I е пев-

ний покажчик останньоГ. А V е I 1 о п е 1 С о 1 а ] а п 1 додержуються

Т1е1 думки, що велике зменшення юлькости серолшази, незалежно В1Д

захорування, е ознака того, що наближаеться ехИиз 1е1аПз.

Уах цих даних, я гадаю, досить, щоб уважати, що визначення юлькости

серолшази мае певне юншчне значшня, даючи змогу поглибити наип

проГностичш можливост! в кожному окремому ВИПЭДКОВ1.
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Особливо енергійно розроблювали і розроблюють питання про клі

нічне значіння досліджування сероліпази при легеневій туберкульозі-

Цією ферментологічною реакцією стали більше цікавитись особливо остан"

німи роками, коли було зроблено спроби визначати на підставі кількости

сероліпази стан імунно-біологічних здібностей організму щодо туберку

льозної інфекції. Ще М е ч н і к о в припускав, що воскувата оболонка

туберкульозних паличок захищає їх від перетравлення соками організму,

як це буває з деякими мікроорганізмами. І справді, роботи М е т а л ь-

пікова дали змогу упевнитися, що бджолиний міль, який може засвою

вати віск, абсолютно імунний до туберкульозної інфекції, маючи здібність

перетравлювати Косп-івські палички. Цього факта ствердив потім

N. Ріе85Іп§ег. Метальніков спершу гадав, що бактеріоліза

утворюється безпосередньо в сироватці та соках організму, але ж швидко

відмовився від цієї думки, бо упевнився, що перетравлення воскуватої

оболонки паличок ліпоклястичним ферментом є процес середклітинного ха

рактеру, наслідок фаґоцитування їх. Така сама бактеріоліза, за К г а и з-ом і

і Ноте г-ом, буває, як уводити Косії-івські палички в черевну

нутрину (інтраперитонеально) туберкульозним морщакам (і навіть здоро

вим, за дослідами М а г к 1-я й В а і 1-я)-. Базуючись на цих даних,

а також на спостереженнях Ро п і е$ з-ових та власних (які показали,

що екстракти з лімфатичних залоз нормальних і особливо туберкульозних

морщаків та інших експериментальних тварин розкладають іп уіїго Косп-ів

ські палички за 48—72 год. і спричиняються до появи на восковій по

верхні кратеруватих заглиблень), Вег§е11 збудував досить оригінальну

схему, надаючи переважного; як не виключного, значіння в справі бакте-

ріолізи Косп-івських паличок лімфоцитам та лімфоїдним елементам

взагалі, які, на його думку, є основне джерело ліпази крови, як і всього

організму в цілому. От, чому, за В е г § е 1 1-ем, на потрапляння Косп-ів

ських бациль організм льокально реаґує утворенням горбочка, в склад

якого входить багато лімфоцитів, що роблять неначе бар'єр. Цілком зро

зуміло, каже він, що визначення кількости сероліпази (як і кількости

лімфоцитів у крові) дає змогу встановити стан захисних здібностей орга

нізму щодо туберкульозної інфекції. Особливо енергійно підтримував цей

погляд московський професор Н а с т ю к о в; він гадав, що продукти

розщеплення туберкульозних паличок — «туберкульозні каталізатори» —

активують кров'яні та клітинні елементи організму, завдяки чому звичайні

ліпоклястичні та протеоклястичні ферменти їх набувають специфічних

здібностей щодо різних компонентів туберкульозних паличок. Проте док

трина про ліполізу. туберкульозних паличок та й сама Вег§;е11-ева

схема зазнали жвавої критики з боку багатьох авторів (С а 1 т е і і е,

Вигпеі, Вооі2, В1итепЬег§ та інш.). Л юбарський, ґрун

туючись на власних досліджуваннях, взагалі заперечує можливість бак-

теріолізи Косп-івських паличок іп уіуо. Інші автори вважають, що зни

кання їх в організмі не є процес ліполізи, а лише розкладання на окремі

кислототривалі та некислототривалі дгапіііа (Здравомислов, (ТА г-

гі£0, Ґоґунова тощо), що наближаються, можливо, до так званого
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фшьтрацШного в1русу Р о п 1 ё е. Нареигп, М а к с I м о в, Т и м о ф I-

евський, Беневоленс ь'к а, Ь е ^ 1 та шип, грунтуючись пе-

реважно на досшдах з юп'тинними культурами, шфшованими КосЫв-

ськими паличками, гадають, що коли вони зникають, то з них утворюеться

особливий жовто-рудий фермент. Безперечно, досить не легко виршити,

чи тут ми маемо справу з розкладанням КосЫвських паличок, як з певною

1мунно-бюлопчною реакшею, чи просто, як гадае Любарський,

В1дбуваеться натуральна, хоч 1 передчасна загибшь паличок теля довгогсг

перебування 1х в орган 13М1 чи середовииц в несприятливих умовах.

Нареигп , зазнала критики й думка В е г § е 1 1-ева про важливе значшня

тут л1мфоцит1в. Дослщи М а к с 1 м о в а, Ье\У1, Тимоф1евського

1 БеневоленськоТ показали, що юптинна реакфя на вве

дения туберкульозних паличок мае не так л1мфоцитарний, як пспоцитар-

ний характер; головж'шу ролю тут В1Д1грають велик1 одноядров1 елементи.

Нагадаемо також, про що казав я вище, що не можна розглядати л1мфо-

цити, як головшше чи виключне джерело серолшази. Все це заперечуе

В е г § е 1 1-еву теорш I примушуе критично ставитися до доктрини, що

вважае лшази тканин та крови оргашзму за фактор 1муштету його проти

туберкульози; це потребуе далыних доказ1в. А надто, що, за домшант-

ними поглядами, антит1ла сироватки не беруть жадно! участи в захисп

оргаш'зму В1д туберкульози о! шфекщ'Т, а е лиш св1дки юитинних реакцШ

проти токсин1в, продукпв видшення паличок I туберкулшу, штучно

введеного. За сучасною доктриною, що розробив 1 формулював С а 1-

ш. е 1 1 е та його школа, для протитуберкульозного 1мун1тету потребна

тканинна реакшя з боку оргашзму, розвиток туберкулъозно! тканини

з КосЫвськими паличками, що веГетують у Н1й 1 зовам чи майже зов

ам втратили свою В1рулентн1сть.

Можливий обгрунтовашший погляд, що серолтаза е пасивний 1мунно-

бюлопчний фактор, який В1дбивае переб1г туберкульозного процесу

в кожному окремому випадковк Власне, цей погляд базуеться на так

зван1й партиГеншй теорН Эеуске 1 М и с п-а, за якою антигенами

можуть бути не тшьки бшковинн1 субстанцН, що входять у склад КосЫв

ських паличок (Ап1. А), але й жируват1 компонента Тх (Ап*. Р 1 14).

Натурально гадати, що щ компонента можуть впливати на кшьюсть

серолшази. Та й справд1, в кров! туберкульозних хорих спостережено

специф1чн1 лшази, як1 розщеплюють жировкк туберкульозних бациль

(що його виготовив К р е с л 1 и Г). Ц1 специф1чн1 лша4и, на Б о й-

е р о в у' думку, е в кров! й у здорових людей, з чим не погоджуеться

А к с я н ц е в; вш знаходив 1х виключно у туберкульозних хорих. Як

показали досшди Бойера, Раб1нов1чайАксянцева, кшь-

юсть специф1чних серолшаз поступово зменшуеться, коли проГресуе

туберкульоза. За спостереженнями Раб1нов1ча, додаток до сиро

ватки туберкульозних хорих юлькох крапель трибутирину або сироватки

з великою кшьюстю лшо1д1в (напр. улюдини, що вживала велию дози

риб'ячого жиру) збшьшуе П зд1бтсть розкладати жировкк. Навпаки,

додавання жирових кислот впливае на цей процес пригшчуючи, чому
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цитований автор гадае, що пперфункцш борлаково! залози у тубер-

кульозних хорих треба розглядати, як вияв захисноГ зд1бности оргашзму

через поб1льшення утворення йоду й йодування ненасичених жирових

кислот. Нареигл, за Аксянцевим, у туберкульозних морщаюв

туберкулш спричиняе побшьшення юлькости специф1чно! (як 1 неспеци-

ф1Чно!) серолшази. Щодо вакцинацП ВСО, то, за даними Аксянцева

'й Захарова, при цьому, всупереч введению звичайних культур

КосЫвських бациль, бувае невелике поб1льшення юлькости неспеци-

ф1чного Л1поклястичного ферменту крови, тод! як специф1чна серолшаза

не утворюеться. Впорскування шд шкуру жировоску Кресл1нга

у туберкульозних хорих, за спостереженнями Б о й е р а, спричиняе не-

значну л!мфоцитозу, але ж не впливае на юльюсть як спещфчно!, так

1 неспециф1Чно! серолшази та на загальний стан хорого. Те саме констату-

вав 1 В е и гп е г: уводячи в оргашзм експериментальних тварин I Д1тей

Мисп-031 жиров1 партигени (Р 1 N. 1°/00 емульсп Тх), екстракпв др1ждж1в

1 Тепе1оп-у (жирового препарату, що його запропонував 5Н Игпег

для фтизютераш!), не спостер1гав побшьшення лшоклястичного шдексу

крови, як 1 пояЪи специф1чних аглютишшв.

Сл1д завважити, що доанджування специф1чних лшаз крови мае ту

хибу, що замало стосуеться активного лшоклястичного ферменту з неве

ликими хитаннями юлькости, чому штерпреташ'я здобутих даних деколи

досить важка й велика е можливкть методично! помилки. Якщо додати, що

склад специф1чних/ та неспециф1чних лшаз взагал! йде бЫыл-менш пара-

лельно один одному, то щлком зрозумшо, чому велика бшьипсть автор1в

обмежувалася лише досл1джуванням останнього лшоклястичного ферменту

кров'яно! сироватки.

Як в1дзначено, вже перни автори, яю спостер1гали присутшсть ппо-

лшазН в випадках легенево! туберк}'льози—С а г г 1 ё г е, С1егс, А с п а г <1

1 С1егс— надавали цьому симптомов! важливого прогностичного

значшня, маючи можливкть упевнитися, що, коли недуга прогресуе, юль-

юсть серолшази поступово зменшуеться 1 досягае найменших цифр без-

посередньо перед ехйиз 1е1аПз. Ц! дат було стверджено роботами дальших

автор1в (О а г п I е г, Р 1 I г, Эоуоп 1 М о г е 1, М е П 5, 3 с п 1 г г и,

Вайе г, Саго та шш.). В а и е г вщзначив, що в початкових стад1ях

захорування — невеликого катару легеневих вершюв—часто бувае ппер-

Л1паз1'я, всупереч гшолшазп, що звичайно бувае у випадках бшьш-менш

розвинених форм легенево! туберкульози. Це саме констатував 1 П 1 с н я-

чевський. Грунтуючись на численних визначеннях серолшази, про-

роблених на великому матер1ял1 почасти повторно у кожного хорого про-

тягом юлькох М1СЯЦ1В, вш прийшов до того висновку, що досл1джування

лшоклястичного шдексу крови е добрий метод, що допомагае певшше

встановити стад1ю недуги в кожному окремому випадков1 та нав1ть пе-

редбачати полшшення абопопршаннявпереб131 недуги. На т1й шдстав1, що

в тяжких туберкульозних хорих найбшьшу регенеращю лшоклястич-

ного ферменту спостережено при полшшенш !хнього стану, П 1 с н я-

чевський зробив юлька спостережень щодо впливу вживання тих
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або інших терапевтичних заходів на склад сероліпази, при чому вияви

лося, що туберкулі нотерапія, вживання тіоколю, дуоталю й креозоталю

при звичайній або підвищеній дієті в умовах шпитального лікування лиши

лося без впливу на л і поклястичний індекс. Навпаки, він значно побіль

шився.^ (поруч з відповідним поліпшенням загального стану хорих) при

лікуванні туберкульозних хорих великими дозами риб'ячого жиру та

Ьаізатіса (креозот) при підвищеному харчуванні. Нещодавно І. П. Н е щ а-

д и м е н к о (спільно з Л. Я. Епштейном) вивчав питання про

вплив лікування інтравенозними впорскуваннями СаСІ2 на кількість

сероліпази у туберкульозних хорих і прийшов до висновків, що кальци-

терапія навіть у тих випадках, де вона добре вплинула на самопочуття

хорих, сон, апетит, нічні поти тощо, лишилася без помітного впливу на

кількість сероліпази. Катеров і Неворожкін констатували,

що разом з поліпшенням стану туберкульозних хорих підо впливом сана

торного лікування побільшується й кількість сероліпази у них. Багато

авторів, що розроблювали питання про клінічне значіння досліджування

сероліпази вже після війни, відзначили, що ця реакція має певну цінність

з клінічного погляду, бо чим більші туберкульозні зміни в легенях, тим

менша кількість II в крові (Кгетег, Есішагсі Шіікез, К о 1-

1 е г і і Ргізсп, Зіапіеу Шооїу, Аксянцев, Шева-

дзуцький, Ґеґечкорі, ЬиЬогаску, Басін, Банті н,

Михальченко, Раїкеппеіт і ОоііІіеЬ, НезсЬке

і 2 \у е г §). Лише О и і і а г о, Веитег і Ропіаіпе, на підставі

власних спостережень, не вважають за можливе надавати будь-якого

клінічного значіння досліджуванню.цього ферменту крови. Дехто (напр.,

Зіапіеу XV о о 1 у) гадає, що хоч зміни кількосте сероліпази досить

певно відбивають перебіг туберкульозного процесу у того чи того хорого,

проте чогонебудь нового цей метод не дає і лише стверджує клінічні спосте

реження; почасти, на його думку, в ініціяльних стадіях туберкульози ?

він не має ніякого значіння. Всупереч цьому поглядові, Аксянцев

гадає, що досить часто визначення сероліпази дозволяє «виловити» ті най-

початковіші прояви туберкульози, яких не можна ще констатувати, ко

ристуючись звичайними способами досліджування. Басін уважає, що

визначення кількосте сероліпази дає змогу встановити перехід туберку

льозного процесу з неактивної стадії на активну. Трохи інші висновки робить

Б а н т і н; він відзначив, що в початкових формах туберкульози і під час

старих фіброзних процесів буває деяке зниження покажчика ліпази крови;

підвищення ж його йде попереду перетворення клінічно інактивної форми

на активну. В активних формах навіть ексудативного характеру, але ж

компенсованих, цей автор також знаходив збільшену кількість ліпази,

тоді як в активних, декомпенсованих чи субкомпенсованих формах він

завсіди помічав більш-менш значну гіполіпазію. Побільшення ліпокля-

стичного індексу крови, на його думку, в тяжких випадках туберкульози

є ознака прогностично добротна, показуючи на те, що починає встанов

люватися компенсація туберкульозного процесу. К о І І е г і і Р г і з с п,

ґрунтуючись на власних численних спостереженнях, прийшли до висновку,
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що визначення серолшази дае змогу встановити не тшьки поширення

туберкульозних змш у того чи того хорого, але ж I квал1тативний харак

тер 1х, а саме—шдвищений лшоклястичний шдекс крови вони спостер1-

гали в випадках ф1брозного, катару легеневих вершю'в, при туберкульоз-

ному бронхоадент; середш цифри його трохи зменшеш при рпИз13 ПЪго-

сазеоза 1 найменин—при ексудативних формах, що хутко прогресують. Ц1

дан1 ствердив Шевадзуцький, що спостер1гав найменше зменшення

юлькости серолшази при продуктивно ф1брозних формах, 61'льше — при

продуктивно казеозних 1 найбшьше-при ексудативних формах.

ГПдводячи шдсумки всьому, що я тут подав, не можна не визнати, що

велика бшышсть автор1в надае певного клЫчного значшня досшджу-

ванню серолшази при легеневШ туберкульоз1, незалежно В1д того, чи роз-

глядати лшоклястичний фермент крови, як активний фактор |'мун1тету

проти туберкульози, чи як пасивний свщок 1мунно-бшлопчних процеыв,

що В1дбуваються в хоро! людини, чи, кшець-кшцем, уважати його лише

за шдикатор жирового обмшу в загальн1й економИ орган1зму або просп-

сЫько за симптом, що показуе на виснаження та кахекаю, бшьш або

менш розвинену. Незалежно в)Д теоретичних тдвалин, ледве не ва автори

гадають, що зменшення лтоклястичного 1ндексу крови при легенев1й

туберкульоз! е симптом проГностично недобрий та що на шдстав! зм1н

його можна виявити полтшення чи попршання в стан! здоров'я того чи

того хорого, хоч, як я вже згадував попереду, окрем1 автори в деталях не

погоджуються один з одним.

От тому незабуттй учитель мШ — вельмишановний акад. Т. Г. Янов-

с ь к и й доручив меш розробити це питания, користуючись ма-

тер^ялом Терапевтично'1 факультетсько! кл]*н1ки КМ1, 1 спробувати виявити,

насюльки визначення серол1пази вщпов1дае даним загально-клш1чного

спостереження при легеневШ туберкульоай, наск1'льки дозволяе воно по-

глибити його, даючи нов1 факта, не спостережеж з допомогою звичайних

способ1в досл!джування, яке проГностичне значшня щ'е! реакщ! та чи

дозволяе вона передбачати дальший переб1г туберкульози в кожному

окремому випадков1, 1 нарешт!, як впливае на юльюсть серол1-

пази накладання штучного пневмотораксу. Зробити посильну спробу

хоча б частково розв'язати це питания можна лише, як робити, не обме-

жуючись одноразовим доапджуванням 1<1лькости серолшази, повторш

визначення П у того самого хорого, ввесь час розглядаючи наслщки його

в осв1Тленн1 даних загально-кшшчного досл1джування, що я й намагався

ПО ЗМ031 ВИКОНЭТИ В Ц1Й робот1.

Звертаючись до метод1в досл(джування Л1пази крови, сл1д вщзначити,

що дуже поширено два—титращйний метод Напг1о1-Сатиз та

сталяГмометричний — Копа 1 М 1 с Н а е П з. Обидва вони однаково

певн! й п1дходять до клЫчних умов, обидва мають на мет1 визначити сту-

п1нь розщеплення монобутирину I на П1дстав1 к1"лькости продукпв роз-

щеллення його, гезр. юлькости монобутирину, що лишився нерозщепле-

ний, — виявляти л1ПОЛ1тичну енерПю крови. Методом Н о па-М I с Нае-

1 1 з визначають ступшь розщеплення монобутирину на тдстав! п1дви
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щення поверхневоТнапруги (що П доел 1джуютьсталяГмометричнимспособом)

М1шанини емульсН монобутирину з сироваткою 1 фосфатним буфером,

теля перебування в термостал* при 37° протягом 30', 60', 90' та 120'; ме

тодом же Напг1о1-Сати5 визначають ступшь розщеплення моно

бутирину на шдстав1 юлькости жирових кислот, що утворилися через

пдрол1'зу (титрують 1х 1/100 NаОН з шдикатором фенольфтале!ном шеля

перебування мшанини 1°/0 емульа! монобутирину з сироваткою в термо

стат! протягом 24 годин). Останшми часами М о р е в запропонував мо-

дифжувати метод Напг101-Сатиз, а саме— користуватисянекров'я-

ною сироваткою, а розчином лаково! крови в розведенш 1 : 10, що мае,

на М1Й погляд, не перевагу, а хибу, бо дае вказ1вки щодо юлькости вс1е1

л 1 пази крови (як сироватки, так 1 формених елеменпв), а не серолтази,

що нас щкавить. Ця хиба властива також 1 друпй модифжацИ методу

Напг10{-Сати з-а, що II нещодавно запропонували Манойлова

I Рубель. Щодо пропозицп останшх автор1В користуватися, зам1сть

титрацН, визначенням рН з допомогою хшпдронового електроду, то вона,

на М1Й погляд, дуже ускладняючи техншу дооиджування, не мае будь-яких

переваг. Для клМчних досл1'джувань особливо ш'дходить, на мою думку,

клясичний метод Напг1"ог-Сатиз-а,1 ним я користувався при влас-

них спостереженнях. Щодо методу Р?опа-М1спаеМ з-ового, то вш

е незр1внянний при досл1джуванн1 кшетики лшоклястичного ферменту, хоч

трохи й незручний при визначенш складу лшази в р1динах з великим скла

дом б1лковини та жир1'в (О е т и I г). На шших способах досшджування

лшази крови зупинятнея не буду, бо вони мають б1льш кторичне значения.

На досл1д я брав з вени 2,0—3,0 ст крови; 0,5—1,0 ст3 сироватки до

давав до 10 ст3 1% емульсЛ монобутирину (на 1 °/00 №2С03) 1 до 10 ст3

ф13«олопчного розчину. Для контролю я зам1сть сироватки спершу брав

жактивовану при 80° сироватку, а пот1м однакову (0,5—1,0 ст3) юльюсть

ф1зшлопчного розчину, що не впливае на точш'сть насл1дюв, але дуже

спрощуе техн!ку й зменшуе ю'льюсть потр1бноТ на дослщ крови. Е?С1 ре-

активи треба розчиняти в стерильнШ дестильоважй вод1, 1 користуватись

хем1Чно чистим та стерильним скляним посудом. Цими М1шанинами (кон

трольною та досл1джуваною сироваткою) наповнюють дв! Ерленмайеров1

колби (на 50 ст3); дал1 1х кладуть у термостат на 24 години при 1° 37,0,

теля чого додають до кожно! з них по 1—2 краши 1°/0 розчину алькоголь-

ного фенольфтале!ну й починають титрувати обидв1 мшанини п/100 NаОН

(краще користуючись м!кробюреткою) до рожево-червоного забарвлення,

що вже не зникае. Вирахувавши з чисел доапджувано! мшанини числа

контрольно!, одержуемо так зване «лтазне число» чи лтоклястичний ш-

декс в ст3 п/100 NаОН. Попереду я визначав юльюсть серолшази у 20 здо-

рових суб'еклв 1 в хорих на пуз^его-пеигазМеша. На таблиц1 I подано

наондки них дослщжувань (див. табл. на стор. 560).

Переачний лшоклястичний шдекс у здорових суб'еклв був 15,5, що

В1дпов]дае даним попередн|'х автор1в, яю користувалися методом Н а п-

г 1 о 1 (П 1 с н я ч е в с ь к и й— 15,22; Ш у л ь ц-15,2, С 1 е г с— 16,18,

Масло в— 14,96, Марутаев — 14,7).
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ТАБЛИЦЯ I.

Пр!звище Вп< Вага
Серол!-

паза
Пр1звище В1К Вага

Серог

лаза

—

1 Б-ч -. . 28 3 п. 38 ф. 16,4 11 М-в . . . 29 4 п. 15 ф. 18,6

2 А-в . 34 4 п. 10 ф. 18,2 12 Н-он . • 33 4 п. 5ф. 18.6

1 3 М-ва . . . 19 3 п. 15 ф 15,2 13 Ка-ва . . 36 3 п. 31 ф 17,2

4 Е-н ... 40 3 п. 5 ц). 14,2 14 П-ко . . . 30 3 п. 30 ф. 16,8

5 М-ко . . . 25 3 п. 5 ф 16,0 15 Г-ук . . . 32 ■
4 п. 26 ф- 14.2

6 К-в ... 17 5 п. 5ф. 19,4 16 А-ва . . . 24 3 п. 18 ф. 14,6

7 П-в . . . . 22 2 п. 38 ф. 12,4 17 С-ук. . . 19 3 п. 26 ф. 12,6

8 С-ич . . . 23 4 п. 16 ф. 17,2 18 П-ин . . . 28 3 п. 15 ф. 13,2

9 1-ко . . . 23 3 п. 20 ф. 13,4 19 В-ич . . . 34 2 п. 38 ф. 13,2

10 М-н ... 28 3 п. 36 ф. 13.8 20 П-н . . 42 4 п. 5 ф 14,6

Щодо шдив^альних хитань, то вони все ж не дуже велик! (в межах

19,4—12,6); В1к та пол, очевидно, не впливають на юлью'сть серолшази.

Можливо, що маемо деяю взаемов1дношення м>ж ступенем опасистости та

лшоклястичний шдексом у того чи того суб'екта, а саме—що бшьша вага,

то здебшьшого вищий був лшоклястичний шдекс, хоч невелике число

власних спостережень не дае меш права зробити будь-яю висновки.

На таблиц1 II (див. стор. 561) подано наст'дки визначень кллькости

серолшази у туберкульозних хорих.

Як виходить з таблиф II, насл1дки моТх спостережень цшком ствер-

джують висновки, що 1х зробила велика бшышсть попередшх авторгв, як!

працювали в фй галузк юльюсть серол1пази поступово зменшуеться, коли

проГресуе туберкульозний процес. На початкових стад1ях компенсованого

процесу (А1 1 АН) К1'льк1'сть ТТ здеб)"льшого майже не в1дходить В1д норми;

перес1чно вона досягае 13,1. Навпаки, в термшальнШ стадИ—«рпгу515 де-

«езрега^а» старих автор1в - СШ лшоклястичний ждекс дуже зменшуеться

проти норми; переачно В1Н становить 6,2.

Щодо субкомпенсованих форм туберкульози, то при них маемо полирне

зменшення цього шдексу; так, при В I В1н ■= 12; при ВП = 9,4; при

В1П = 7,9. У межах кожно1 13 згаданих категорШ я спостер1гав, як

виходить з таблиц! II, чимал1 1ндив1дуальн1 хитання; щоб ясш'ше було,

не подано на зб|рн1й таблиц! III.

ТАБЛИЦЯ III.

Стад1'я

с исло

споет.

Перес1чний ЮлькК'ть серолшази на
л1.

Л1ПОКЛ. 1НД 34 5-6 7-8 9-10 11-12 13-14 15-16

А1 18 13,1 _ _ 5,6 38,8 44,4 И.2

АН 12 13,1 — — — 1.3 33,3 41,7 16,7

В1 11 12.0 — — — 36,3 36,3 18,3 9,1

ВЦ 13 9.4 — — 23,1 38,5 30,8 — 7,6

ВП1 29 7,9 3,6 24,2 45,0 20,2 7.0 —

СШ 19 6.2 37,0 26,0 26,0 5,5 5,5 —
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ТАБЛИЦЯ П.

Дата Прйзвище Серол 1 паза

Ст а д 1 я А1

1 1 12/ХП 1925 Дов-ва 14,2 1

^ 2 15/ХИ Фр-н 15,1
■л

16/ХЦ Ф-ра 11,6 3

4 20/1 1926 Гр-о 14.0 4

5 5/П Д-ва 13,6 5

6 10/11 Г-н 12,4 6

7 8/111 К-ук 13,8 7

29/1У Б-ук 12,1 8

9 1/М 1927 Дех-ва 10,8 9

10 4/111 А-в 12,2 10

11 Б-ов 14,2 11

12 К/1У В-ко 13,0 12

13 20/1 X Сек-т 13,6 13

14 29/1 V П^т-ва 14.9 14

15 16/ IV Пар-ва 12,3 15

16 10/ IV Н-ва 12,8 16

17 щ\ч Ст-ва 15,2 17

18 ЪУ Кон-ко 41,2 18

19
Стад1Я АН

20

1 Ю'ХП 1925 Зуб-ва 15,2 21

2 6/ХП Вак-н 13,2 22

3 5/1У 1926

15/^

С-р 14,4 23

4 Лис-а 13,0 24

5 16/1У Оп-ук 13,6 25

6 20/Х • П-ин 11,7 26

7 15/Х II Лит-о 12,8

12,4

27

8 10/1 1 В-ра 28

9 II М-х 16,8 29

10 9/111 Р-а 14,2

11 25/111 Шев-ко 11,0»

12 8/У Ког-ий 9,8

Ста д ! я В1

1 6/ХП 1925 Най-ко 9,8

2 19/ХП Габ-н 11,2

3 2/1 1926 Бр-н 10,9

4 28/1 Г-юк 12,5

5 10/ II Кур-ко 11,7

6 4/^ Пр-ук 14,6

7 22/^ Сад-ий 12,4

8 1/Х Дит-ий 10,4

9 2/1 I 1927 Рих-ий 13,6

10 1/Ш К-ц 15,2

И 5/1 II Б-н 10,0

1 | 20/ XII 1925

2 12/11 1926

3 , 2/П1

4 ; 10/1У

5 1 13/ IV

6 20/Х

7 15/Х

8 20/ХП

9 | 29'ХП

10 Ю'П 1927

11 I 15/Ш

12 27/111

13 10/111

С т а д 1 я

СМ-1В

К-ль

Я-ко

Г-ва

Пр-юк

Г-ц

Сев-ук

Сер-ко

Л-ких

Раб-ва

Ков-ко

Кол-юк

Б-ус

ВП

9,8

15,96

12,1

11,4

12,2

9,6

8,6

12.75

8,8

9,8

8,54

10,0

10,6

Дата

1

2

3

•1

.")

С,

7

'.)

К)

11

12

и

15

16

17

18

I!»

Пр1звище Серолшаза

Ста д I я ВШ

30/XI 1925 С-ко

,, Ап-ко
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' . КЛ1Н1ЧН1 спостереження показали, що наймешш числа лтоклястичного

ждексу бувають переважно шд час ексудативних лихих форм туберкульози,

що швидко проГресують, тод1 як ф1брозн1 форми дають далеко менше змен-

шення його; прол1феративн1 ж та навить праи'феративно-кавернозш форми

звичайно наближаються до ф1брозних, даючи лом1"рно зменшену юльюсть

серолтази. Певний паралел1зм спостер!гаемо м1ж цим индексом та станом

I загального живлення хорого. Що бшьше воно порушене, що бшьше вияв-

лена бувае кахекая й що менша вага, то б)льше ослаблена бувае лто-

клястична енерп'я кров'яноТ сироватки.

У юлькох тяжких хорих я проробив сер1ю досл1д1в серолтази гид час

перебування 1х у клшщ], I виявилося, що змши юлькости цього ферменту

крови 1'дентичн1 змшам ваги; коли вона зменшувалася —знижувався

й/лшоклястичний шдекс, 1 навпаки. Як приклади, наведу коротю витяги

з 1Стор1й недуг юлькох хорих, що я 1х спостер1гав, 1 серолшазш криви

' № 1. Сам-ко, Пр. 39 р., вступила до кл!н1ки 14/ХП 1926 р.з скаргами на загальну

мляв)сть, кашель та задишку; вважае себе за хору вже 8 м1с, коли несшнивано з'я-

вилося кровохаркания; прше почувае себе з осени ц. р.; кашель тод1 зб1льшився, почало

морозити ввечеру ночами стала пот1ти, що заваджало Тй спатн; зникла охота до Ьк!

1 вона втратила з 20 ф. ваги. Об'ективно— хора дуже виснажена, бл1да; 4° Т1ла шдви-

щуеться ввечер1 до 37,6—38,6. В легенях - притупления звуку спереду — шд I над дуж

ками, ззаду— до середини лопатки праворуч та до 8р1па зсари!ае л!воруч; при авскуль-

тацЛ— жорстке дихання, ззаду багато суголосних (консонантних) субкрештацШних

хрип!в; в обшир1 перкуторно змшеного • звуку спереду над правою дужкою— бронх!-

яльне дихання, П1д Ц1ею дужкою амфоричне дихання та чимало дзвшких др|бно- та

середньопухирчатих хрил>в. Над Л1вим легеневим вершком спереду жорстке дихання.

Серце трохи поширене; систол1чний жорсткий шум та акцент на другому тон! а. ри1-

топа115. 3 боку черевно? нутрини особливих зм1н не виявлено. Дослщжуючи горлянку,

констатовано 1нф1льтрацп черпалуватих хрящ^в. Харкотиння за добу з 30 ст';

багато КосЫвських паличок та елястичних волокон. Терап1я: поб1льшене харчування,

риб'ячий жир, ТЫосо1, Тегрт-Ьуйга! 1 Со(1е1П; 1нтравенозн1 впорскування СаС14 (по-

чинаючи з 5 ста 5°/0 розчину).

14/ХН. Вага 3 п. 7 ф.; скарги на бол! в горлянц!; невелика нудота та бол! пщчас

дефекацЛ; ст1лець дв1Ч1 за добу; 1° до 37,8. /

22/ХП. Л1паза 7,5 (див. криву>6 1); сплець 5 раз4в за добу; риб'ячого жиру не

вжнвае; I* не внща за 37,4; не морозить 1 не пот!е.

29/ХП. Вага 3 п. 8 ф.; стшець оформлений; почувае себе краше; 1° до 37,8; у легенях

без змш.

2/1. Вага 3 п. б'/г Ф- ГНсля першого впорскування калыд!ю дуже морозило й шд-

неслася 4° до 39,0.

9/1. Лтаза 7>4; вага 3 п. 7 ф. Друге впорскування калыл'ю без реакцп. Хора суб'ек-

тивно почувае себе краще?Твза останн1дн1 не вища за 37,5. Знов призначено риб'ячий

жир.

16/1. Вага 3 п. 8 ф. Тв ваечер] не перевищуе 37,3; суб'ективно почувае себе далеко

краще. Не морозить I не пот1е. Кашель (I харкотиння) зменшився. В легенях без

змш.

24/1. Вага 3 п. 10 ф. Стан без особливих змш. Т° шдвищуеться до 37,8.

2/11. Л таза 8,о- Т* останн! дн! не вища за 37,6.

14/11. Вага 3 п. 10 ф. Т° не перевищуе нормн; самопочуття шлко.ч задов1лъие. Ка

шель невеликий.

24/11. Вага 3 п. 10 ф. Т° шдвищуеться до 37,2—37,5; суб'ективно — задов!льно.

В легенях менше хришв, особливо праворуч.

7/111. Лшаза 8,4. Вага 3 п. 12 ф. Т° не виходить з меж норми.
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13/111. Вага 3 п. 16 ф. Останнього тижня і" ввесь час нормальна; суб'єктивно почуває

себе багато краще; великий апетит. Кашлю майже немає.

25/111. Ліпаза 8,8. Вага 3 п. 18 ф. Останніми днями 1° до 37,6. Суб'єктивних скарг

немає.

29/111. Вага 3 п. 20 ф. Т° нормальна. Через годину після трьох останніх упорску

вань кальцію— інтенсивна реакція з підвищенням г° до 39,0, ціянозою, утрудненим ди

ханням, тахікардією до 140 за хвилину та почуттям тиску в прекордії. Реакції тривали

2—6 годин.

2/ IV. Вага 3 и. 20 ф. Т° не виходить з меж норми; самопочуття добре. В легенях

без змін.

4/ІУ. Ліпаза о,6; вага 3 п. 20 ф. Тв не перевищує 37,2; хора вважав себе за цілком

здорову. Об'єктивно: $іа(и5 ісіет.

10/1\Л Вага 3 п. 20 ф. Хора з власного бажання виписалася; дальша ,«ля її невідома.

Як виходить, у нашої хорої був туберкульозний процес, що далеко зай

шов, у стадії субкомпенсації (ВІН), двобічний, проліферативно-кавер-

нозної форми, з великим виснаженням. Під ^_

час перебування в клініці були деякі поліп

шення в стані її здоров'я: і0 зменшилася Я""

майже до норми й лише часами підноси- ^_

лася не вище за 37,5. Набула 14 ф. ваги;

чимало зменшився кашель і майже зникло

харкотиння; з'явився апетит і хора почала

почувати себе багато краще; об'єктивні

зміни з боку легенів лишилися ті самі,

крім невеликого зменшення хрипів, як і під

час вступу до клініки. Щодо кількості!

сероліпази (крива № 1), то вона спочатку

була помірно зменшена, далі ж ліпоклястичний індекс поступово збіль

шувався, паралельно поліпшенню загального стану хорої та відповідно

до збільшення її ваги, і нарешті, досяг 9,6. Цілком очевидно, що в цьому

випадкові збільшення кількости сероліпази виправдало себе, як симптом

добротний, але ж, з другого боку, не можна не визнати, що ця реакція

майже нічого нового не дала для прогностики щодо дальшого перебігу

недуги в нашої хорої. Наслідки її лише стверджували дані загально-клі

нічних способів досліджування.

Не можна не прийти до цього висновку, якщо розглянути наслідки

визначення кількости сероліпази і в інших випадках легеневої туберку-

льози, що їх я спостерігав, в освітленні загально-клінічного досліджування.

№ 2. Вал-та, 42 р., вступила до клініки 28/Х 1926 р. з скаргами на задишку, ка

шель з харкотинням, болі з правого боку і підвищення і". За хору вважає себе з 18 ро

ків, коли було кровохаркання, після якого вона почувала себе негаразд кілька місяців.

Потому кровохаркання повторювалось кілька разів, помітно не позначаючись на стані

її здоров'я. Лише після останнього кровохаркання у січні 1926 р. з'явилася гарячка,

що триває й досі. Хора втратила за цей час з пуд вага і дуже ослабла, почуваючи себе

цілком непрацездатною. Мати хорої та чоловік померли з туберкульозі!. Об'єктивно —

велике виснаження, невелика ціяноза; в легенях притуплення звуку праворуч ззаду

до середини лопатки, спереду — до 2-го ребра, ліворуч ззаду — до рогу лопатки,

спереду — до 4-го ребра. Авскультативно — ліворуч бронхіяльне дихання над

дужкою та «ріпа зсариіае, нижче — жорстке везикулярне дихання; чимало консо-

Крива № 1.
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нантних хрипів — в обширі перкуторно зміненого звуку; праворуч на легеневому вершку

жорстке дихання з бронхіяльним видихом та поодинокими субкрепітаційними хрипами.

Чимало хрипів в обширі правого піїиз-у. Досліджування серця та черевної нутрини

не дало особливих збочень від норми. В харкотинні— багато Косп-івських паличок та

елястичних волокон, альвеолярного типу. З боку сечі та шлункового соку—без змін.

Тв вранці 37,2—37,4; ввечері— 37,8—38,0. Призначено Тегріп-пусігаї, Тпіосої та Ну-

рорпозрпоз саісіз. Хора перебувала в клініці з 28/Х до 20/ХІ 1926 р. і в стані П здо

ров'я не було жадних змін, за вийнятком помірного зменшення кашлю та кількости хар

котиння. Вага хорої майже не змінилася. Відповідно до цього не спостерігаємо змін

з боку ліпоклястичного індексу, досить невеликого, що залежить від важкости специфіч

ного процесу та великої кахексії.

29/Х. Вага 2 п. 2 ф., 10/ХІ. Сероліпаза 7>і. Вага 2 п. 2,5 ф.

30/Х. Сероліпаза 7,2 (див. криву №2) 15/ХІ Вага 2 п. 2 ф.

5/ХІ. Вага 2 п. Iі/, ф. 19/ХГ Сероліпаза 7,2. Вага 2 п. З ф.

№ 3. Д-ик, 26 р.; вступив до клініки 5/ІП 1927 р. з скаргами на загальну кволість,

болі в спині, особливо праворуч; гарячку, похудання, кашель, іноді сухий, іноді з хар-

І2т~
котинням; хоріє третій рік; за цей час у нього було 5 кровохаркань:

після кожного з них по кілька тижнів він почував себе погано, був

кашель, підвищувалася і0, потів тощо. У січні 1927 р. стан здоров'я

його дуже погіршав і примусив удатися до клініки. Об'єктивно: паоііиз

а$іпепіси$, загальне живлення в межах норми. У легенях: праворуч —

підвищення тону спереду до 2 ребра, ззаду— до зріпае зсариіае; там же

вислуховуємо жорстке дихання, багато субкрепітаційних хрипів; ліво

руч— притуплення в обширі майже всієї легені (ззаду-до рогу лопатки,

спереду — до 4 ребра безліч субкрепітаційних хрипів, на легеневому

^ |е і вершку — консонантного характеру); під лівою дужкою — каверна,

д уі 3 боку серця та черевної нутрини збочень від норми немає. У харкотинні

чимало Косп-івських паличок та елястичних волокон. Т° під час пере-

Крива « бування хорого в клініці підвищувалася до 37,5 майже щодня; вага ж

його трохи побільшилася (з 3 п. 33 ф. доЗп. 36 ф.). Щодо ліпоклястичного індексу, то він

був помірно зменшений і за час перебування хорого в клініці майже зовсім не змінився.

Сероліпаза Вага '

6/ІП іо,4 3 п. 33 ф.

Ю/Ш 1о,3, —

15/111 іо,4 3 п. 36 ф.

№ 4. Руж-ий, 21 р., вступив до клініки 21/1 1927 р. із скаргами на загальну млявість,

швидку втому, сухий кашель, серцебиття та гарячку. Вважає себе за хорого з осени 1926 р.

після черевного тифу, коли в нього з'явився великий кашель, кровохаркання, задишка,

піднесення т° ввечері до 38,0 і анорексія. За останні два місяці він втратив 23 ф. ваги.

Об'єктивно в легенях — праворуч підвищення тону з жорстким диханням на т. зирга-

зріпата і {. зиргасіауісиїагіз; ліворуч — притуплення, спереду—до 3 ребра, а ззаду-до

середини лопатки; в цьому обширі жорстке дихання (на легеневому вершку — бронхі-

яльне) та чимало субкрепітаційних хрипів, особливо після кашлю; по І. ахіїіаг. апі.

зіп. на рівні 3 ребра коробковий тон, феномен XV і п 4 г і с п-а, амфоричне дихання

з суголосними (консонантними) дрібно-пухирчатими хрипами. З боку серця і черевної

нутрини особливих змін немає. У ^саркотинні - поодинокі Косп-івські палички і багато

елястичних волокон. Т° підвищується ввечері до 37,8. Вага-3 п. 20 ф.

Крім звичайного симптоматичного лікування призначено штучний пневмоторакс,

але ж неодноразові спроби накласти його були невдалі через великі плевральні злуки.

27/1. Сероліпази б,о (див. криву № 3); вага 3 п. 26 ф.

10/ІІ. Сероліпази 8,4; вага Зп. ЗО ф. Самопочуття задовільне, апетит багато покра

щав, кашель сухий, 1° не вища за 37,4.

1 6/ II. Сероліпази 8,4; вага 3 п. ЗО ф. Т° нормальна; почуває себе добре.

23/ II. Вага 3 п. 31 ф. Т° не перевищує норми. Кашлю немає, почуває себе багато краще.
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Крива № 3.

28/11. Вага 3 п. 35 ф.

4/111. Сероліпази іо,4', скарг ніяких. Т° нормальна. Хорий виписався 5/ 1 1 1, вва

жаючи себе за видужалого.

У цьому випадкові перебування в клініці позначилося добрим впливом

на стан здоров'я хорого;' самопочуття його багато покращало, зник кашель

і спала і0, з'явився апетит, і хорий набув 8 ф. ваги. Кількість сероліпази

(крива № 3) побільшилася, навіть більше ніж вага його.

№ 5. Віт-кий, 39 років, вступив до клініки 28/Х1І 1926 р. із скаргами на підви

щення т°, задишку, загальну млявість та затримку стільця. З анамнези виявилося, що

він в дитинстві ні на що не хорів; останніми роками хорів на

«еспанку», 1919 р. й пізніше ще двічі на Грип. Був хорий також

на туберкульозний лімфаденіт (на шиї, з фістулами) та на ту

беркульозний остеомієліт (ребер, дрібних кісток ноги й руки

тощо), також з фістулами, які загоїлися після лікування сон

цем та рентгенівським промінням. Про те, що він хорий ще

й на легеневу туберкульозу, він дізнався випадково (ніяких

порушень з цього боку він ніколи не помічав): на початку

грудня ц. р. під час праці (він — інженер-будівельник) упав

з даху невеликого будинка і з приводу цього його привезла

швидка допомога в тяжкому непритомному стані до хірургіч

ного відділу Жовтневої лікарні, де особливих травматичних

пошкоджень не знайшли; він швидко видужав, але ж лікарі,

які оглядали його, звернули увагу його на стан легенів. З цього

часу він почав вимірювати і0, при чому виявилося, що ввесь час вона підвищена

до 38,0. Це примусило хорого вдатися по медичну допомогу до клініки. Об'єктивно:

з боку легенів — підвищення тону й жорстке дихання над правим вершком, притуплення

в обширі лівої легені (до середини лопатки ззаду й до 3 ребра спереду); нижче лівої

дужки каверна; в обширі притуплення — жорстке дихання з бронхіяльним відтінком,

багато субкрепітаційннх хрипів. У нижніх частках — явища емфіземи. Серце трохи

поширене праворуч; вислуховуємо м'який систолічний шум і акцент на другому тоні

а. риїтопаїіз; з боку черевної нутрини - побільшення печінки, яка виходить з-під

ребрової дуги на 11/« пальця. Харкотиння не досліджували, бо не було його, так само

не було й кашлю.

30/ХІІ. Сероліпази (див. криву № 4) іігб; вага 3 п. 5 ф. Скаржиться лиш на за

гальну млявість, задишку та нічні поти. Т° ввечері до 38,0.

5/1. Сероліпази іо,8; вага 3 п. 6 ф. Почуває себе трохи краще; кашлю немає. Т° не

перевищує 37,5. Апетит збільшився. Щодня оформлений стілець. В легенях констато

вано помірне зменшення хрипів.

17/1. Вага 3 п. 7 ф. Останні дні 1° майже не перевищує норми. Кашлю немає й не

потіє вночі. Самопочуття задовільне.

24/1. Сероліпази 21,6; вага 3 п. 8 ф. Т° не вища як 37,2; трохи збільшилася задишка.

Вогких хрипів у верхній лівій частці значно поменшало; сухих хрипів у нижніх частках

легенів немає.

31/1. Вага 3 п. 10 ф. Останні дні були проноси, 1—2 рази на день; відрижка й печія;

хорому рекомендовано менше вживати жирів. Т° нормальна. З'явився невеликий кашель

з харкотинням, де знайдено Косп-івські палички. Р. Маптпоих в розведенні 1 : 2000 не

гативна.

8/11. Сероліпази 8,о\ вага 3 п. 8 ф. Хорий почуває себе гірше; заваджає задишка;

збільшилася ціяноза. Констатовано поширення сёрця праворуч (на 3 ст від Ііп. зіегп. й.).

Невеличкий кашель з харкотинням. Т° до^ 37,6 ввечері; субкрепітаційннх хрипів

під лівою дужкою та коло пі1и$-у лівої легені стало більше. Стілець майже нормальний,

І—2 р. на день.

19/11. Почуває себе далеко гірше. Стілець рідкий, 2—3 рази на добу; велика задишка

й кашель, що заваджає йому спати; болі в грудях; апетит зник. Т° до 38,0. У легенях
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очевидне побільшення субкрепітаційних хрипів, як у обширі 1. $ир. риїт. ВІп., так і над

правим вершком.

28/ІІ. Сероліпази 6,4; вага 3 п. 5 ф. Останнього тижня (до 25/11) 4° не перевищу

вала 37,5; тепер же 38,2. Апетиту немає; стілець 1—2 р. за добу, кашкуватий; велика

'астенія; самопочуття гірше.. Великий кашель. Задишка

трохи зменшилася. .

10/ III. Вага 3 п. 1 ф. Загальний стан хорого ще погір

шав. Т° до 39,0 увечері й до 38,2 уранці. Велика задишка

й кашель. Хорий майже нічого не їсть. Велика астенія,

ледве не абсолютна прострація. По всьому обширі лівої

легені — притуплення та безліч дрібно- й почасти середньо-

пухирчатих хрипів, також над зріпа зсар. 4. над і під пра

вою дужкою. Під лівою дужкою — амфоричне ■ (кавернозне)

дихання з металевими хрипами.

17/111. Сероліпази 4,2; вага 2 п. 36 ф. Хорий в надзви

чайно тяжкому стані, лежить без жадних рухів. У легенях

зіаіиз ісіегл. Велике поширення серця (на 5 см праворуч

і на 2 см ліворуч). Печінка виходить на 4 пальці з-під

ребрової дуги. Почала дуже боліти голова; ригідність потилиці, симптом Кбгпіц-а.

Пульс 100 за хвилину; 1° 39,0, постійного типу.

18/111. Хорий в непритомному стані. Т° 39,0. На бажання родини його виписанії

з клініки; за додатковими відомостями, хорий помер через 10 днів (29, III 1927 р.).

У цьому випадкові легеневої туберкульози, що ускладнилася тубер

кульозним менінгітом, стан хорого багато погіршав під

час перебування його в клініці; щодо ліпоклястичного ін

дексу, то він дуже й швидко зменшився; хитання кількости

сероліпази й тут відповідали загально-клінічній картині

і стверджували проґностичну оцінку, що її можна було

зробити, користуючись звичайними способами досліджу

вання; проте чогонебудь нового ця ферментна реакція не

дала; вона лише відбивала перебіг недуги, не даючи змоги

передбачати її на самому початку— під час вступу хорого

до клініки.

Особливо значно й хутко зменшується кількість серо

ліпази в тяжчих випадках легеневої туберкульози, у тих

хорих, які вступили до клініки вже іп ехігетіз, де захорування неза

баром закінчувалося ехііиз 1еіа1І5. Як приклад, наведу наслідки дослі

джувань сероліпази у кількох хорих на туберкульозу за останні тижні

їхнього життя.

№ 6. Кап-ль, 33 р. С/ III ехзисі. Ьііаіегаііз. Хоріє з осени 1925 р.; дуже погіршало

восени 1926 р.; з грудня 1926 р. вона не залишає ліжка. Великий кашель з харкотинням

(безліч ІЬс-паличок і елястичних волокон), підвищення 1° до 39,0; і.песііса, нічні поти,

велика астенія. У легенях — білятеральні зміни ексудативного характеру (риїто він.

іп іоіо, ІоЬиз 8ир. е( тесі. риїт. сіх.) каверни (під лівою та правою дужкою). Помірне

поширення серця. Кровотиск 90—55. Пульс 110, дихання 32. (Див. криву № 5).

Сероліпаза Вага Сероліііаза Вага

20/11 — 2 п. 14 ф. 20/111 — 2 п. 9 ф.

23/11 8,4 — 24/111 3,2 —

6/ІІІ 7,0 2 п. 12 ф. 26,' III ехіїиз Іеіаііз при явищах

12/111 — 2 п. 10 ф. серцевої слабости.

15/111 4,5 —

Крива № 5.
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№ 7. Баз-ич, 43 р. С/1П ПЬго-сачепшза ЫЫегаПз. Хор1С з 1923 р.; значка загальна

мляв!сть, шдвищення 1° до 38,8; морозть, шчш поти, задишка (36—46 дихань за хв.),

великий кашель з харкотинням ((Ьс-палички +, елястичш волокна +). Об'ективно:

велике виснажеиня; в легенях б!лятеральн1 змжи (ри!то зт. ш 1о1о, ри1то Ох . до рогу

лопатки ззаду й до 4 ребра спереду), каверна шд правою дужкою. Невелике поширення

серия (глух! тонн); кровотиск 94—50, пульс 120. Печшка виходить на 3 палый нижче

в1д реброво! дуги. (Див. криву Л; 6).

16/1

22/1

2/11

6/П

13/11

Оро.йпаза

9.о

7.2

5,4

Вага

3 п. 4 ф.

3 п. 4 ф.

3 п. 4 ф.

3 п. 3 ф.

20 II

22, 1 1

26, II

1/Ш

Серо.

4,2

4,о

3,9

ех1(из 1е1аИз

Вага

2 п. 38 ф.

№ 8. Сп-ак, 23 р. С/Ш ехзис!. ЫЫ. Спадков1сть: батьки його

а такожтри (з п'ятьох) сестри хоршть на4ос. Самвшхор1ез 1922 р.;

особливо попршав стан його здоров'я з початку 1926 р. Дуже схуд;

шдвищення *• до 39,5 ввечер! (вранц! звичайно 35,8—36,4); задиш

ка, великий кашель з харкотинням ({Ьс-палички +, елястичш во

локна +), част! кровохаркания, проноси. Об'ективно: велике висна

ження, ц!яноза, в легенях — притупления I бронх!яльне дихання

з великою к!льк1стю др)бно- та середньопухирчатих хришв в об-

шир1 право! леген! (1п то1о) та верхньо! половини л1воТ леген! (зза

ду*— до середини лопатки, спереду — до 5'ребра); амфоричне дихання

над зрта зсари1ае с!ех1г., над1шд правою дужкою. Серце пошнрене,

шум 1 акцент на другому тон! а. ри1топаПз.

(особливо мати),

12:;

19/1Х

26/ IX

1/Х

7/Х

1 1/Х

Г.ерол1пааа Вага

3 п. 4 ф.

3 п. 1 ф.

2 п. 37 ф.

3,о

ехМш 1е*а|13

№ 9. Бож-ко, 33 р., С/Ш; остант 6 м1сяц!в щлком непрацездатний; особливо по

гано почувае себе э листопада 1926 р.; дуже виснажений (втратнв 37 ф. ваги); т9 шдви-

щусться до 38,4; ночами шгНе, задишка, бол1 в живот! й проноси (5—6 раз1в на добу).

Об'ективно: бьтятеральш змши в легенях ззаду до середини лопатки з обох боьпв, спе

реду — справа до 4 ребра, зл1ва — до 3 ребра; каверна П1Д правою дужкою; поширене

серце, жорсткий систагпчний шум 1 акцент на другому тот а. ри1топаПз. Живет на-

дутий, о"е!епзе тизсиЫге; в!дьна р1дина, що доходить до середини пром|'жку м1ж пупом

та симф!зою; болючкть при пальпацИ в обшир! соесит I тонких кишок. Невелик! пре-

тиб1яльн! набрякн. У харкотинн! багато 1Ьс-паличок I еляетичннх волокон.

Серол1паза Вага

19/ХП — 2 П. 37 ф.

21/ХП 7>г —

26/ХИ 5,4 2 п. 37 ф.

«/I 4,о -

4,4 ехИиз 1е1аМз

Отже, на шдстав! цих спостережень можу завважити, що в термжаль-

них стад1ях легенево! туберкульози (рп1п1515 ск5езрега4а) незадовго до

ехИиз-у завади бувае велике. так би мовити, катастроф1чне, зниження

лтоклястичного шдексу крови, який сягае феноменально малих цифр;

це явище ще дужче виявлене, тж зменшення ваги у цих морибундних
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хорих; безперечно його сл1д розглядати, як ознаку проГностично вельми

недобру.

Звернемося тепер до питания про вплив штучного пневмотораксу на

ю'льюсть серолшази. Систематично я визначав II всього в 9 випадках

у хорих, що користувалися цим способом лжування. Як приклад, наведу

б1льш-менш докладно витяги з кторШ недуг юлькох хорих.

№ 10. Ряб-ш, 37 р., хор1е один рж; 9 мкяшв тому було~велике кровохаркания,

шсля чого вш вщчував себе недобре три тижш; мкяць тому паетор1оё з'явилося вдруге

1 з цього часу стан його здоров'я дуже попршав. Стала шдвищуватися т° до 38,0; бол1

в правому бош, задишка, загальна мляв1сть 1 великий кашель з харкотинням. Апетит

зник 1 хорий схуд, але ж на ск!льки— не знае. Об'ективно: притупления в обшир! право!

легеш (ш 1010), жорстке дихання (бронх!яльне коло пПиз-у та над вершком), чимало

субкрепггацдйних хришв (консонантних коло пПиз-у та над вершками). Явища неве

ликого катару л1вого вершка (жорстке дихання 13 здовженим видихом); п!сля кашлю

ноодинок1 субкрешташйт хрипи. 3 боку серця та черевно! нутрнни особливих змш не-

мае. у харкотинн! багато тЬс-паличок 1 елястичних волокон. Кровотиск— 100—60.

Призначено: Са1с. сЫога!ит рег 08 та звичайна симптоматична терашя.

5/Х1. Вага 3 п.г29 ф. Т° до 38,2. Наеторгоё, що припинилося шсля впорскуван^я

еметину. /

7/Х1. У харкотинн! багато крови. Кашель зменшнвся. Т° до 37,8.

10/Х1. Серолшази (див. криву № 7) 8,4', вага 3 п. 25 ф. Перше вдимання пов1тря

(300 ст3); плевральний тиск до вдимання: — 15, — 9, по вдиманнк — 12, — 9.

14/Х1. Вага 3 п. 27 ф. Друге вдимання (300 ст3); плевральний тиск до вдимання: — 10

— 4; шсля: — 6, — 2. Останш дн1 1° не вища за 37,4. Самопочуття краше.

18/Х1. Вага 3 п. 26 ф. Трете вдимання (400 ст3); плевральний тиЛ до вдимання: — 13,

— 5; по вдиманнк — 6, — 2.

22/Х1. Четверте вдимання (500 ст3); плевральний тиск до вдимання: — 10, — 4; шсля:

— 5; 1° не вища за 37,3.

28/Х1. Серолшази 8\д; вага 3 п. 27 ф. П'яте вдимання (400 ст'); плевральний тиск

до вдимання: — 11, — 3; шсля: — 3,+ 2. Т° шдвищуеться до 37,6.

5/Х11. Вага 3 п. 30 ф. Шосте вдимання (500 стг); плевральний тиск до вдимання:

— 11,-4; шсля: — 2, + 3. Т° не вища од 37,3.

12/ХП. Вага 3 п. 28 ф. Сьоме.вдимання (500 ст3). Плевральний тиск до вдимання

— 8, — 3; шсля: — 2, + 2.

17/ХП. Серол1пази 10,г; вага 3 п. 30 ф. Восьче вдимання (400 ст3); плевральний

тиск до вдимання: — 12, — 3; шсля: — 4, + 2.

19/ХП. Дев'яте вдимання (400 ст3); плевральний тиск до вдимання: — 8, — 2; шсля:

О, + 4. Т° не перевищуе норми (останш дн1); самопочуття далеко краше, /з'явився апетит.

24, XII. Десяте вдиманн» (400 ст3); плевральний тиск до вдимання: —8,—2; шсля:

0,+ 4.

26, XII. Серолшази 1о,6\ вага 3 п. 29 ф. Одинадцяте вдимання (400 ст3); плевраль

ний тиск до вдимання: — 7, + 3; шсля: 0, + 6. Два останш дш було шдвищення 1° до 38,0.

2/1. Серолшази 1о,4\ вага 3 п. 28 ф. Т° знов нормальна (вим1рювали Н що 2годиж);

самопочуття задов1льне; шяких скарг.

7/1. Вага 3 п. 29 ф. Дванадцяте вдимання (300 ст3); плевральний тиск до вдимання:

— 4, + 3; шсля: + 3, + 7.

14/1. Серолшази ]0,8\ вага 3 п. 29 ф. Тринадцяте вдимання (400 ст3); плевральний

тиск до вдимання: — 7, 0; шсля: + 1 , + 4. Т° останш два тижш нормальна; шяких скарг,

хорий з гласного бажання виписався. Об'ективно — праворуч скр1зь повний звук I не-

мае дихання; ш ар!се зш. — 8(а1и ^ио ап!е.

27/1. Хорий знову вступив до клшши; повернувшись додому, вж одразу вшчув

себе прше (гадае, що застудився по дороз!) — шдвищення 1° до 38,0, великий кашель

1 бол! в л!вому боц1. Об'ективно: по 1. ахШ. 81П. тес!, з р1вня 3-го ребра, по I. кари!.

/
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йп. з рогу лопатки донизу— притупления й багато субкрешташйних хришв, особливо

шсля кашлю. Решта — «Ши цио ап1е.

29/1. Вага 3 п. 27 ф. Т° останш дт сягала до 39,2. Заваджае великий кашель 1 задатка.

2/1 1. Серолтази 10,г. Т° не вища за 37,4. Загальне почуття краще. У харкотинн!

багато (Ьс-паличок 1 елястичних волокон.

6/11. Чотирнадцяте вдимання (200 ст3); плевральний тиск до вдимання: — 4, + 3;

шсля: + 8, + 12.

13/ П. Вага 3 п. 25 ф. Останнього тижня 1° шдвищувалася не вище як 37,6. Скарги

на кашель 1 велику квол!сть.

21/11. Серол!пази 11,4; вагаЗ п. 22 ф. П'ятнадцяте вдимання (100 ст1). Плевраль

ний тиск до вдимання + 6, +11; шсля: +17, + 20. Т° до 37,0; скаржиться тгпьки

на загальну квол1Сть.

27/11. Вага 3 п. 24 ф. Т° не перевищуе норми.

7/111. Вага 3 п. 24 ф. ЦЛснадцяте вдимання (100 ста); плевральний тиск до вдимання:

-+- 4, + 12; Шсля: + 14, + 20.

13/111. Вага 3 п. 26 ф. Почувае

себе ц1лком задовпыю.

24/111. Серолтази 1г,8; вага 3 п.

27 ф. Скарг шяких. Т° нормальна.

28/111. Вага 3 п. 28 ф. Останнього

И1сяця 4° майже не виходила за меж)

норми; суб'ективних скарг немае;

объективно — повний тимпашчний тон

1 ослаблене амфоричне дихання в об-

шир| право! летен!. В л1вШ леген! —

ашкальш змЫи (як 1 ран!ше) й пооди-

нок1 субкрештащйш хрипи нижче

рогу лопатки. Хорий виписався з

власного бажання.

№11. Наз-ук, 24 р., вступив до клшжи 20/Х 1926 р. 13 скаргами на загальну квол1сть,

задишку 1 кашель з харкотинням та шдвищення 1° ввечерК Захор1в неспод1вано М1сяць

тому (почуваючи себе ран1ше ц1лком добре) -П1двищення 1° до 40,0, дал1 на 3-й день

великий кашель, а через тиждень— профузне кровохаркания, шо тривало два тижн!

I припинилося лише два дн! тому. Об'ективно: дуже виснажений; в обшир1 вс1е! право!

леген! притупления, жорстке дихання з бронх1яльним в1дтшком 1 безл1ч субкреп1та-

Ц1ЙНИХ хрип1в; банальн! явища початкового катару правого легеневого вершка (без

хришв). 3 боку серця та черевно! нутрнни особливих змш немае. У харкотинш чимало

КосЬ-1вських паличок. ,

25/Х. Перше вдимання пов!тря (200 ста); плевральний тиск до вдимання: — 14,-7;

шсля: — 9, — 4. Велика слаб1сть.Т° 37,4 вранц1 1 до 40,0 увечер|; ночами пот1е, проноси

(3 — 4 рази за добу), велика анорекс1я.

29/Х. Друге вдимання (400 ст3); плевральний тиск до вдимання: — 12, — 3; шсля: — 3,

+ 1. Велика задишка.

1/Х1. Серолтази (див. криву № 8) 7,0. Трете вдимання (300 ст3); плевральний

тиск до вдимання:— 8, — 3; шсля — 2, + 2. Т° не вища за 39,0; загальний стан

тяжкий; проноси перестали. Велика задишка.

11/Х1. Четверте вдимання (250 ст3); плевральний тиск до вдимання: — 8, — 3;шсля:

— 4, 0; загальний стан без змш. Об'ективно: в обшир) право! легеш — повний звук, ослаб

лене дихання, хришв трохи поменшало; коло НПиз-у л1во! леген! констатовано багато

субкрешташйних хришв.

15/Х1. П'яте вдимання (300 ст1); плевральний тиск — до вдимання: — 11, — 2; шсля:

-4, + 2.

19/Х1. Шосте вдимання (200 ст'); плевральний тиск до вдимання:—5,-1 ; шсля: 0,+ 3.

21/Х1. Серолтази 7,4. Сьоме вдимання (250 ст3); плевральний тиск до вдимання:

— 3, + 1; шсля: 0, + 4.
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28/Х1. Восьме вдимання (250 ст3); плевральний тиск до вдимання: — 2,+ 4; теля:

— 2,+ 2. Особливих змш у стаж здоров 'я не спостережено.

5/ХП. Вага 2 п. 30 ф. Дев'яте вдимання (200 сш3); плевральный тиск до вдимання:

— I, + 2; п1сля: + 4, + 7. Скарги набол! в горл!; при лярингоскошчному досшджуванш

знайдено виразки на голосниках. Загальний стан трохи покращав. Т° до 38,9. Вноч!

не пот1б, з'явився невеликий анетит. Хорнй скаржиться на кашель (особливо вноч1).

19/ХП. Серолтази 7,6. Т° останшми днями не перевищувала 37,8. З'явнлася ве

лика задишка. Серце зм1щене д1воруч (поштовх його на 4 ст в!д I. тесИос1ауки1ап$),

чому тимчасово перестали вдимати поваря. У легенях-л!воруч без змш; праворуч —

повний тимпашчний звук, ослаблене амфоричне дихання, хришв багато менше.

30/ХП. Серолтази 8,2; вага — 2 п. 32 ф. Загальне почуття краще. Т° не вища як

37,4; кашель та задишка зменшилися.

10/1. Вага 2 п. 33 ф. Десяте вдимання (100 сш8); плевральний тиск до вдимання:

— 4, 0; пкля: + 2, + 8. ' ,

14/1. Серолтази 8,2. Зиссивзш Н1рросга*18, що В1дчувае сам хорий; нижня межа

легеневого звуку праворуч знижуеться, коли хорий згинасться наперед, 1 навпаки.

Т° до 37,5 увечерк Трохи б1льше кашляв, часом нудить.

25/1. Вага 2 п. 34 ф. Загальний стан без змш. Т° до 37,5; хрипи пщ л1вою дужкою.

" 30/1. Вага 2 п. 35 ф. Почувае себе зздовтьно; т° до 37,7 увечер!. Одинадцяте вди

мання (100 ст3); плевральний тиск до вдимання: — 2,+ 1; п!сля: + 3, + 6.

6/ II. Серол1пази у,г; вага 2 п. 35 ф.

Дванадцяте вдимання (100 спг); плевраль

ний тиск до вдимання: — 2, + 1 ; шсля: + 3,

4- 6; у харкотинш багато КосЫвських па-

личок 1 елястичних волокон.

20/ II. Вага 2 п. 36 ф. Т° до 37,3; почу

вае себе далеко краще. Побтьшення хришв

на л1Вому лесеневому вершку; вони е и шд

Л1В0Ю лопаткою; праворуч — рцшна в пра

вому плевральному мнику до паростка |0

грудного хребця.

7/Ш. Серолтази 6,8; вага 2 п. 37 ф.

Тринадцяте вдимання (100 ст"); плевраль

ний тиск до вдимання: — 3, + 6; теля: + 8,

Т° до 37,4; об 'ективно — без змш.

Крива № 8.

+ 11. Самопочуття задовшьне.

|4'Ш. Серолтаза 6,8; вага 3 п. 2 ф. 5Шиз 1(1ет.

26/111. Т° майже не виходить з меж норми. Самопочуття задов!льне; об'ективно —

без зм!н, рщини в правому плевральному лишку не поб1льшало.

4/1У. Чотирнадцяте вдимання (120 ст'); плевральний тиск до вдимання: — 4, + 2;

теля: + 8, + 10.

10/1У. Серолтази 5,б; вага 3 п. 4 ф.

16/1У. Вага 3 п. 5 ф. П'ятнадцяте вдимання (100 ст3); плевральний тиск до вди

мання: — 4, + 1 ; теля: +6, + 10; р)вень р1дини на палець нижяе вщ кута лопатки. Право

руч— скр!зь повний тимпашчний звук; ослаблене амфоричне дихання; поодинок! хрипи.

Л1воруч- багато субкрештащйних хришв на вершку, коло Ы1и5-у та почасти — ннжче

лопатки. Серце зм1щене л^воруч, поштовх його на 3 ст за I. тесИос1ау. 8т. Останш

-ГИЖН1 Iе не перевищуе 37,4; часом нормальна. Кашель невеликий, з харкотинням (ба

гато КосЫвських паличок 1 елястичних волокон).

18/1У хорий виписався з власного бажання.

№ 12. П-ик, 17 р., вступив до клшши 4/Х 1926 р. 13 скаргами на велику загальну

квол!сть, задишку, кашель 1 шдвищення 4° ввечерь Хор1е з кв1тня ц. р., коли в нього

було запалення легеш'в, що тривало два тижш; п!сля цього в!н увесь час почувае себе

негаразд. Багато прше зробилося йому восени. Об'ективно — велике виснаження.

3 боку легешв — над правим та Л1вим вершком тимпашчно-притуплений звук, феномен

\\Чп1псп-а й багато др1бно- та середньопухирчатих суголосних (консонантних) хришв.



Значшня серолшази при легеневМ туберкульоз! 571

Над ерша 8сари1ае аех*г. - шдвнщення тону й жорстке дихання з бронх!яльним вщтж-

ком I* поодинокими субкретташйнимн хрипами; Тх чутно також 1 коло НИив-у правоУ

леген!. В обшир! л1во! легеш ззаду притупления, нижче середини лопатки-тушсть (по

I. ах11!аг18— 13 7 ребра), в обшир! Послаблений {гепМив рес1огаН8 1 дихання, вище ж ту

пости — жорстке дихання та чимало субкрешташйних хришв, що мають на вершку та

коло Ы1и5-у консонантний характер. 3 боку серця та черевно! нутрини особливих зм!н

немае. Т° тдвищена до 38,0 увечер!. У харкотинш багато КосЫвських паличок I еляс-

тичних волокон. Призначено звичайш 8утр1ота11са й штучний двоб!чний пневмото

ракс, щоб стиснулася л1ва, максимально змшена, легеня та релякувалася права легеня,

де тЬс-зм!н виявлено далеко менше. »

11/Х. Вага 3 п. 4 ф. 3 л1вого плеврального м<шка здобуто Л1тр серозного ексу-

дату й уведено туди 400 стп1 пов!тря. Плевральний тиск до введения: — 11, —6;

шсля: — 10, — 5. • .

15/Х. Серол1пази (див. нриву № 9) 4,5. Перше вдимання пов1тря з правого бощу

(150 ст;); плевральний тиск до вдимання: — 10,—5; шсля: — 9,—5. Увечер1 в хорого

з'явилися бол1 в правому бощ; велика за-

дишка, дихання 6Й; пульс 116, ледве не

{НКогпш. Загальний стан тяжкий.

17/Х. Вага 3 п. 1 ф. Почувае себе трохи

краще. Пульс 106; дихання 30. Т° до 38,2

увечер! ■ Кашель ■ бол! в правому бош

зменшилися.

26/Х. Серолшази 4,8; вага 3 п. 2 ф.

Загальний стан багато покращав. Т" до 37,4.

1 /XI. Друге вдимання з л1вого боку

(200 ст3); плевральний тиск до вдимання:

— 13, — 8; шсля: — 8, — 4. Нижня межка

легеневого звуку на р1вн! 10-го грудного

хребця.

5/Х1. Серол1пази ^,5; вага 3 п. Друге вдимання з правого боку (300 ст3); плевраль

ний тиск до вдимання: — 9, — 4; теля: — 6, — 2. Т° до 37,4. Дихання 32, пульс 112.

Скаржиться на великий кашель з блювотамн.

12/Х1. Серолшази 4,7. Трете вдимання з правого боку (300 стп); плевральний тиск

до вдимання: — 12, — 3; шсля: — 10,-1 з л1вого боку (200 ст3), плевральний тиск до

вдимання: — 12, — 6; теля: — 9, — 3. Т° не перевищуе 37,3. Почувае себе трохи краще.

З'явився апетит. Кашель менший. Задишки немае зовс1м.

19/Х1. Четверге вдимання з правого боку (250 ст3); плевральний тиск до вди

мання: — 16,-5; теля:—II, - 3; з л1вого боку (250 ст1); плевральний тиск до вдимання:

— 13,-6; шсля:— 8, — 2,

22/Х1. Серолшази 5,9; вага 3 п. 2 ф. П'яте вдимання з правого боку (250 ст3); плев

ральний тиск до вдимання: — 17, — 8; шсля:— 12,— 3; з л!вого боку (250 ст8), плевраль

ний тиск до вдимання: — 12, — 4;тсля: — 6+ 1. Т° до 37,2; почувае себе багато краще.

В легенях—тимпашчний звук й ослаблене дихання; теля кашлю чимало хришв, що ма-

ють п!д дужками метал1чний характер; нижня межа легеневого звуку л!воруч— на р1вт

10 грудного хребця.

28/Х1. Серолшази 6,6. Останш дш 1° часом шдносилася до 37,6. Шосте вдимання

з правого боку (250 ст3); плевральний тиск до вдимання: — 18, — 4; шсля: — 12, —2;

з л1вого боку (200 ст3) плевральний тиск до вдимання: — 4, — 2; теля: — 4,+ 1.

4 X11. Вага 3 п. 3 ф. Т*до 37,4. Почувае себе эадовЫьно, скаржиться лише на нахил

до проноав. Сьоме вдимання з правого боку(250 ст3); плевральний тиск до вдимання:

— 16, — 9; шсля: — 9, — 3; з л1вого боку (200 ст3); плевральний тиск до вдимання:

— 7,-1; шсля: — 3, + 2.

10/ХП. Серолшази б,*. Скаржиться лише нате, що немае апетиту. Твдо 37,3. Восьмс

вдимання з правого боку (200 ст3); плевральний тиск до вдимання: — 16, — 9; теля:

— 9, — 3; I зл1вого боку (200 ст3); плевральний тиск до вдимання: — 9, — 2; шсля:—7,
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^-3. Пкля накладання пневмотораксу—короткий час задишка й серцебиття; ввечер»

ш'днесення 1° до 38,2. * ■

16/ХП. Вага 3 п.. 2 ф. Помине зиссиззш ЫрросгаЫз (л1воруч).

18/ХП. Серолшази 6,8. Здобуто з л!ВОго боку плеврального мшжа 1300 ст3 ппйно-

серозно! р|дини (240/,,,, бшковини) й уведено туди 200 сш3 пов1тря; плевральний

тиск до введения: — 4, — 1;шсля: — 4,-1; дев'яте вдимання з правого боку (200 ста);

плевральний тиск до вдимання: — 12, — 6; шсля:—10, — 4. Т° до 37,2; самопочуття задо-

В1льне, скарг шяких. 3 боку легешв^зШиз Иеш.

| 24/ХП. Десяте вдимання з правого боку (300 ст3); плевральний тиск до вдимання:

— 13, — 3;п1сля:— 12,— 1;'зл1вогобоку (200 ст3) плевральний тиск до вдимання: — 6,0;

шсля: — 3, 4- 2.

( л 26/ХП. Серолшази 6,о. Помггний агТпсгиз р!еиг. в 2—3 м1жреберному пром1жку

з правого боку: яскрав1ше зиссиззш ЖрросгаНз (з лёвого). Т° до 37,3.

2/1. Одинадцяте вдимання з правого боку (250 ст1); плевральний тиск до вдимання:

—8,-5; теля:— 13, — 3; з л1вого боку (200 ст3) плевральний тиск до вдимання: — 5,+ 1 ;

теля: — 1 + 4.

6/1. Дванадцяте вдимання з правого боку (300 ст3); плевральний тиск до вдимання:

— 15, — 7; теля: — 9, — 2 1 з л1вого боку (200 ст3) плевральний тиск до вдимання: — 6,

+ 1;п1сля:—2, + 5. Шсля вдимання шдшкурна емф1зема, що тривала юлька годин,

на Л1В1Й половит грудей до з!егпит 1 на Л1В1Й рут до Л1КТЯ.

13/1. Серолшази 4<8; вага Зп. Останнього тижня Xй шдносилася до 37,8. Скар-

житься лише на кашель 1 бол1 в горл!; тд час лярингоскошчного досл1джування

констатовано почерврншня та виразки на л1вому голоснику.

17/1. Серолшази 4}8. Тринадцяте вдимання з правого боку (250 ст5); плевральний

тиск до вдимання.— 12,-7; теля: — 10,— 1, 1 з л!вого боку (150 стя); плевральний

тиск до вдимання: — 7,+ 1; теля: — 4,-^3. Скарги на велию бол! в правому бот,

кашель 1 серцебиття. Т° тдвищена до 38,2. 3 боку легешв — зШиз цио ап1:е. Нижня

межа легеневого звуку з л1вого боку — на р!вш 11 грудного хребця. У харкотинт

чимало КосМвських паличок 1 елястичних волокон. .

21/1. Вага 2 ц. 39 ф. Самопочуття задовтьне, хоч Iе сягае до 38,0 щодня ввечеру

28/1. Серолшази 3,2. Чотирнадцяте вдимання з правого боку (200 ст1); плевраль

ний тиск до вдимання: — 14, — 3;тсля: — 8,+ 1, }зл!вогобоку (110 ст3); плевральний

тиск до вдимання: — 8,+ 2;п1сля: — 4,+ 4.Почуваесебе багато прше; через бол1 в правому

бош та кашель примушений лежати зкнувшись а 1а уаспе. Т° сягае до 38,2—39,0 вве-

черк

31/1. Загальний стан ще попршав. Розвинулася велика квол!сть, майже астешя.

Т° до 38,0. Великий кашель 1 задишка; апетиту шякого; уникае Тети через бол! в горль

Об'ективно: з боку легешв — з(атиз Мет; увесь час можна чути з обох боюв теля кашлю

субкрешташйш хрипи.

6/11. Серолшази 3,2. Хорий майже зовам не залишае Л1жка. Т° до 38,6 увечер).

Великий кашель. Настали проноси (5—6 раз1в за добу). Задишка (40 дихань за хвилину,

пульс — 120). На бажання батьюв хорого виписано додому.

1нших випадюв, через брак лпеця, я не подаватиму б1льш-менш до-

кладно, тим б1льш, що в них спостережено аналопчш змши юлькости

серолшази; обмежуся лише коротким перераховуванням наемндюв цих мо!х

спостережень.

№ 13. Сц-Ш, 22 р. В/111 ехзид. ргой. Ы1а(. Хор1е з 1924 р.; специф1чн1 змшияк право-

руч, так 1 л1воруч ззаду до середнни лопатки, спереду — до'З ребра; каверна тд л1вою

дужкою. Т° до 37,5. У харкотинт чимало КосМвських бациль та елястичних волокон.

За часи неребування хорого в кл!нщ1 (10/Х1 1926 — 8/1У 1927 р.) йому зроблено 10 вди-

мань повЁтря як з правого боку, так 1 з л1вого. Спочатку було полшшення; хорий почу-

вав себе далеко краше; зменшився кашель 1 харкотиния, перестав полти вноч), з'явився

апетит, 1° не вища за 37,2, набув 6 ф. ваги, але ж зкшця грудня 1926р. з'явився великий
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л1Воб!чний ексудат, 1° шднеслася до 38,0—39,0; загальний стан дуже попршав; вага

зменшилася на 12 ф., з'явилися виразки на голосниках 1 хорий виписався в дуже тяжкому

стаж. В|дпов1дно цьому маемо змши юлькости серолшази (див. криву № 10 :

Серол1иаэа Вага Серолшаиа Вага

20/Х1 9,7 3 п. 30 ф. 16/1 7,8 3 п. 27 ф.

12/ХП — 3 п. 34 ф. 20/Н $,4' 3 п. 28 ф.

28/ХП 9>6 3 п. 36 ф. 3/1У 4>б 3 п. 22 ф.

№ 14. А-ва, 35 р. В III ЯЬг. ргой. зш. 3 правого боку явища початкового катару

легеневого вершка (без хришв), з л!вого — специф1чн1 змши до середини""лопатки ззаду

1/-

10

я

с

А

2-

15 1 15

XI XII

1 15 15 15

I II III

Крива № Ю.

! 15

та до 3-го ребра спереду. Т° до38,0увечер|. Вага 3 п. 10 ф. У харкотинш — КосЫвськ!

лалички та елястичш волокна. Зроблено 5 вдимань пов1тря з л1вого боку; шсля 3-го

вже можна було констатувати певне полшшення: 1° знизилася до 37,2, зменшився ка

шель 1 харкотнння, з'явився апетит 1 хора за два тижш набула 4 ф. ваги. Незабаром

вона виписалася додому, щоб там продовжувати лшування.

16/111

28 III

8/1У

(°.ерол1паза

8,2

8Я

Вага

3 П. 10 ф.

3 П. 12 ф.

3 п. 15 ф.

№ 15. Б-т. 18 р. В/ III ргоо". о"х. Специф1чш змши в обшир1 вс1е1 право! леген1; з дЬ

вого боку- П1двищення тону 1 жорстке дихання на вершку та невеликий фокус др|бно-

пухирчатих хришв коло Ы1и5-у. В харкотинн1 багато КосМвських паличок та еляс-

тичних волокон. Т° сягае до 38,4. ГИсля перших вдимань уже почала почувати себе

багато краще; 4° стала нормальна 1 через м!сяць П1сля вступу до кл1н!ки в не! не було

н1яких суб'ективних скарг, кр1м невеликого кашлю та ледве помггноТ задишки; за час

перебування в кл!Н1Ц1 вона набула 26 ф. ваги (див. серолшазну крипу № 11).

19/Х1

16.ХИ

3/1

10/П

5/1 II

Серолша;!а

д,2

11,4

1г,6

13,2

14,<>

п. 01 ф.

п. 10 ф.

п. 16 ф.

п. 22 ф.

п. 27 ф.

№ 16. Ков-ко, 32 р. В/Ш т1Ьго-ргос1ис1. Ы1а1. Хор1в 11 рок!в. Переважно зм1нена

Л1ва легеня (до кута лупатки ззаду ! до 3 ребра спереду; шд л 1вою дужкою — каверна);

з правого боку змши до 2 ребра спереду 1 до пПиз ри1топ. ззаду. Т° до 38,0 увечер1.

Зага 3 п. 8 ф. У харкотинш чимало гЬс-паличок та елястичпих волокон. Був призна-

чений двоб1чний пневмоторакс. Уже шсля перших чотирьох вдимань загальний стан

хоро! помггно покращав. Т° повернулася до норми, припинилися Н1чн1 поти й перестало



морозити, зменшився кашель і анорексія; хора трохи набула ваги (4 ф.). Зроблено всього

9 вдимань з лівого боку і 7 з правого, після чого хора виписалася з клініки з чималим

покращанням (без жадних суб'єктивних скарг і з нормальною *•).

Сероліпаза Вага Сероліпаза Вага

2/ХІІ — 3 п. 8 ф. 20/1 9А 3 п. 11 ф.

15/ХІІ 8,6 3 п. 8 ф. 4/ІІ іо,г 3 п. 12 ф.

3/1 — 3 п. 9 ф. 16/НІ іо,о 3 п. 14 ф.

№ 17. Конд-юк, 40 р. Хоріє три роки; останнього місяця стан II значно погіршав

(було 16 кровохаркань). Об'єктивно: зміни в правій легені (до середини лопатки ззаду

й до 4 ребра спереду; великі апікальні зміни з лівого боку з поодинокими хрипами після

кашлю) та фокус хрипів коло лівого пііиз риїт. У харкотинні Іос-бацилі й елястичні

волокна. Т° до 38,2 увечері. Вага-3 п. 26 ф. Після перших трьох правобічних пневмо-

тораксів кровохаркання припинилося; зменшилася і" до 37,4; трохи покращало само

почуття. Кашель зник майже зовсім; хора набула ваги (3 ф.), після чого виписалась

додому (перебувши в клініці зо три тижні), щоб продовжувати там лікування.

Сероліпаза Вага

27/111 . іог0 3 п. 26 ф.

2/ІУ _ 3 п. 27 ф.

©/IV іо,г 3 п. 29 ф.

■

№ 18. Май-ко, 36 р. В/ III ехисі. ргосі. ЬіІ. Хоріє два роки. Великі зміни в обох ле

генях (з лівого боку -до середини лопатки ззаду і до 3 ребра, з правого -до кута лопатки

ззаду й до 5 ребра спереду); каверни під правою та лівою дужками. Т° до 38,0 ввечері.

Вага 2 п. 31 ф. У харкотинні багато ІЬс-паличок та елястичних волокон. Призначено, як.

иЖтит ГЄТИ8ІЄП8, двобічний пневмоторакс. Після 6 вдимань загальний стан хорої трохи

покращав, 1° повернулась до норми, але ж не на довгий час; через два тижні знов поча

лося погіршання, не зважаючи на дальші вдимання; усього їх зроблено 15. Нарешті

приєдналися іЬс Іагуп^із, проноси (до 10 раз на добу) й явища серцевої слабости з по

ширенням серця, задишкою, набряками на ногах і анасаркою (за рахунок чого, очевидно,

вага хорої збільшилася на 5 ф.). Хора виписалася з клініки з власного бажання в дуже

тяжкому стані.

Сероліпаза Вага Сероліпаза Вага

17/Х1 6,о 3 п. 31 ф. 29/ХІІ 5,б 3 п. 32 ф.

7/ХІІ 6,8 3 п. ЗІ ф. 19/1 4іб З п. 36 ф.

Як виходить з наведених даних, штучний пневмоторакс впливає

на кількість сероліпази. У тих випадках де цей терапевтичний спосіб

добре впливав і давав поліпшення в стані здоров'я того чи того хорого (зни

ження 1°, зменшення кашлю й харкотиння, збільшення ваги тощо), кіль

кість сероліпази більш-менш збільшувалася й хутко (див. випад. 10, 14,

15, 16, 17), і навпаки — у тих випадках, де пневмоторакс не давав будь-

якого терапевтичного ефекту, а тяжка недуга прогресувала далі-ліпо-

клястичний індекс поступово знижувався (див. випадки 11, 12, 13, 18).

Взагалі зміни його більш-менш відповідали таким самим змінам ваги, як це

спостерігав я при легеневій туберкульбзі взагалі. Проте деколи були

й розходження; приміром, в одному випадкові (№ 16) ми мали збільшення

сероліпази далеко більше, ніж ваги. Навпаки, деколи разом з невеликим

збільшенням ваги на 2—3 ф. (як і зменшення її) не було аналогічного хи

тання кількости сероліпази; іноді кількість її зменшувалася, тоді як вага

збільшувалася (звичайно, за рахунок набряків чи плевритичного ексудату),

як це маємо в вип. 11 й 12. На жаль, дальший перебіг недуги у всіх тих
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хорих, що я спостерігав, здебільшого був мені невідомий, бо хорі, випи

савшись із клініки, не мали будь-якого зв'язку з нею. Не можу не відзна

чити також, що я не міг зробити спостережень щодо прогностичного зна-'

чіння визначення сероліпази в випадках початкової легеневої туберку-

льози, бо хорі на ці форми вступали до клініки на короткий час. Лише тяжкі

туберкульозні хорі з більш-менш великим ушкодженням легенів затри

мувалися на довший час (і то не довше, як на 3—4 місяці). Тому я не мав

змоги широко розробити питання щодо прогностичного значіння дослі

джування сероліпази при легеневій туберкульозі. /

Підбиваючи підсумки власним спостереженням, я не можу не визнати,

що досліджування кількости сероліпази має певне прогностичне значіння

при легеневій туберкульозі. Що тяжчий і більший специфічний процес, '

то менший ліпоклястичний індекс, і знижується він особливо помітно

й хутко перед ехііііз Іеіаііз. Поліпшення як і погіршання в стані здоров'я

у того чи того туберкульозного хорого помітно позначається на кількості

цього ферменту крови. Як ми бачили, між змінами ваги й кількости серо

ліпази є певний паралелізм. Негативний балянс загальної економії орга

нізму спричиняється до зменшення кількости сероліпази, а позитивний —

до явищ протилежного характеру. Проте, з другого боку, не можна не ви

знати, що ця ферментна реакція не дає буль-яких нових особливо цінних

даних. Вона не чуліша, ніж звичайні загально-клінічні способи дослі

джування, і наслідки її не попереджають наслідків останніх. Визначення

кількости сероліпази дає лише вказівки щодо стану живлення хорого в той

чи той момент і тим самим дає змогу зробити відповідні прогностичні ви

сновки. Але ж було б необережно, користуючись лише даними цієї реакції,

намагатися передбачати дальший перебіг недуги в кожному окремому

випадкові.

Мої клінічні спостереження щодо змін сероліпази при легеневій тубер

кульозі примушують мене ставитись дуже скептично до гіпотези, що роз

глядає ліпазу крови, як пасивний чи навіть активний фактор імунітету

проти туберкульози в прямому значінні слова. Неможу невизнати, на під

ставі власних спостережень, що досліджування кількости сероліпази,

очевидно, дає вказівки лише про стан живлення хорого, можливо—залежно

від інтенсивности процесів жирового метаболізму в нього. При кожній

кахексії, хоч би й яка причина до неї призвела, зменшується кількість

сероліпази. Я мав змогу упевнитись у цьому факті, на який звертало увагу

багато авторів, і в таблиці IV наведу мої власні спостереження в цьому

напрямкові (див. табл. на стор. 576).

Отже, виходить, що зменшення ліпоклястичного індексу крови буває

при всіх захоруваннях з більш-менш великим занепадом загального жив

лення; що більше виявлена кахексія, то менше цього ферменту, що є пев- <

ний покажчик останньої. Але ж це й змушує надати визначенню її певного

прогностичного значіння і вважати, що слід користуватися згаданою фер

ментною реакцією в клініці туберкульози; не треба лише переоцінювати

значіння її й пам'ятати, що досліджування сероліпази, даючи змогу зро

бити певні висновки про стан живлення того чи того хорого на туберкульозу,
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не розв'язуе остаточно питания щодо проГнози при щй тяжкж недузи що

потребуе ще дальшого клМчного розроблення.

ТАБЛИЦЯ IV.

Пр13В Дата Д1ЯГН03Э
Серо-

лшаза
Пр13В. Дата

•

Д1ЯГН03 1
Серо-

л1паза

За-с 10/Х 1926 Сапе, оезора. 6,8 Шп-р 6/1 Г 1927 Апаегтиа регп. 9,2

Б-о 2/ XI Ьеикаегша 8,2 Кр-ч 3/1 II О'юЪ. те11., сота 10,4

Б-се 7/Х1 Епйос. 1епта 10,0 Пул-н 20/ II Сапе. ое$орпа§1 12,7

Б-ец 5/ХП Сапе. оезорп. 4,8 Ков-ва 16/Ш Со1Шз икегова 9.8

Г-в 8/ХН уептт. 8,6 Ди-н 2/11 Сапе. уеп4г. 83

Б-р 20/ХП 7,2 Л-ш 25/Ш 6,4

Гр-ук 10/П 1927 „ пераи$ 10,8 К-1В 15/1 II Роз* 1пурпит аЬй. 10,0

К-ий 22/1 Ьутрпозагс. 8,0 Т-а 20/11 СоМНз икегова 8.8

П-ва 30/1 Апаепиа регп. 4,6

Висновки.

1. Щоб визначатн юлььасть серолшази в шпшчних умовах, найзруч-

шше користуватися клясичним методом Напг1о1-Сати з-а.

2. У здорово! людини лшоклястичний индекс кров'яно! сироватки ста-

новить переачно 15,5 (хитаючись у межах 12,6—19,4).

3. У хорих на легеневу туберкульозу маемо, як правило, зменшення

кшькости серолшази тим бшьше, чим бшьпп змши в легенях, а саме (пе

реачно): А 1 — 13,1; А II— 13,1; В I — 12,0; ВП — 9,4; ВШ-7,9;

СШ — 6,2. " :

4. У випадках ексудативних форм туберкульози серолшази менше,

Н1Ж у продуктивних, I особливо ф1брозних (нав1"ть ф!бро-кавернозних)

формах.

5. Разом з полшшенням, гезр. попршанням стану здоров'я в туберку-

льозних хорих в1Дпов1дно мшяеться й лшоклястичний шдекс.

6. Останн1 М1СЯЦ1 життя в тяжких хорих (рН*Ы818 о!е8е8рега1а) спостер!-

гаемо велике й хутке зменшення шдексу.

7. Штучний пневмоторакс впливае на юльюстъ серолшази (залежно

В1д насл1дк!в уживання цього методу лжування).

8. М'гж змшами лшоклястичного шдексу й ваги в того самого хорого

е деякий паралел1зм.

9. Змши юлькости серолшази можна розглядати, §к покажчик стану

живлення у того чи того хорого; немае шдстав уважати 1х за активний чи

пасивний фактор 1муштету проти туберкульози.

10. Велике й протресивне зменшування юлькости серолшази, малий

лшоклястичний шдекс е симптом прогностично несприятливий 1 навпаки.

11. Визначення кшькости серолшази, що легко зробити навпъ у най-

прим1тивн1ших лябораторних обставинах, заслуговуе на те, щоб уживати
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його в туберкульознШ кл1нщ1, хоч не сшд переоциноватй значения ше!

ферментно! реакцИ: вона не дае майже шчого нового для куишки туберку-

льози, I, стверджуючи загально-клЫчт даш, безперечно, не роз'вязуе

проблеми прогностики при легеневШ туберкульоз!. ,
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ный Ш л я х т о. Къ учешю о липаз*. Дисс. СПБ. 1904. — 21) Болдырев ъ.

Русск. врачъ 1914, № 45—49. — 22) Той самий. Каз. неврол. въчггн. 1914. —

23) Б о й е р. Вопросы теберкулеза, 1923, т. I. — 24) В о о 1 г. 2ептг. Г. Вас1ег

Вй. 84.- 25) Вигпе1. АппаЬ йе Г1пзг. Разхеиг. V. 29. — 26) С а 1 т е * 1 е

Ь'ттесИ'оп ЬасПЫге е! 1а 1иЬегси1озе. Рапз, 1922. — 27) Саго. 2е!1. I. к1. Мей. 1912.

Вй.'78. — 28) С а г г 1 ё г е. Зое. Вю1. 1899. — 29) С I е г с. СоШпЬиНоп а 1'е1ийе йе

дие1циез тегтеШз 8о1иЫез. Тпёзе йе Рапз. 1902. — 30) Двужильный. Къ вопросу

о серолипаз-Ь. Дисс. СПБ. 1905. — 31) Э о у о п е* М о г е I. Зое. В1о1. 1903. —

32) О е т и I г. В1осп. 2ек. ВЙ. 144. — 33) Рап(ол1. Регт. Рогзсп. 1924, Вй. 7 —

34) Ра1келла1п и. О у б г 8 у. Вгаиег'8 Векг. 1922. ВЙ. 53. — 35) Р а 1 к е п-

ла!Л и. О о 1 1 И е Ь. Мйпсп. тей. \Уосп. 1922, № 40. — 36) Р1е83 1пеег

<{ М а г 1 е. Ьез (егтептз й^езНуз йез 1еисосу4пез. Рапз, 1910. — 37) Р г 1 8 с п. Вган-

ег'8 Вейг. 1921, Вй. 48. — 38) О а г п 1 е г. Зое. Вш1. 1903 (р. 1423 е* 1557).—39) Гегеч-

кори. Врач. газ. 1924, № 1 1 та 2еИ. т. ТиЬегс. ВЙ. 40. — 40) О г 1 в а и т.. Ьа Рге88е

теЙ1С. 1925. — 41) Г р и н е в ъ. Внутриклъгочн. ферменты и хронич. инфекщя,

Арх. бшл. Н. 1911, т. 17. — 42) Гриневъ иЧуйко. Вопросы туберкулеза, 1927.

№6. — 43) Г р о с с м а и ъ. Къ вопросу о состоян. фермент. функц!й тканей животныхъ

при отравл. различн. токсинами. Дисс. СПБ. 1912. —-44) О и ] 1 а г о, цит. за Вег.

Рпук. Рпагт. Вй. 6.-45) Н а п г 1 о 1. Зое. ВЫ. 1896, 1901, 1903. —46) Н а п-

Г10( е 4 С а т и з. Сотр. ГСеп. 1897, уо1. 124. — 47) Н е с к е г и. V ! е г Н а и 8.

2еН. 1. К1Г1ЙегпеН. 1924. Вй. 38. — 48) Н е з с Н к е и. 2 * е г Вгаиег'ь ВеНг.

ВЙ. 58. — 49) Н 1 г и т а. ВшсЬ. 2ек. ВЙ. 139. — 50) .1 о Ь Н п Е в 8 $ ( е 1 п

а. Ретегзеп. ^ит. от" ехр. Мей. 1916, уо1. 22. — 51) Ю щ е н к о. Рус. врачъ,

1911, № 36—37 I В1осН. 2еИ. 1910, Вй. 25. — 52) 1 в а н о в 1 Б а з и л е в и ч. Укр.

мед. В1СТ1, 1926 1 2еН. 1*. ехр. Мей. Вй. 40. — 53) Катеров. Каз. мед. журн. 1925.—

54) Катеров и Неворожкин. Тер. арх. 1926, т. 3. — 55) К а з ( I е и. \. о е-

«еппапП. Атег. Спет. ^игп. 1900, V. 234. — 56) К е с с е л ь. Журн. эксп.

бнол. и мед. 1926, №5.-57) К о I 1 е г 1 и. Р г 1 з с п. Вгаиег'з ВеНг. ВЙ. 43, 47

и. 48. — 58) К о ч н е в а. Арх. бшл. наук 1914. ВшсЬ. 2еН. 1913, ВЙ. 40. — 59) К г а и 8

и. Ноте г. Оеи*. тей. \УосЬ. 1912, № 16. — 60) К г е т е г. 2еН. 1. ТиЬегс. 1923.

ВЙ. 38. — 61) Ье» у. >игп. о( *Ье Атег. тей. Азз. 1925, р. 738. — 62) Любар

ский. Вопр. туберк. 1923, т. I. — 63) Той самий. Журн. эксп. биол. и мед.

1925, № 1 I 1927, №6.-64) Той самий. Клин. мед. 1927, № 20. — 65) Ь и'ь о-

г а с к у. $азор13 1екагй сезккп. 1926, № 31—32. — 66) Максимов. КИп. Шосп.

•2б!рии1: пам'ят! Т. Нновсы.ого. :!7
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1925, № 31. — 67) М а ной лова и Рубель. Журн. для усов, врачей. 1927,

№ 1 . — 68) Марутаевъ. Сост. фермент, функ. въ крови и сыв. человека при брюши.

тиф*. Дисс. 1913. — 79) М а с л о в. Учение о конституции. — 70) Марциновский,

Журенкова иВиноградова. Врач, дело, 1920| № 21—24. — 71) М а т-

В11в ! X о м е н к о. Укр. мед. в1<гп. 1928, № 3—4. — 72) Метальниковъ,

экспер. изсл'Ьдов. надъ пчелиной молью. СПБ. 1907. — 73) Той с а м и й. Вк-сп.

2е\1. 1906. Вс1. 1. — 74) Той самий. Изв. Петерб. бшлог. Лаборат. 1913, т. 13. —

75) Мечников. Невосприимчивость при инфекц. болезнях. —76) М I е 4 1 ! п ^. Мйпсп.

тей. Шосп. 1926, № 52.—77) Михальченко. Труды 2 съезда терапевтов Украины,

1927. — 78) М о р е в. Врач. газ. 1924, № 1 . — 79) Нещадименко I Д а н ч и ч.

Укр. мед. В1СТ1. 1926, № 6. — 80) Нещадименко. Укр. мед. В1сп, 1926, № 4—5

1 1927, № 8—9. — 81) Н е в о р о ж к и н. Вр. газ. 1924, № 19—20. — 82) N е е 8.

ВтсЬ. 2еИ. 1921, Вй. 124. — 83) Н а с т ю к о в. Вопросы туберкул. 1923, т. I. —

84) О р р е п Ь е I т е г. 01е Регтеп1е и. Шге Мгкипдеп. V АиЯ. Вй.^ I. —

85) О п у а т а, цит. за Вег. Рпуз. Рпагт. Вс1. 30. — 86) П а н ч е н к о в. Клин. мед.

1926, № 8. — 87) П и с н я ч е в С к \ й. Ферменты крови при туберкулез*. Дисс.

Петрогр., 1914. — 88) Р г е у:е I. Ьа Ргеззе тес11са1е, 1922, № 64.-89) Рабино

вич. Врач. газ. 1924, № 11—12 I Вопр. туберкул. 1928, №2.-90) К 1 т т. Тпёзе

йе №псу, 1904 (цит. за «Ргеззе тесНс.» 1904). — 91) Респ. 2 е I *. ^. к\. Мей. 1921,

Вй. 92.-92) Копа и. М I с п а е 1 1 з. Вшсп. 2еК. Во". 32. — 93) К о е е г I В ь

п е т. Сотр. гепа. 1921, Зое. Вю1. 1922 I Ьа Ргеззе тес1. 1922. — 94) Киеве1"'.

цит.' за Вег. РЬуз. Рпагт. Во". 15..— 95) 3 а л е в с к и й и К о л д а е в. Рус. физ.

журн. 1922. т. 4.-96) 3 и б е р-Ш у м о в а. 2еН. !. Рпуз. Спепме, 1908. Вс1. 55.—

97) Здравом ы слов и Беневоленская. Микроб, журн. 1926, № 3. —

98) 8 1 т о п. 2еН. ехр. Мей. Вй. 47. — 99) С "г а в р а к и. Журн. теор. и приют.

знан!я. Одесса, 1921, т. I, № 2. — 100) Штейнш най дер. Врач. дело. 1924,

Х° 6.— 101) Шевадзуцкий. Вопр. туберк. 1927, № 8.— 102) Те г го 1 пе. В1осп.

2е^. 1910, Вс!. 23. — 103) Черноруцкий. ЪчН. \. РНуз. Спет. 1911. Вс!. 75.—

104) Той самий. Труды VIII съезда терапевтов СССР. — 105) Цехновнцер.

Профил. мед. 1923, № 3—4. — 106) Тимофеевский. Журн. микроб., патол.

и инф. бол. 1927 1 У1гсп. Агсп. 255. — 107) Тогунова. Вопр. туберк. 1926, № 6.—

108) Т ю р и к о в. Вестн. хир. Г927, № 26—27. — 109) \У е 1 з з I Э б г 1 е. Вшсп.

2еК. 1926, Вс1. 171. — ПО) ^ о о 1 у Атег. КеУ1е\у от ТиЬегс. 1924, № 9.

ЬА 5IОNIРIСАТЮN ШЖСНШ ЭЕ Ь'А^ЬУЗЕ ОЕ ЬА 5ЁКОЫРА5Е

А" ССШК5 ОЕ ЬА ТШЕКСПШЗЕ Р11ЬМ(ЖА1КЕ.

Раг Пг. тей. 1УА.УГ ВА81ЬЕУ1ТСН.

Цио\цие 1ез циезИопз зиг 1а ргёзепсе <1е 1а Празе с1и зап§ ег. зиг 1а 51р;т-

Псаглоп сПг^ие <1е се {еппепг. оп* ё*ё зоиуеп1 гхаИёез, пёаптотзоп пе реи!

раз 1ез сопзИёгег сотте сШтНетепт. гёзо1иез. Оп 1§поге за ргоуепапсе:

еп рогт.апг, с1е поз сопсерИопз §ёпёга1ез поиз роиуопз зиррозег ^ие 1а зоигсе

рппара1е еп зопг. 1ез ё1етепт.з тогрпо1ое:1яие8 с1и зап§ (1ез ёгугпгосуг.е5 е1 1ез

1еисосут.ез, зрёс1а1етеп1: 1ез 1утрпосуг_ез) ег. еп ^ёпёга! 1ез Нразез с1ез

се11и1ез с!ез Нззиз ег. с!ез огдапез сПттёгепг.5. Эе тёте, гез(е 1ггезо1ие 1а яие-

зИоп 51 1а яиапШё с!е 1а Празе (Шепс! с! и с!е§гё с!и те^аЬоНзте <1ез §га15зе5

йапз Гогдаш'зте, сотте ГайтеНел! сегйипб аиг.еигз — оп 1§поге, раг сопзё-

циепт. зоп гб1е рпузЫо^ие. Еп се ^и^ сопсегпе 1а сМшяие М езг. зйг. сотте

1е ргоиуепт,— 1ез гхауэих с!е потЬгеих аит.еигз яие 1а циапМё с!е 1а зёгоП-

разе езт. Ыеп атотйпе аи соигз с!е сПгтёгепг.е8 та1асПе5, ассотра§пёез сГё-

ршзетеп*, зиПоиг. аи соигз с!е 1а т.иоегси1озе ри1топа1ге, Йе пеор!азтез
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таН^пез, де такнНез т^есИеизез е!с, е1 1а р1ирагт. йез аи1еигз соп51-

с1ёгеп* 1а сПтипШоп с!е 1а циап^Кё <3е се 1егтеп{, сотте ип 81§пе ргопо-

з^ие оттеих 1ш гесоппа1ззеп1: ипе сенате з^пШсаглоп сНшяие.

Еп се ^ш сопсегпе 1а 1иЬегси1озе йе роитопз сег*атз аигеигз сопзИё-

геп! 1а зёгоНразе сотте ип тас!:еиг раззК ои асШ <3е Пттипйё (1е зспёте

с1е В е г § е 1 1 е* аиггез) пшз 1а р!ираг! йезаи^еигзпе рагг.а§еп{ раз се рот!

Йе Vие, Из айтеИеп! р1иШ яие 1а сПтипШоп с!е 1а Нразе с!апз 1е зап§ зь

^пШе ип тё1аЬоНзте атТаНэИ ои Ыеп 81тр1етеп1 Гёршзетеп! ои 1а саспех1е.

Ма1§гё 1а сПгТёгепсе о!е сопсерИопз {пёопциез ип §гапо! пот!)ге (1е зауап^з

(С а г г I ё г е, С1егс, А с п а г с! е! С1егс, О а г п 1 е г, К I Н,

О о у о п е* М о г е 1, МеПз 3 с Н 1 г г и, Вайе г, Саго, Р 1 5-

п I а 1с Не«8к1, Кгетег, Е с1 XV 1 1 к е з, К о 1 1 е г 4 е*

Рг1$сН, 3 т. а п 1. XV о о 1 у, А х ! а п г е СИеуайги^гку,

Оиё{г;иё1спкоН, ЬиЬогаску, ВапНпе, ЛИспаНсНепко,

Р а 1 к е п 11 а I п е* ОоМПеЬ, НезсЬке е! 2 » е 1 §,

В а п И п е ег. аиггез) гесоппа1ззепт. 1а §гапс1е 51§пгт1сд(!оп сПтцие с1е

Ппйех с!е 1а зёгоНразе аи соигз с!е 1иЬегси1озе ри1топа1ге ег. спнеп! яи'П

сотр1ёге ГМёе яие поиз поиз та1зоп8 с1е ГёШ &ёпёга1 с!е погге та1ас1е, с1и

с!е§гё е<: с!и сагас^ёге (1ез спап^етеп*з зрёсШдиез Йапз зез роитопз е1 псиз

регте* тёте бе зшуге 1е с!еуе1орретеп1: с1е 1а та1зс11е; пёптотз сегЫпз

аигеигз (раг ехетр1е Вей т е г, Р о п I а 1 п е, С и 1 ] а г о) зе топ1-

геп! р1из зсёр^диез епуегз се зутр16те ег 1ш сНзри^еп! тёте 4ои1е уа1еиг

сПш'яие.

Еп зшуап* 1а ргорозШоп с!е топ тайге тоиЬИаЫе М. 1е РгоТ.

Тп. О. 1 а п о \у 8 к 1, ]'а1 еп^герг15 с1е 1 ге ипе зёпе с1'апа1у5ез

Йе 1а зёгоНразе репо*ап^ ип {етрз яззег 1оп§ сНег 1ез та1ао!ез ггайёз а 1а

СНшяие {НёгареиНяие с!е ПпзШиг с1е Мёс1есте а Юе\у дапз 1е Ьи* ск

те регзиас1ег яиеПе з^пШсагЛоп ргопозтляие геу1епт. а сеМе апа1узе еп сот-

• рага15оп ауес 1ез йоппёез о!е ГоЪзегуатлоп сНшяие §ёпёга!е, ет. ептт ссш-

теп{ еПе ез! шЛиепсёе раг 1е рпеитогпогах агШюеК ^,а^ таИ еп 1оит. р1из о!е

200 апа1узез спег 122 та1ас1е5. II з'еп зшуй яие погта1етеп1: Гшйех Про-

с1азГ1яие езг. еп тоуеп — 15,5, Н сПтише аи соигз Йе 1а гиЪегси1озе ри1то-

па1ге рго<п"ё551Уетеп1: ауес Гех1епз1оп йез спап^етепхз зрёсШциез. А1пз1 еп

тоуеп: А 1-13,1, А 11—13,1, В 1-12,0, В 11-9,4, В 111-7,9, С Ш-6,2.

Оп гетагяие с!ез есаг1етеп15 1ПсНу1с1ие15 с!апз спасип с!ез §гоирез поттёз,

цио1яие Из пе 501'епг раз ггёз ргопопсёз; (1апз 1ез Гогтез ехзийаЫуез Ппйсх

Прос1аз11яие ез! то1пс1ге цие с!апз 1ез {огтез ргойисНуез, ИЬго-пойеизез

е* зиг!оиг ЛЬгеизек; ГоЬзегуаИоп сПп1яие а (Зетоп^гё ци'ип сег!;а1п рага-

ПеНзте ех1з!е епгге !а ^иапШё о*е 1а зёгоНразе е1 1е ро1с1з: с!апз 1а р1ираг*

с«ез саз еПе з'атотйп! ауес 1а рег!е с!е се (кгтег.

Еп зи1уап^ еп тёте 1етрз 1е о!еуе1орретеп^ с!е 1а та1асНе репс5ап1; ип

4етрз аззег 1оп§ с1апз сЬадие саз ет 1ез спап§етеп!з с1е Ппйех Нрос1азт.1яие

Уа\ рейх те регзиасЗег дие се о!егп1ег йётоп^ге аззег пеМетеп! 1е соигз о!е 1а

таЫ1е: И сНтип1е ауес 1ез рго^гёз йе 1а та1асНе, И топ!е ауес 1ез гёт1з-

510П5 спег 1е тёте та1ас!е (уо1г 1ез соигЬез№ 1—4), роиг1ап4 И !аи! ауоиег

Яие 1ез гёзикагз <1е Гапа1узе пе реиуеп^ раз гетрНг 1е гб1е с!е ргёсиг
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зеигз, Из пе Гоп* р1иШ цие зшуге аих сЬппёез с!е ГоЬзегуаНоп с1и11яие,

Пз 1ез сопЯгтеп*. 1/шс1ех Прос1аз^ие *отЬе 8иг1ои(: йапз 1ез йегтёгез

зетатез де У1*е <3ез та1ас1е5(рЫ:у5!8с1е5езрега1а); ипе с1ш*е гарИе е! ргопоп-

сёе ез! ип 1гёз таиуа18 31§пе (уо1г 1ез соигЬез № 5—6).

Еп се сопсегпе 1'орегаИоп с!и рпеитоНюгах агШюе!, зоп шНиепсе

гёёрепс! <3ез гези!1а<:5 оЬ*епиз раг сейе тезиге 1пегареи1к|ие; с!ап5 1ез саз

ои е!1е а ё*ё зиМ сГатёПога*юп 1а циапШё с1е 1а Иразе топчак е( У!се

уегза. 1а, аизз1 1а геас^оп зёго1о§1яие п'аррагак рот* сотте ауап!-

соигеиг раг гаррог* аих ссоппёез сНшциез, еИе 1еиг зш*.

Еп гезитап*, ]е ршз сПге дие Гапа1узе с!е 1а зёгоПразе запз <1ёс1с1ег с1е

ЯпШуетеп* 1е ргоЫёте сотр1кшё с!и ргопоз^с аи соигз с!е 1а 1иЬегси1озе

<1оппе пёаптотз (Зез {псИсаНопз ргёс1еизе5 зиг 1'ёШ с!и таЫе; УоПа роиг-

Яио1 сеМе апа!узе, яш ее* 1асПе а ехёси*ег тёте йапз 1е р1из реШ 1аЬога-

Ште тёгНе сГё{ге Гаке с1ап8 спаяие сПтцие роиг 1иЬегси1еих, 51 оп 1а Гак

гёНёгаНуетеп* сЬег 1е тёте та1ас!е е* 51 Гоп еп ёуа1ие 1ез гёзЫШз а 1э

1игтёге с!е5 йоппёез {оигшез раг ГоЬзегуаЫоп сНтяие {*ёпёга1е.

■



ПРО РАННЮ Д1ЯГН0СТИКУ МАЛИХ ПЛЕВРАЛЬНЫХ

ВИПОТ1В.

(3 Кшвського туберкульозного жституту. Дир. — проф. А. Г. Собкевич).

В. X. ВАСИЛЕНКО.

ДМягностика плевральних випот1в не завжди бувае легка, особливо,

коли р1дини мало на початку ексудативного плевриту. Невелию плевральн!

випоти р1дко дають клясичний симптомокомплекс 1 часто !х не виявляють

на рентген! (П л е т н ь о в, Н е 1 о* е п г е I с Ь). Уважають, що витт

стае КЛ1Н1ЧНО иом1тний, коли досягае швл1тра (Б а к м а й с т е р), «коли

рщина залле нижньо-бокову та нижньо-задню дьпянку плеврального мшка,

починае тдШматися догори» (3 и м н и ц ь к и й). Чи справд1 так трудно

й неможливо д1ягнозувати маленью випоти?

Синдром плеврального випоту складаеться 13 сукупности шло! низки

функшональних симптом1в, суб'ективних та ф1зичних ознак. Нерико на

початку захорування загальний стан хорого бувае мало порушений. Б'ыь-

писть суб'ективних та функшональних симптом'т, як от бКпь у бош, кашель,

:;адих, з^пе с!е зршаих К а т о п с!-а, б1ль у лопатц'1 за Оегпагй 1-ом,

м'ясневий та тдребровий симптом ШтеренберГата I сер сома,

по сут1 залежать вщ запалення та роздратування плеври, зустр1чаються

й шд час сухого плевриту I часто 1х немае, коли е вишт мехажчного похо-

дження; мороз та шдвищена 1° е Т1льки прояв шфекци.

Отже, суб'ективн1 та функщоналън1 симптоми не дозволяють бути пев-

ним, що плевра мае в соб1 рщину. Зрозумшо, що коли плевральний витт

малий, не буде багатьох ознак, як от випинання огруддя, згладжування

м1жребрових пром1жюв, помггного зменшення простору Т г а и Ь е, трн-

кутниюв О а г 1 а п (1-а та Огоссо-Ре1сЫи 5-а, феномену

Ш к о д и, змщення орган 1В, хребтовоТ ознаки Едаагйа 1 Когапу!

та 81§пе с1е §оп Р 1 1 г е з, що, за ^ а с о о з о п-ом та Б а п 1 е I 1 о р о 1 и,

нижче в!д 10-го ребра бувае 1 в нормк

Для ранньо! д1ягностики малих плевральних випот)в можна викорис-

тати т!льки три клясичш ознаки наявности р1дини в плевр1 — притупления

чи тушсть, послабления чи зникання везикулярного дихання та послаб

лений тгетКиз рес^огаНз.

Послабления ТгетИиз ресгогаМз е хороша ознака малих випот1В, як

це показав ще Моппеге!, проте ця ознака е непоспйна, тому що

в одних випадках в1брацИ можуть проводитися з здорового боку, чи згори,

у других П трудно визначити, напр. у жшок, у хорих на зажиршсть або
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пневмоторакс. Ознаку послабленого дихання бувае трудно використати

в ослаблеиих хорих, в емф1зематишв I зовам не можна, коли е пневмоторакс.

Найцшниш наслщки дае перкуая. Абсолютна тугпсть майже завжди

е найкраща ознака плеврального випоту. ЛПжшшим, завважу, що в р1дких

випадках 1 шеТ ознаки може не бути. Наприклад, К е п с! и спостер1гав

хорого, в якого ексудату було з Л1тр, а легеневий звук був мало змшений;

51 топ та Атеп! I 1е описали схожий випадок плевриту в емфьзема-

тика. Можливо, що в таких випадках мае значшня споаб перкуаТ. У двох

випадках плевриту першого ступени, за клясифжащею Яновського,

легкою перкучпею одним пальцем (за О б р а з ц о в и м) виявлено тупий

звук та шдвищення резистентности; коли ж перкутували пальцем по паль

цев! в обшир1 випоту—з'являвся гучний тимпашчний тон. У третьему випад-

ков1 плевриту другого ступени той самий тон був на обмежешй Д1лянц1.

У двох перших хорих теля випускання рщини (400 та 500 кб. см) 1 вду

вания повггря рентгешвським досшдженням знайдено зрощення м1ж осно

вою легеш та д!яфрагмою; легеня мала вигляд колони й була оточена пов^т-

рям, а рашш тонким шаром рщини; мабуть, ця обставина була за причину

появи гучного тимпашчного тону. В третьему випадку цей тон залежав,

можливо, в1'д зрощення легешв з ребровою плеврою на обмежешй д1лянщ.

В раз1 малих л1воб1чних плевритов, за Яновським, бувае зменшення

простору Траубе. 5 к о с! а, Оиепеаи (1е Мину в деяких ви

падках В1дзначали тимпаш'т коло основи легешв ще до виявлення випоту.

Коли вишт малий, перкуая коло основи легешв часто дае тшьки притуп

ления; межа тупости спочатку йде горизонтально, а коли ексудат збшьшу-

еться, стае трохи вигнута догори.

Загалом послабления тге'пнгиз рес1огаНз та везикулярного дихання,

шдвищення меж1 легешв ззаду на 1—3 см> пор1внюючи 13 здоровий боком,

притупления, — все це дае змогу припустити, що в плевр1 е р»дина, але чи

дае це нам певшеть у цьому нав1ть тод1, коли зб1гаються (що бувае р^дко)

вс1 три ознаки?

На жаль, такий самий симптомокоплексбуваеякураз! високого стояния

Д1яфрагми — В1д И парал1зи, збшьшення печшки, цирози легешв,

метеоризму, — так 1 в раз1 нашарування ф1брину в плевральному синуа,

ксли е шварти В1д колишнього плевриту. Отжс, згадан1 ознаки не дають

певности, що р1дина е у плевра не розв'язують диференц1Яльно-д1ЯГностич-

них трудноиц'в.

За моши спостереженнями, найцшшша й безпосередня ознака того, що

е багато р1дини в плевр1, езмщення верхныммеж! тупости чи притупления,

залежно В1Д змш стану хорого. Цю ознаку, що Грунтуеться на рухо-

мост1 ексудату \ мае практичне значшня, ледве вдоначено в лггератур!

г нею майже не користуються вл1карсьмй практиш. Вивчання П, можливо,

гальмувала поширена думка про нерухомкть плеврального ексудату, коли

над ним немае повггря. Цю думку вперше висловив Ьаеппес 1819 року,

а 1854 р. — 5 к о <1 а, 1 мабуть через Ухшй авторитет це питания довгий

час було непохитне. Проте й серед старих автор1в, авторитетных

клпициспв, були таю, що визнавали рухом1Сть плевритичного ексу
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дату. Прилиром, ще 1761 року АиепЬги^ег писав: «Уапат.иг 1ипс

бопНиз еуосат.и$ рго уапо зИи ае^п, яиет аззитеге сарах ТиегЦ, На, иг оЬ-

вегуе! гаНопет ^ш'оЧ зезе ад ПЬеПат сотропепг.18»; 1828 року Р 1 о г г у

пбстоював перем1щення ексудату. Пот1М уже Ргаепг2е1, РеЬег,

0 иНтапп, Ба С о з т. а, КозепЬасп, Оегпагс11, XV е I I е г,

Р о 1 а 1 п, >ЛП 4 а 1, Е 1 с п п о г з 1, О 5 1 е г, Зег^еп! та шип

визнавали бшьшу чи меншу рухомкть ексудату. Перев1ряючи це питания

на хорих, можу завважити, що з 16 випадюв 13 св1жим випотом, що не

доходив до нижньо! третини лопатки, у 14 можна було перкуторно конста-

тувати перем1щення верхньоТ меж! тупости на 2—5 см по лопатшщй 1 шд-

пахов1й Л1Н11, при змшах положения хорого. Для такого змщення потр1-

бен був час в1д юлькох хвилин до твгодини. Тепер це питания розв'язуе

рентгенолопя. 1924 року Ь е п к показав, що плевритичний ексудат

в багатьох випадках перелмщуеться при змшах положения хорого. К а ц-

м а н рентгенолопчно та рентГенограф1чно дов1в повну чи часткову рухо

мкть ексудату в 18 з 20 випадюв через 3—45 хвилин шсля змжи положения

хорого. Отже, суперечка про рухом!сть ексудату, що мае понад столетию

давшсть, тдходить до юнця. Можна вважати, що здебшьшого ексудат

зм1щуеться В1д змш положения хорого. Стушнь змщення I час, через який

це В1дбуваеться, очевидячки,залежитьв1дк1лькости зрощень навколо ексу

дату. Що старше захорування 1 що б1льше ексудату, то рухомкть менша.

В рантх випадках, у перюд, коли набираеться ексудат, легка рухомкть

р!дини полегшуе нашу Д1я Гностику невеликих випот1в. Як ексудату мало,

можна визначити зм1щення верхнього р1вня р1дини на передшй боков1Й

1 задшй стшц1 огруддя.

Р I о г г у 1834 р. перший вказав на цю ознаку. 1886 р. ОегНагсИ,

щоб визначати найменшу юльюсть ексудату, запропонував шукати приглу

шения чи тупкть по шдпахов1Й лшН, коли хорий спираеться на колша

й л1коть. Передне зм1щення ексудату визначае л щвищення меж1 тупости

спереду, коли хорий переходить з лежачого стану на спит в сидячий.

1нод1 цеЧ споаб може бути недостатюй, коли шдчасзмши положения хорого

буде зм1'щуватися мед1аетинум та д1яфрагма, як це вщзначив Н е 1 (I е п-

г е I с Ь; обсяг плеврально'Г дуплини може збшьшитися 1 р1вень не буде

шдвищуватися. Кр1м цього, маленью випоти скупчуються в плевральному

синуа ззаду, не досягають переднього синусу в сидячому положенш хорого.

Щоб визначати найменшу юльюсть р!дини в дуплиш л1во1 плеври, С г а-

гаег запропонував перкутувати проспр ТгаиЬе в сидячому стаж, а пб-

Т1м при положены на колшах 1 грудях. Однак треба вщзначити, що ту

тсть в обшир1 простору ТгаиЬе може залежати й В1Д шлункового вмкту.

Бокове зм1щення меж1 тупости, кр1м способу О е г п а г д 1-ового, можна

визначати й коло хребта, нахиляючи хорого на здоровий бй<, у вигляд1

похило! Л1Н1Т В1д хребта до основи легешв. Проте цей спос1б не завжди бу-

вае точний, бо мщт паравертебральт м'яст можуть перешкоджати шд

час перкусп.

Нарешт), опишу найкращий, на мою думку, споаб визначати пересу-

вапня меж! тупости р1дини коло основи легеюв ззаду. Вш складаеться
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з того, що, накресливши точно нижню межу легешв у вертикальному стащ

хорого, знов визначають цю межу в горизонтальному стаю, нахйляють

хорого наперед чи кладуть на жив1т. Коли на мкш притупления

чи тупости з'являеться ясний тон, коли межа пересуваеться на поперек

пальця, то, за Н е 1 д е п г е 1 с п-ом, можна з певшстю вважати, що

в плевр1 е рщина. Юлька раз перев1ривши цю ознаку, я переконався в 1Г

практичному значжш. На шдстав! своТх спостережень я прийшов до ви-

сновку, що, щоб одержати найточш'шт наел 1дки, треба додержувати юлькох

умов: 1) треба легенько перкутувати одним пальцем, що дае не ттьки слу-

хове, але й тактильне почуття резистентности; 2) мае значжня не титьки

абсолютна тушеть, а й притупления; 3) визначаючи нижню межу

обох легешв ззаду, у вертикальному стаж, хорого треба нахиляти трохи

назад; 4) повторно визначати межу в горизонтальному стаж хорого

треба юлька хвилин по тому, як хорого покладено на живгг, бо нав1ть

свежий ексудат жод! зм1'щуеться не одразу, а через деякий час; 5) коли

в горизонтальному стаж хорого межа тупости спустилася б1льш тж на

3 см, а на другому менше, то ознаку треба вважати за позитивну на бощ

большого зниження. Змщення, менше шж 2х/2—3 см (особливо, коли

воно майже однакове з обох боюв), не мае шякого значжня, бо доводиться

спостер1гати зниження нижньоТ меж1 до 3 см у горизонтальному стан»

хорого, коли р1дини в плевральних синусах 1 немае. Цим способом можна

д1ягнозувати в початкових випадках наявшеть ексудату тшьки в плев

ральних синусах, де р1зниця легеневих меж ззаду не перевищуе 1—2 см.

Перший випадок, то я спостер1гав, це була саштарка, що захор1ла П1Д час варти.

Тв 38,5; б!ль у боц1; ззаду л1воруч коло основи легежв притупления на 1—2 см вище

за легеневу межу праворуч. Як хора нахиляеться вперед, тон ясшшае, межа леген1в

л1Воруч знижусться на 3'/8 см, праворуч — на I1/, см. Пробною пункшею добуто се-

розну р!дину.

Довелося спостер1гати ще 4 так! випадки первинного св1Жого плев

риту 1 один вторинного у хорого зпщцяфрагмальним абсцесом. Ус1 випадки

перев1рено пункщею.

Щодо пневмо-плеврит1в, то цим способом легко можна визначати мж»-

мальну кшьккть р1дини в плевральних синусах. Треба завважити, що коли

меж1 ясного тону ззаду на одному р1вн1, це ще не показуе, що немае р|-

дини, бо на бощ пневмотораксу ясний тон часто спускаеться нижче, нгж на

другому боцк Отже, в таких випадках треба нав1ть шукати випоту.

Напр., хора С. ТиЬегси1о81$ ри1т. Ы1., рпеита(К. аг1. с1ех.; *° нормальна; невиразн1

бол! в правому бош. Нижня межа ясного тону ззаду на одному р!ВН1 з обох боюв;

як хора нахиляеться вперед — праворуч тушеть знижусться на 41/ , см, л1воруч - на 2 см.

На рентген! (д-р Бобрецька) трошки р1дини в плевральному синус! праворуч ;

за дв1 доб! р!дина всмокталась.

Хорий П. ТиЬегси1о818 ри1т., рпеита1И. аП. Ы1. на ретгген! р1дини в плевр! не

зпайдено; ввечер! того самого дня 1° 39,5; нижня межа ясного тону ззаду праворуч на

1/г см нижче шж л1Воруч; як хорий нахиляеться вперед, тушеть знижусться праворуч

на 5 см, а Л1воруч на 3 см; отже, ексудат м1стився праворуч. На другий день рентгено-

лопчно знайдено р1дину в плевральному синус1 праворуч (д-р Бобрецька). Отже,

можна було д1Ягнозувати вип1т за юлька годин п1сля початку плевриту.
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Для ранньо! Д1ЯГнози пневмо-плеври-пв цей споаб шдкреслюе

Штернберг, бо його дуже легко вживати й це е едина ознака випоту.

Зиссизш Нурросгагл часто не бувае, коли дуже мало рщини.

Треба ще додати, що може мати значшня змша тгеткиз рест-огаНз,

коли мшяеться положения хорого, але ще бшыпе важить авскультаидя.

Вислуховуючи дьлянку зм1щено1 тупости, — поява дихання, хришв чи

шуму тертя плеври, що не чутно в вертикальному сташ хорого, допома-

гають д1яГностиц1 випоту в плевр 1. Практичне значшня цього способу визна-

чати рухом1сть меж тупости тим цшне, що й рентгенолопчно д1ягнозувати

випоти не легко. Не1с1епге1сИ не разпункщею знаходив вишт там, де рент

генолог В1дкидав його. В г а и е г в1дзначае, що коли хорий лежитьна спи-

Н1,то невелик! ексудати рентгенолопчно трудно виявляти тому, що плев-

ритичний ексудат спочатку рухомший, шж це звичайно гадають. Ця

рухом1Сть р1дини, на щастя, значно полегшуе ранню кгишчну д1Ягностику

малих плевральних виполв I може розв'язувати диференц1яльно-д1я-

гностичш труднощ», що я В1дзначив на початку.

21Ж РКОНТНАОГМОЗЕ ОЕК1ГЧОЕК РЬЕЦ"КАЕХ51ЮАТЕ.

Аиз бет 1п$ИШ Ш ТиЬегки1овекгапке ги Ку.р^ (Уог$(апс1: РгоГ. 5оок1еуу1<:$сп).

Уол IV. СН. УГАЗЗУЬЕХКО.

Оепп^е Р1епгаег§й58е §еЬеп Ьаип'^ ке|'пеп к1аз815спеп Зушр1отепкот-

р1ех ипс! коппеп аисп гбп!§;епо1о8;15сН шспг. еги1ег! \уегс?еп.

1п зо1сЬеп РаПеп етрНепИ о!ег Уеггаззег пасп етег УегзсЫеЬип§ (1ег

Ып^егеп ипкгеп Ьип^еп^гепгеп Ье! Ьа§еапдегип§[ с!ез Кгапкеп аиз уегИ-

ка1ег ш попгопЫе ги ргапс1еп. 01езе Ме*пос!е Ьамегт. аит йег Веууе^Пспкеи

с1ег тпзспеп РкигаехзисЫе. \Уепп зкп сПе ип*еге Ьип^еп^гепге т с!ег Ыпеа

зсари1аг13 пасп ип!еп аит о"ег етеп Зеке тепг а1з аит 3 ст уегзсЫеМ ипс5

аит с1ег апскгеп ЗеЛе шеш^ег, зо капп шап сНезез Зутр^от а1з розШу Шг

(Не 5еИес!ег§го85егеп УегзсЫеЬип§ с5еи!еп. 01е8е Ме1Ьо(1е ег1аиМете ^епп^е
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ДО ПИТАННЯ ПРО АНТАГОНІСТІВ ТУБЕРКУЛЬОЗИ.

Рівень сечової кислоти в крові при туберкульозі і П антаґоністах.

З факультетської терапевтичної клініки Київського медичного інституту.

(Дир. — академ. Т. Г. Я н о в с ь к и й).

В. X. ВАСИЛЕНКО й Д. Г. КРІЧ1Н.

Крайній анатомо-клінічний поліморфізм туберкульозного захорування

привів до глибшого вивчання властивости ушкодженого організму, всупереч

Попередньому захопленню вивчанням бацилі.

Різноманітність проявів та перебігу хороби, спричиненої тим самим

побудником, можна з'ясувати різним станом організму, як ґрунту, куди

потрапили зародки зарази. «Причину такого своєрідного перебігу хороби

треба шукати не в побудникові, а в ураженому організмі», — пише К а п ке.

«Для розвитку й для патоґенної дії туберкульозної палички потрібні

певні умови з боку того ґрунту, куди вони потрапили, тобто з боку орга

нів усього організму», —каже Т. Г. Я н о в с ь к и й. Важливо розріз

няти цілинний ґрунт та його інфекцію і алерґічний ґрунт та реінфекцію

туберкульоз и — просто кажучи, інфекцію й розвиток хороби. Щодо

інфекції, можна вважати за доведене, що людська раса не має природ

ного імунітету проти туберкульози. Більшість людей культурних країн

заражено туберкульозою пропорційно залюдненості, але не всі інфіко

вані хоріють, а вмирає з туберкульози тільки близько 10°/0.

У захоруванні на туберкульозу, крім кількости й вірулентності ба-

циль, велику ролю відіграють особливості та властивості організму (при

родні та набуті). На підставі порівняльних спостережень над культурними

народами та невраженими туберкульозою, а також експериментів, ві

домо, що сама вже інфекція дає деякий імунітет, що характеризується

резистентністю до нової інфекції, поруч з підвищеною чутливістю до

бацилярної отрути. Головний фактор зміни ґрунту, що визначає пере

біг хороби, є туберкульозні бацилі. Теорія імунітету, обґрунтована

експериментально, часто добре пояснює поліморфізм туберкульозного

захорування. Проте й неспецифічні фактори можуть повести до анерґії;

на перебіг хороби впливають фізіологічні та патологічні властивості

організму.

Коли правдиво, що паличка спричиняє зміни у стані організму, то

не менш правдиве й те, що природні особливості й набуті зміни фізично-

хемічних властивостей і реакції середовища впливають на перебіг і ха

рактер процесів протитуберкульозного імунітету.
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Клініка вказує на багато фізіологічних та патологічних станів, як

от вагітність, перевтома, раззіопз Ігізіез, що підкреслює Ь а е п п е к,

недоїдання, діябет і інші захорування, що ведуть до прогресування ту-

беркульози, хоч механізм цього негативного впливу є мало відомий.

Можна було б, разом з Кіз і-ом, сказати, що «все те, що послаблює

організм, усе, що зменшує його життєздатність і його резистентність —

алькоголізм, хороби, що знесилюють, конституціональна чи спадкова

кволість, — повинно, очевидно, давати схильність до туберкульози».

Проте це загальне твердження, хоч і здається логічним, усе ж не

зовсім відповідає дійсності. Справді, клінічні спостереження дають дуже

цікаві, щодо иатогенези сухот, факти. Відомі є захорування, що знеси

люють організм, але не погіршують перебігу туберкульози, у деяких

випадках навіть перешкоджають його розвиткові. Такі захорування на

зивають антагоністами туберкульози. Про це Т. Г. Яновський

пише так: «дуже цікаво, що поява емфіземи під час туберкульози, інакше

кажучи, приєднання до одної серйозної хороби другої, теж серйозної, *

не веде звичайно до погіршання стану хорого, на що можна було б а ргіогі

чекати. Крім збільшення задухи, стан хорого кращає, що веде до посту

пового гоїння туберкульозного процесу». Коли під час туберкульози

з'являється нефрит, то «не легеневі явища загрожують з цього часу його

життю, — вони відходять на задній план, — а на сцену виступає захору

вання нирок,... про легеневу туберкульозу з цього часу здебільшого

можна більше не турбуватися».

Отже, не все те, що знесилює організм, неодмінно погіршує перебіг

туберкульози, а с патологічні стани, за яких туберкульоза перебігає ла

гідно. А 1 І Ь е г і і п, наприклад, іде ще далі: він каже, що «взагалі

старі склеротики, брайтики, сифілітики третьої стадії, взагалі всі особи,

що мають набуті раніше вади, мають самостійну тенденцію до склерози —

багато частіше, ніж здорові суб'єкти чи молоді, до фіброзних форм тубер

кульози».

Існування антагоністів туберкульози помічено давно, але детально

вивчати їх ще майже не почали.

Ще Кокіїапзкі зазначав, що рідко сполучується мітральна

вада з туберкульозою легенів; коли ж це буває, то туберкульоза тоді

перебігає порівнюючи лагідно. XV а 1 з с п е спостерігав один випадок

вади серця на 130 сухотних хорих. О 1 і о — 1 на 500. Р і й о и х", Р е 1 е г,

Ьеріпе, Р о 1 і а г й, В г о и з з е, О и -Сапі р, КотЬегдта

інші відзначають цей антагонізм особливо в випадках порушення крово

обігу в легенях. Т. Г. Яновський уважає, що й міокардит на ґрунті

артеріосклерози теж с антагоніст туберкульози. Ь е \у і п з о п, Реіег-

5 е п, А 1 1 Ь е г г. і п та інші за антагоністів туберкульози вважають

артеріосклерозу, гіпертонію, нефрит.

Рідко прогресує туберкульоза, коли є бронхіяльна астма та емфізема.

Після малярії та бешихи спостерігали покращання стану хорих на су

хоти. XV а і Ь е І, ЗсЬеїїег, 5 о І 1 е з, Спеїтоуузкі наводять

випадки, де після бешихи наставало клінічне видужування від туберкульози.
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Щодо подагри, то ще М о 5 § г а V помггив, що сполучення И з тубер

кульозою бувае р]'дко.

С о 1 т. о п на 1.000 хорих на сухоти знайшов т1льки 6 подагрике;

ШипйегПсп на 106 подагриюв знайшов одного туберкульозного.

М о г ( о п, Р 1 с1 о и х, Р е т. е г, К о Ь 1 п В1дзначали цей антагошзм.

Т. Г. Я н о в с ь к и й не раз шдкреслював лапдний иереб1г тубер-

купьози в подагриюв. За спостереженнями Н и с 'п а г й-а, туберкульоза

в подагриюв мае тенденцию перетворюватися на ф^брозну форму.

За характерну власпшсть нодаГри вважають патолопчний обм'ш

сечово! кислоти: затримане видтення П, скупчування в орган 13М1 1 часто

зб1льшення в крови Вивчаючи антагошспв туберкульози, щкаво знати

обмш сечово! кислоти у хорих на сухоти й на шип хороби, як1 можна

вважати за антагошспв туберкульози. 3 пропозицп Г. Т. Я н о в-

с ь к о г о, ми визначали р1вень сечово! кислоти крови гид час туберкульози

та шших захорувань. Юльюсть сечово! кислоти ми визначали методом

Фолша-Ву в кольориметр1 Дюбоска в кров!, здобупй венесекщею. Стан-

дартний розчин сечово! кислоти готували не бтьш як на два тижш.

Туберкульоза леген!в (за клясиф1кац1ею IV туберкульозного

з'Гзду).

Пр1звище ВЫ Д ■ я г и о з а
К1льк. сечово! к-та

в кров!

Х-н .... 39 А И/1, емф1зема 4.1
•>

Б-к . . — А 1/111 4.0

1

М-н . . . — А II 7.0

5

Г-н ... . — А И/1 3.1

6

Г-а . . . . — А II, астма
• 35
2,5

-я . . . . 38 В 1, ексудат. плевр.

7 С-а . . . . 57 А II, емф>зема Г..7

8 Ч-ла . . . 23 В П/П 2.5

9 Т-ко . . . В 11/1 2,25

10 К-ль . . .' 23 В 111/1 2,1, чер. м-ць 2,1
V

Через р 1 к 2,5

11 В-нй . . . 20 В 11/111, перпгово-перппЫз 3.2

12 П-к .... В III, та!апа 1,1

13 А-р ... . -<7 В 1/111 2,2

14 К-н . . 25 , В ш/п 2.5

15 Н-а . . . . В 11/1 2,1

16 А-ДО . . . 29 В I, р1еигЦ ехзисЫ. 1,6

17 Х-н .... 20 В П/П 3,1

18 С-ий . . . 50 В II 2,0

19 М-о . 24 С 11/111 1,56

20 В-а . . . . 36 С П/П, потн
Ч

21 Б-н . . . . С 111/1 0,8

22 П-с . . . 29 С П/Ш 1,5

23 Ш-а ... 26 С П/Ш 2,1, чер. м-ць 12

Через 2 М1СЯЦ1 ехИи$ —

24 К-ий . . . 24 С 111/1 2-

Через м I с я ц ь ехИиз —

25 П-в ... .

Через м 1 с я ц ь ехИив

С Ш/П 1*

26 К-в .... 32 С Ш/П 0,8, чер. м-ць ехИи&

27 С-а ... . 31 С Ш/П 0,7
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Досліджено 26 хорих на туберкульозу легенів різного ступеня важ

кості! процесу. їжа цих хорих була звичайна, трохи підсилена; у всякому

разі не безпуринова. Як видно з таблиці (див. стор. 558), пол і вік не

відіграють особливої ролі в кількості сечової кислоти в крові. Можна

відзначити деяку зворотну залежність між важкістю процесу та кіль

кістю сечової кислоти у крові. » У хорих з компенсованою тубер

кульозом» легенів без токсемії кількість сечової кислоту крові пе

ресічно була нормальна чи близько верхньої межі норми —від 2,0

до 4,6 ш§г°/0, а в одному випадкові — 5,7 іщт°/0, де було усклад

нення емфіземою. У випадках декомпенсованої туберкульози з більшою чи

меншою токсемією сечової кислоти було менше, ніж у попередніх хорих—

від 3,5 до 0,7 т§х°/0. У тяжких випадках1 сечової кислоти часто було

менше проти фізіологічної норми.

Розподіляючи хорих за клясифікацією II з'їзду фтизіятрів, можна

відзначити, що в групі В сечової кислоти у крові було менше, ніж у групі А;

у групі С менш ніж у групі В. Щодо поширення туберкульозного процесу

в легенях, то цемало впливає на кількість сечової кислоти в крові, а швидше

має значіння якість процесу, тобто в фіброзних формах у крові більше сечо

вої кислоти, ніж у випадках ексудативної форми туберкульози. У випадках

туберкульози, ускладнених емфіземою, кількість сечової кислоти була

досіггь велика — 4,1 т§т°/0 в одному випадку і 5,7 т§г°/0 у другому.

В одному випадку, ускладненому нефрозонефритом, сечової кислоти було

3,2 т%г°/0. Коли, за даними Р о 1 і п-а, 5 і е і п і і 2-а, А и і е п г і І п-а

вважати, що нормально в людини у крові від 2 до 4 гп£ги/0 сечової кислоти,

то в більшости наших туберкульозних кількість її була нижча за норму

чи близько нижньої межі норми. З 20 хорих декомпенсованої туберкульози

легенів з більшою чи меншою токсемією сечової кислоти к крові було

2 Ш£Г0/0 і до 0,7 пі§г°( 0 — в 11 випадках.

За нашими спостереженнями, низький рівень сечової кислоти дає

погану прогнозу. Водному випадку через рік, коли загальний стан покра

щав, кількість сечової кислоти трохи збільшилася — від 2,1 до 2,5т§г°/0.

;ВогсНагс1, Кеіетап, Заисіег теж віздначали низькі цифри

сечової кислоти у крові туберкульозних. Останні два автори це спостері

гали в половині випадків. О и с! г е п і знаходив, у кількох туберкульозних

збільшення кількости сечової кислоти у крові, але він не зазначає ступеня

важкости випадків. При туберкульозі а ргіогі можна було б сподіватися

збільшення сечової кислоти у крові через розклад тканин. Виділення се

чової кислоти з сеччю у туберкульозних може бути збільшене, наприклад,

\Уа1бег, ЬашЬІе спостерігали у деяких туберкульозних багато

сечової кислоти в сечі.

Чому при туберкульозі і саме в тяжких випадках не буває збільшення

сечової кислоти у крові, — відповісти трудно. Можливо тому, що в леге

нях загалом не так багато клітин, як в інших паренхіматозних органах

і що розклад запальної тканини йде не так швидко, як під час пневмонії,

що розв'язується; можливо, що продукти розкладу клітин поступово по

падають у кров і не скупчуються в організмі, а їх своєчасно виділяють
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нирки. Пояснения, чому саме дуже мало сечово! кислоти е в кров1 тяжких

туберкульозних хорих, на нашу думку, треба шукати в особливому стаж

тканин оргашзму цих хорих. Пояснювати ж це пдрем1ею трудно, бо

в- туберкульозних вона бувае р1дко (А. М. 3 ю к о в).

Ми визначали юльюсть бшковини сироватки у 14 туберкульозних

у рефрактометр! Пульфр^ха й Д1стали переачно нормалью цифр» —

В1Д 7,28 до 9,35°/0; Т1льки в одному випадков1 П було менше проти

норми — 7,08°/0-

Завважимо, що затримки у тканинах сечово! кислоти в туберкульоз

них у вигляд1 депа, як у подагриюв, юколи не було. вЦзначено.

Припускати урикол1зу в розумшш Вги§зспа, $ с Ы Н е л«

Не 1 та, I) т Ь е г-а не можна, бо з робгг О у о! г е п 1-а, 5 о о I Ь е г-а,

Ш|сс1ю«$1(1, ТаппЬаизег-а та ш. в1домо, що в людському

оргашзм1 пром1жного розкладу сечово! кислоти не бувае; вона

е юнцевий продукт пуринового обмшу. СпаиНага\ В гой 1 п,

0 г 1 8 а и й знаходили зменшення сечово! кислоти шд час гострих ш-

фекщй; можливо, що тут мае значшня температура, хоч К е 1 е ш а п

1 5 о и о! е г особливого впливу температури не в1дзначали. Значшня

потшня, що висунув ВогсНагсН, можливе, але в пот1 занадто мало

сечово! кислоти (А. 3 ю к о в).

Серед наших хорих ступшь ттливости не впливав на юльюсть се

чово! кислоти в кровь Нареигп К е 1 е т а п п 1 5 о и о! е г припус-

кають, що в туберкульозних розклад сечово! кислоти В1дбуваеться че

рез бактер1яльну уриюшзу чи через хем1чш властивосп продукт 1в

туберкульозно! тканини.

Останне пояснения заперечуе даним \У а 1 й е з- Ь а т Ь 1-а, що

в сеч1 туберкульозних хорих шод! знаходили чимало сечово! кислоти.

Чи позначаеться на юлькосп сечово! кислоти в кров1 конститущ'о-

нальний фактор —доа мало з'ясовано; Т1льки Кабанов вдоначив

деяку залежшсть В1д конституш!.

Взагал1 з багатьох ппотез про причину зменшення сечово! кислоти

у кров1 туберкульозних деяю мають шдстави, але ш одно! з них доа щене

доведено 1 питания це тимчасом залишаеться вщкрите.

Яка ж юльюсть сечово! кислоти у кров1 при захоруваннях, що вва-

жають !х за антаГонЧспв туберкульози (як от подагра, хороби серця, ни-

рок, емф1зема, бронх1яльна астма)? В!домо, що в подагриюв часто знахо-

дять збьпьшену юльюсть сечово! кислоти в кров! 1 в тканинах (О и о" г ел*

Та ШОП).

Ми теж здеб1льшого вЦзначали збшьшення юлькости сечово! кислоти

в кров1 у подагриюв. У тих випадках емф1земи, що ми дослщили, юль

юсть сечово! кислоти була близько верхньо! нормально! меж1 — ви 3,5

до 4,2 п1§г°/0, там же, де була недостатшсть серця, щ цифри перевищу-

вали норму (5,7).

3 10 хорих на серце (мюкардит, вада серця) в 9 сечово! кислоти було

б1льше як 3 т§г°/0,ав випадках декомпенсацп — понад 4 т§г°/01 бкпьше,

залежно в1д ступени декомпенсацп. ^
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Щодо хорих з ушкодженням нирок, то на 21 випадок ми маємо збіль

шення сечової кислоти понад 4 т§г°/0 майже у всіх випадках хронічного

ґльомерульо-нефриту.

У випадках бронхіяльної астми збільшення сечової кислоти у крові

ми не спостерігали, проте О е - К 1 е §, Зіогт-уап Ьееижеп

знайшли затримку виділення сечової кислоти і вважають, що в патоге

незі бронхіяльної астми затримка сечової кислоти в організмі почасти має

значіння.

Отже, з наших спостережень видно, що туберкульоза й її антаго

ністи лежать на протилежних полюсах щодо кількости сечової кислоти:

коли для першої характерна гіпо-, то для останніх — гіперурикемія.

Чи можна на підставі цих фактів будувати теорію, що ґрунт із збіль

шеною кількістю сечової кислоти не сприяє туберкульозі, що збільшення

сечової кислоти в організмі може затримати розвиток туберкульози, може

сприяти видужанню?

Міркувати про це є підстави, але стверджувати й будувати теорію

тимчасом було б передчасно й однобічно. Передчасно тому, що потрібні

ще дальші клінічні й експериментальні досліди; а однобічно тому, що

не можна стверджувати, що розвиток туберкульози залежить від одного

будь-якого фактора. У розвитку туберкульози відіграють ролю анато

мічні, фізіологічні й фізично-хемічні умови і для з'ясування механізму

впливу антаґоністів може мати значіння не тільки сечова кислота, але.

й чимало інших факторів, для кожного антагоніста особливі чи окремі.

Нарешті, у клініці туберкульози ми повинні найбільшого значіння

тепер надавати специфічному імунітетові. Докладне вивчання імунітету

проти туберкульози з'ясувало багато фактів, відкрило широкі перспек

тиви. Теорія протитуберкульозного імунітету поглинула цілий ряд одно

бічних фізіологічних теорій ґрунту, як головного, фактора розвитку

туберкульози. Ці теорії ґрунту, як демінералізація Р? о Ь і п-а, декаль-

цефікація Р е г г і с И-а, 5 е г де п 1-а, Козе п-а, гіпацидність тканин

О а и І ге і е 1-а, гіпохолестеринемія О і 1 Ь е г 1-а й Негзспег-а, гіпо-

ліпоїдія Ь е т о і п е, гіпертиреоїдизм, гіперсимпатикотонія, прохідність

капілярів і інші, не користуються тепер увагою більшости фтизіятрів.

Хоч згадані фактори в цих теоріях і не мають рішального й безпосе

реднього значіння, проте геть їх відкидати, як і сечову кислоту, на нашу

думку, було б неправдиво і ось чому. Виходячи з загального твердження,

що тільки як вийняток у походженні хороби відіграє ролю один етіоло

гічний момент, здебільшого, щоб розвинулася хороба, потрібен сполу

чений вплив багатьох етіологічних факторів (В г а и е г). Виходить, що

й імунітет проти туберкульози, як каже Воробйов, «не є специфічно

протитуберкульозний; у ньому є чималий компонент неспецифічної при

родної тривалости, рівноваги загального характеру».

Що неспецифічні фактори важливі, можна бачити не тільки з вини

кання туберкульози, а і з того, що майже все лікування туберкульози

тепер складається із застосування неспецифічних факторів, засобів, що

змінюють фізіологічні умови організму. Ці неспецифічні впливи, як відомо,
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часто дають добрий ефект. Вони мають значшня почасти безпосередне,

а головне — посередне. Вони шдвищують специфвчний 1муштет, як фактор

видужання. Реакщя 1муштету залежить не тЬчьки вщ специф1чних т1л

та антипл, але й В1д стану того середовища, в якому вони перебувають.

Питания про вплив середовища на перебп" процеав 1мун1тету, особливо

питания про залежшсть 1муштету В1Д продукпв обмжу речовин (напри-

клад, Д1ябет) еважлив1, хоч 1 мало вивчен1.

На П1дстав1 сказаного ми вважаемо, що ф13юлопчне й ф1зично-хем1Чне

вивчання хорого на сухоти мае шишчний штерес, 1 можливо, що деяю

продукти обмжу речовин, а також 1 сечокислий обмш, мае значшня

в розвитков1 туберкульози, найменше в розумшш впливу на процеси

1мун1тету.

Наин дан1 св1дчать про те, що у хорих 13 зб1льшеною мльюстю сечово!

кислоти в кров1 (а тому й у тканинах) переб1г туберкульози лапджший.

При шших хоробах 13 збшьшеною юльюстю сечовот кислоти в оргажзм!

туберкульоза не набирае лихо! форми; Ц1 захорування можуть бути

антагожстами туберкульози.

Отже, можна вважати, що збшьшення сечово! кислоти в оргажзм!

туберкульозного через д1ету чи 1нцп втручання може бути корисним,

як це спостер1гав Р а с? е 1 нав1ть у тяжких хорих на сухоти.

В и сн о вки.

1. При тубёркульоз! легежв зменшуеться юльюсть сечово! кислоти

в крови В тяжких випадках сечово! кислоти в кров1 часто бувае менше

як 2 т§г%.

| 2. Туберкульоза легежв 1 П антаГожсти щодо юлькости сечово! ки

слоти в кров1 при них е протилежж: для першо! характерна ппоурикем1я,

а для останжх — пперурикемгя.

3. Збшьшення юлькости сечово! кислоти в оргашзм! туберкульозного

Д1етою чи 1ншим може бути корисне.

21Ж-РКА0Е ИВЕР 01Е -ШВЕККиЬОЗЕАОТАООЖЗТЕК.

Э[е г Нагпзаиеге8р1е§е1 ип В 1 и 1 Ь е 1 ТиЬегки1о5е

ила" с!егеп Ап1а§оп13(еп.

Аи$ Йег ТпегареиНзспеп РакиИаЧзкМтк (1е$ Мейштзспеп 1пзи1и{е8 ги КуЛ»

(О1гек1ог — Акайегшкег рго*. ТН. 1апо\У8к1).

Уоп IV. ФЛ551ЬЕ\К0 ипй Л. КШТ5СН1Х.

! Еж §емззез 1п*егеззе з1е11еп !иг сПе КПжк йег ТиЬегки1озе зокНе Рй11е

<1аг, \уо Ье1 ТиЬегки!озе зокпе КгапкпеНеп ги%ЫсЪ ЬезЫ1еп, мекЬе оЬшоЫ

51е с!еп Кбгрег аЬзс!шасЪеп, с!осп с!еп Уег1аит дег Огипс-кгапкЬеН шсМ

уегзсНПттегп ипс! гимеПеп зо§аг Шт егп^е^еп 1ге1еп.

2и йегагМ^еп Егкгапкип§еп — с!еп ТиЪегки1озеап1а§огнз1еп, \^гс! сПе

01сИ1, сНе Неггпжкг, ааз ЕтрМузет, с!аз Вгошлна1аз*11та, сПе №егеп-

егкгапкип^еп ги^егесппе*.
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01е Аи1огеп НаЬеп с!еп Нагпзаигедепак 1т В1и(е Ьег ТиЬегки1озе ипй

Ъе'1 с1еп еЬеп §епапп!:еп КгапкЬеЛеп ЬезНпиги.

1Шег 26 ип*егзисп1еп Кгапкеп пи* Ьип§еп1иЬегки1озе Ьо1 йен ОеНаИ

ап НатзЗиге ш б РЗПеп с!ег НЬгбзеп Рогт оппе Тохапне кете АЬигекпип-

$*еп уоп <1ег N01711 дат. Ве» 20 Кгапкеп пи* аиз^езргоспепеп ТохЗптегзспе!-

пип§еп \уаг «Лег НагпзЗиге^епаИ НегаЬ^езейг*, дуоЬе! ег т 11 РЗПеп 2 т§°/0 —

0,7 т^°/0\ аизтасН1е. 1т аП^ететеп папт гтг. <1ег Зстуеге дег Кгапк-

ЪеН (Не НагпзЗигётеп^е аЬ. Ве1 СНсп*, Етрпузет, Негг&Ыегп, Ьезоп-

<3егз 1т Оекотрепзайопзгиз^апс!, Ье1 спгоп!зспег 01отеги1оперпгШз иЬегз<ле§

с1ег НагпзаигедепаИ т с1ег МепггаЫ аег РаИе 4 т%с°10.

Аиг Сгипс! Шгег ВеоЬасп1ип§еп коттеп (Не Аиг.огеп ги (1ет 5сп1изз,

<1а55 т Вегиз аиг сПе НатзЗиге зкпеп 31сп (Не ТиЬегки1озе ип<1 1пге Ап*а-

§отз*еп зспгогг ^ецепйЬег: (Не егз4е 1з1 <1игсН ете Нуро-, (Не 1ей1еп йигсН

ете НурегипкЗпие спагаМепз^ег*.

Ез 15Т тб§Нсп, йазз ет Апгекпегп йез Кбгрегз ап НатзЗиге аиг сН31е-.

Изспеп о<1ег апдегеп \Уе{*е Ье1 с!еп ТиЬегки1озекгапкеп уоп 1Чи<:геп зет капп.

Зб1рник пам'нт! Т. Яяоаського.
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ПРО КЛ1ШКУ ТА Л1КУВАННЯ

ГНОЙОВИКШ.

1з терапеетично! факультетсько! клМки Юпвського медичного шституту.

(Директор — проф. А. 3 ю к о в).

Ординатор ТЕОФАН ДЗЮБЛИК.

Легенев1 гнойовики е термин узагальнений. Шд ним розумшть легеыевий

абсцес, або Гангрену, що бувае не часто, але осташими роками ц! недуги

спостер1гаються багато часпше 1 тому звертають увагу л1карсько1 думки

бшьше. Ще року 1923 на конгреа в Страсбурз1 допов1дач1 в цьому питанш

були С о и г о и х та Ь ё 1 о п Року 1924 на всесоюзних з'Тздах: VII —

терапевт1в, та XVI —х1рург1в, програмовою темою було питания про леге-

нев1 гнойовики. Багато допов1дач1в (Кончаловський, Тушин-

ський, О п о к 1 н, Пуресев, П р о к I н, Вайнштейн, Гре

ков, Стражескота шип) подають до 300 випадюв захорувань на ле-

генеВ1 гнойовики. 1925 року на XVII з'Тзд1 Х!рург1в, як вщгук попередшх

з'1зд1В, Спасокукоцький зробив допов1дь на це питания. За останю

три роки в лггератур! описусться близько 100 випадюв (С е г а л о в,

А л ь л е р I н, Куше в, Яковлев, Виноградов та шип). Кон-

грес шмецьких терапевпв 16—19 квггня року 1928 у Вкбадеш не проходить

мовчки повз це питания. Отже ми бачимо, що останшми часами б1льше

I цжавляться шею хоробою 1 часпше вона траплясться. Сприяють легеневим

гнойовикам р1зн1 шфекщ'йш захорування, ешдемН, зокрема Грипу, 1НТО-

ксикашйш процеси: Д1ябет, що рщко ускладнюеться, алькопшзм, важю

умови життя, антиппешчш житлов! скупчення, недо!дання, перевтома

ф^зична чи моральна та шше. Ва вищезгадаш моменти так чи так позна-

чаються на загальному живленш та сшп оргашзму, шдриваючи Д1яльн1"сть

ус1х його систем, послаблюючи його сили й самозахист.

За вказ!вками старих автор1в, легенев1 гнойовики дуже рщко трап-

ляються. Прим1ром, Ьаеппес за 24 роки бачив два випадки ГанГ-

рени, на секцШному стол1 — 5—б випадюв, що померли в1д -запалення

легешв. Тгои$зеаиза25 роюв зустр1чав лише ДВ1Ч1 легенев! гнойовики.

Отже, з наведених лггературних джерел та власних спостережень

у терапевтичнШ'факультетсьюй клМш КиТвського медичного шституту

виходить, що легенев1 абсцеси та гангрени останнього часу спостер1гаються

багато часпше, шж у минулому. Протягом останшх трьох роюв (1926—1928)

ми мали змогу спостер1гати 21 випадок легеневих гнойовиюв, з, них

4 гангрени та 17 абсцеав, про яю подаемо коротенью 1Стор11 недуг. Пере
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глянувши реестраюйний журнал для завнсу стацюнарних херих нашо!

шишки за десять роки» (з 1916 до 1926), ми виявили лиц» вицм випадюв

легеневих гмойовиюв, з яких було три Гангрени та п*ять абсцеси). Серед

наших випадюв було 13 чоловнов та 8 жнок. Вихедить, що чодов1ки

б!льше хор1ють на легенев! гнойовики, Н1Ж ж1нки, що вдоначаютгь 1 виш

автори (К 1 э з М п 8» А л ь п ё р 1 н, РейнберГ). Щвдв тку наши

хор| поднялись так: до 20 роюв — один виладок, вщ 20 до 30 — три, вщ

30 до 40 — десять, вщ 40 до 50 — чотири 1 вщ 50 до 60—три. Як видно,

легенев I гнойовики здебьпыцого вражають оаб середнього, найдрацездат-

ншюго в|ку. За профеайним розподьлом було: хл1бороб1в —» 6, хатшх

господинь— 6, крамар1в — 3, каменяр1в — 1, куипнри) — 1, робггниюв

тютюново! фабрики — 1, Л1кар1в — 1, учшв — 2. Звщси видно, що б1пь-

ппсть наших хорих належить до групи ос!б ф13ично! працк Ця недуга зу-

стр1чаеться не тчльки в тих оаб, що працюють в умовах, зв'язаних з забруд-

ненням лёгешв усяким порохом, але 1 в тих, що перебувають у задовшьних

щрдо цього умовах: лжар, учш тощо. Бьлышсть в них уживають тютюну,

алькоголю, перебувають в антипгмапчних житлових умовах, незадовьльно

харчуються та шще. Вказ1вки про сладков!сть ми Д1стали не вщ устх I тому

сказати про це щось певне не можемо.

Патогенеза легеневих гнойовиюв може бути р1зноман1Тна. За схемою,

яку запропонував Т г а и Ь е, легенев! гнойовики можутьвиникати: 1)зем-

боля, що метастатичним шляхом потрапляе в легеш через кровожили;

2) астраш'йно через бронхи чи метапневмош'чно 1 3) через ускладнення

в дуплиш, спричинене деструктивним легеневим процесом (1Ъс). Р1зш

попередш захорування, що зменщують кйпьюсть повггря в легеневШ

тканиш та призводять до И щрамування чи затвердщня, е добрий Грунт

для розвитку бактер1й. Багато автор1в (П р о к I н, Кудрявцева,

В1ноградов та шин) надають велико! ваги попередшм легеневим

захоруванням, як головним факторам, що зменшують в|дпоршсть легене-

воТ тканини щодо шкщливих мометгпв. Ь е и с! е п вщзначае, що фйброзна

пневмошя з легеневою емф1земою легше переходить на абсцес, а К о н ч а-

ловський уважае за головний чинник легеневих абсцеав атроф1Ю

кашляр1В у зв'язку з попрщанням 1х живлення. Могзспапй, В и з з е,

\У е § е 1 I п та шип вщзначають, що фипозне запалення легешв залишае

П1сля себе змши в вигляд! розростання альвеолярного та бронхшлярного

ештел!'ю, спустощення окремих альвеолярних д1льничок, втрати 1хньо1

елястичности, тому все це призводить до змщ мкцевого л1мфооб!гу, пере-

шкоджае правильному вщпливов) Л1мфи 1 сприяе затримщ р1зних мжро-

орган13М1в, що потрапили сюди ембол1чним чи асшращйним шляхами.

Т Ь е у $ гадае, що лише через асшращю може утворитись абсцес. Б1ль-

ннсть автор1В Т1е1 думки, що легенев! гнойовики виникають теля пневмошй.

Ь е п Н а г и, ТитПег, Каге^зку, Кушев та шип вважають,

що перше М1*сце в патоГенез1 легеневих гнойовиюв мае крупозна пневмошя,

гид час яко! тромбуються легеневг жили, вщ чого утворюеться некроза

легене«о! тканини. 5 с Ь г 1 о! й е вщзначае, що ГанГрена здеб1льщого

постае теля бронхопневмоний, коли сполучна тканина розростаеться
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навколо бронхопневмошчних огнищ, у яких анаероби знаходять сприятли-

вий Грунт для свого 1снування. О ! е и 1 а г о у вщзначае, що теля кру

позно! пкевмот! не часто виникае гангрена. Н е 8 с п 1 на 149 випадкгв

крупозно! пневмот! не спостер1гав т одно! Гангрени. ^гдепзепз

на 1.501 випадок пневмотй т одного разу не бачив гангрени, I навпаки:

у Соир1ап<1-а на 38 випадоав легенево! Гангрени лише в восьми

вона була наслщком пневмотй. ТигПег на 149 легеневих Гангрен

25 випадклв визначив теля крупозно! пневмонп. В й з 8 е на 324 секцп

вмерлих з Грипу виявив 80 випадюв легеневих гнойовиюв. Могзспапй

на 222 автопс!! в 72 випадках спостер1гав бронхопневмошю з абсцесами.

У Тушинського на 46 випадюв ГанГрени 32 випадки були теля

пневмот!; П у р е с е в на 67 випадюв у 46 виявив теля крупозно! та

грипозно! пневмот! або бронхпу.

Отже, за сучасними лггературними даними, ^нфекфя в легенях поши-

рюеться 1) бронхоГенно, 2) гематоГенно, 3) Л1мфоГенно, 4) травматоГенно

1 5) переходить 13 суадтх органов ! тканин. У лггератур1 обвирковуються

переважно' перни два щляхи поширення щфекщТ, 1 вони мають сво!х насшду-

вач1В. Приб1чники астрацШно! теорП кажуть, що шфекщя йде асшращйно

з ротово! дуплини, горлянки, теля операций на верхшх дихальних шляхах,

екстракщй зуб1в, тонзилектомШ, взагал! операщй, роблених тд загаль-

ною наркозою. 5сп1ие1ег та С и т 1 е г подають з лггературних

джерел 1.908 гнойовиюв, з яких 29,6°/0 виникло теля оператй 1 половина

з них теля тонзилектолий. Ь о г <1 подае 227 гнойовиюв теля операщй.

а Н о 1 т а п — 187. Тако! само! думки дотримуються Мооге, Р I ! с к,

Муегвоп та 1нлп. Кр1м загально! наркози, надають велико! ваги

й тому станов!, що хорий мае тд час наркози, а саме : сидячи чи натвеидячи,

що сприяе льокгцнзащ! переважно в сшдшх нижшх легеневих частках.

Цю думку стверджуе льокал1защя процесу, що чаепще бувае в нижтий

легенев1й частц!, здебшьщого з правого боку, а почасти це з'ясовуеться

ще й напрямком та розташуванням правого бронха. Пооперащйш гнойо-

вики в союзних автор1в тралляються багато менше, тж V чужоземних.

бо операцН, про як1 ми згадували, наин х!рурГи здебшьшого роблять пи

М1Сцевою анестез1ею.

На XVI х1рурГ1чному з'!зд1 Опок^нтаХодкевичу сво!й допо-

В1Д1 про експериментальне виникання гнойовиюв сжшетили, що, впор-

скуючи в легеневу тканину стаф1льококову культуру, вони Д1ставали пози-

тивн1 наслщки. [ньекуючи середтрахеально (катетером) ту саму культуру

тд загальною наркозою, з восьми випадюв лище у двох вони мали гноно-

вики. На пщетав! таких дослав, вони В1дзначають, що легенева тканина

тд час шфекцп, яка пограпляе в дихальш шляхи, мае анатомо-ф131олопчну

резистенттсть 1 через бактерицидшеть бронх(яльного секрету, а також

великий л(мфо та кровоносний апарати та задовшьне мехашчне випо-

рожнення в1дкащлюванням. Кашлевий рефлекс, за вдалим виразом

^ а с к 8 о п-а, е «вартовий собака легетв». С Н е з 4 е г вденачае, що ка

шель у загоювант абсцес1в вЩграе велику ролю: як його немао* то це

не сприяе розвитков! хротчних абсцеав. Цей автор в експериментальних
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дослщах на 22 собаках, щоб спричинити абсцес, способом торакотомЛ

вводив капсул1 з бактер1ями. Абсцеси, що виникали, мали нахил гоГгися.

Щоб з'ясувати ступ1нь загоювання абсцеав у собак, що кашляють, вщ для

цього шести собакам уводив р1зн1 драт1ВН1 речовини в дихалып шляхи.

На автопа! в 4 собак за мкяць були виявлеш невелик! абсцеси, в той час

як у контрольних собак цього не було. Подйбш дослщи проробили амери-

кансью автори: Н о 1 т а п, О и 4 I е г, 5сп1ие1ег. Н о 1 т а п уво

див собакам у бронх шфжований матер1ял, I Д1став неГативш наандки.

В1С1М собак залишилися здоров!, лише два загинуло, — один з емшеми,

другий — з пневмонп. Те саме мали два осташп дослщники на 17 випад-

ках. На шдстав! сво!х експерименпв вони заперечують утворення абсце

ссе бронхоГенним шляхом. ГПзнше ж почали вони вводити емболь у яремну

вену собащ, й Д1стали познтивш наслщки. Разом з абсцесами тут бували

_й пневмонИ. Щоб запоб1гти Генерал1зацИ процесу, треба утворити мкцеву

захисну реакщю навколо емболю. 3 щею метою, вони шфекцшний матер]ял

закладали в капсулю з вццшаного шматка стегново! вени, а щоб легше

виявити рентГенограф1чно мкце перебування емболю, то туди вкладали

шматочок олива. Таким способом вони слричиняли справжшй абсцес

1 тому зробили висновок, що для утворення абсцесу важливий е м1сцевий

1мун1тет тканини, що сприяе льокал1зацП процесу.

Окреме М1сце в виниканш легеневих гнойовиюв поадають сторонн1

Т1ла, а саме: шматки Гж1, насшня, лушпиння, слиз 13 ротово! та носово!

дуплин, що потрапляють у дихальш шляхи випадково, коли людина за-

хлинеться, або шд час тяжких шфекщйних недуг, парал1з шднебшня,

яю можлив! у ПСИХ1ЧНИХ хорих.

ГИд час р1зних запальних процеав, а саме: гнойовиюв печшки, коси,

Д1яфрагми, а також у випадках лихих новотвор!в (шстряк), 1Ьс шсток,

ребер, хребшв тощо, щфекщя може потрапляти в легеш Л1мфатичними шля

хами чи рег сопИпшЫет.

Травматичного походження легенев1 гнойовики бувають дуже рщко; при-

м1ром, О п о к 1 н, Мей о, Фаворський, ^ а с к 5 о п, Р I $ с п е г,

ЬгМеп, Н а п о 4, Р г 1 е с! г 1 с Ь, Р г & п к е 1, К 1 з $ П п §, 8 I е г п

та шин подаютьлишеокрем1 випадки. Так читак, травма шод1 може сприяти

утворенню гнойовика, а здеб1льшого, як автори вщзначають, — гангрени.

Гематогенно шфекщя переноситься в легеш ембол1ЧНо; цьому сприяють

Р13Н1 септичн1 захорування: апендицит, тромбофлебит, пуерперальш про-

цбси, отити, ангюхолгги, запалення юсток, черевний, висипний тифи,

дисентер1'я та пищ. КаиНтап, Н а г V I е г, РеМеНоТ, N а г г 1 з,

Ь а п сМ $, Прок1н, Кончаловський та шип цей шлях ува-

жають за найсприятливший. За спостереженням 8 1 а § 1 1 а п о, амеба

спричиняе запалын явища не лише слизово! оболонки кишок, а також

1 бронх1'вталеген1В. Шфекщя в раз1 амебно! дисентерИ переходить Л1мфатич-

ними чи кровожильними шляхами в легень Можливе виникання амебного

бронх1ту без поразки кишкового тракту. 1нфекщя, що потрапила тим чи

тим шляхом у легеш, розвиваючись дал1, може утворити абсцес. К а т о п й,

8 с Н е п и 1 теж спостер^гали абсцеси легешв теля амебно! дисентерП.
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Чинники, що спричиняють абсцес, також дають 1 гангрену. Не дуже

давно почали вважати, що збудник Гангрени—це гниляв! бактерЛ — анае-

роби, комувата бациля, ве,ретенувата паличка, сшрохета; цим бактер1*м

надають певноТ ваги Р I а и 4, К и (1 а у, Р е г м п, КаиИшап,

ВеНгке, Втаиег, Уезгргеть Тушинський, Т1га,

Вайн штейн, Ш1шло та шип, а дехто з них знаходив сшрохет та

комуватих бацилъ типу ААПпсепЬ-а.

Року 1846 ^ 1 г с п о № гадав, що легенева ГанГрена бактерМного по-

ходження. Т г а и Ь е та його учень р { в с Н е г 1863 року вперше звер-

нули увагу на мжрооргашзми в харкотини1 хорих, де, як вони зазначають,

бачили: «вибрионов в оживленном движении». Дал1 Ь е и'4 е п та .| о Не

описали в гангренозному харкотинш ниткувату паличку 1 прозвали II

1ерго1Нпх ри1топаПз, з приводу чого Котовщ«ков вщзначае, що

Ьеидеп та .) о Н е, описуючи мжрооргашзма мжотичних затичок,

згадують 1 про сшрохет, що спостер1гали 1х при-бронхоектаз1ях та гниля-

вих бронхггах, але вважали, що то е модиф1кацдя 1ер4от,ппх-а. Котов-

пп Ков каже, що вш часто знаходив сшрохет, алежнапевне не уявляв

соб1, зв!дк1ль вони потрапляють у харкотиння: з ротовоТ дуплини, чи

з легешв. 1910 року патолого-анатом В и <1 а у, дослщивши 35 випадюв

гангрен на секщйному матер1ял», знайшов багато р1зних бактерШ а також

чимало ниткуватих та веретенуватих паличок I сшрохет; ГхнШ симбшз!

автор надае ваги етюлопчного чинника гангрени. 1914 року Р 1 а и 1 та

Вгаиег ствердили фузосшрилярну симбюзу при легенева танТрет.

Легенева Ган Трена е пол!М1кробна шфекщя через симбюзу ЬасШ. ги51-

тоггшз 13 Вшцентовою сшрохетою або стрептококом, часто з обома вкут.

Поступово до первинно! шфекид! можуть приеднатися сшрохети з ротово?

дуплини, анаеробн! бацшп й коки, багато патоТенних м1кроб1в, що веге-

туготь у носовой дуплин!, як бацил1 шфлюенци, ентерокок, пневмокок та

шип. ВасШиз шзИотшез бувають велию й др1бш. В харкотинш 1х часто

не знаходять. Вшсентова сшрохета не е первинний 1 специф«чний агент,

як це вважае В е г а п с о п, бо не завжди, ретельно доанджуючи, можна

Тх виявити. У зр!зах 13 легенево! тканини, де знаходили разом 13 ЬасШ.

тизКогтпез 1 сшрохет, анаеробшип Ьас. пштоппез завжди розгащовуються

в центра а менш анаеробш сшрохети — ближче до периферИ (V 1 п с е п 4).

Проте, легеневу Ган Трену тепер ще не можна вважати за первинне

фузосшрилярне захорування, бо згадаш симбюнти експериментально не

можуть спричиняти процес у здоровШ легеш, тому й специф1чн1сть 1х не

зовам е доведена. Це стосуеться збудниюв бронхогенно! форми гангрени.

В раз1 ембол1чноТ форми ГанГрени спостер1гають переважно стрептококи.

стафшьококи, дипльококи. К « з з 1 ! п § 1 В 1 п § п о 1 с1 та шип вважа-

ють за головного збудника бронхогенно! та гематоГенно! легенево! Ган

Грени анаероба зггер*ососсиз риг,по!из. О п о к 1 н в утворенш ГанГрени

надае велико! ваги порушенню кровооб1гу в легенях, особливо ресшратор-

них та кровоносних його плок, що живлять легеню. С м I р н о в (з кл1-

нжи О п о к I н а), перев'язуючи ресшраторш та харчов! легенев! плки.

мав типову Гангрену шло! легенево! частки.
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Ет1олопя легеневих гнойовиюв р13номан1тна, а тому й па-уолого-анато-

М1ЧН1 прояви також р1зн1. Певну ролю В1Д1грае не лише характер прбцёсу,

а й льокал1зац!Я його, отр з боку тканини, стан живлення та ви захисн!

зд1бност1 организму.

Птойовики можуть бути обмежеш чи розповсюджеш — дифузш. Роз-

починаються вони шф^льтращею легенево! тканини з поширенням на пери-

ферИ та зб1льщенням фокусу; в центр1 його тканина починае розпадатйся,

через утворення лггичних процеав. Спочатку нешмтно, але за деякий

час поступово виявляеться демаркащ'йна межа, що в1докремлюе здорову

тканину В1Д хоро!. Коли процес ще хутко вперед, захоплюе здоров! леге-

нев! Д1лянки й не обмежуеться, тод1 може змертвгги цша частка або вся

легеня. 1Л П е п I п а 1 розподшяе легёнев1 гнойовики на бронхоектазП,

бронхоектатичж гнойовики, гнойов1 пневмонН та екстра-бронХ1яльй1

абсцеси. Пёрни три форми мають характер широкого легеневого процесу,

а останн» — обмеженого. За таким розподшом встановити ту чи ту форму

важко, бо здебшьшого процес бувае комбшований. ВизсЬпе^ за

абсцес уважае такий процес, який утворюеться в сполучнШ легенев1й

тканинь а О п о к I н рекомендуе називати абсцесом нагноювання в леге-

нёв1й паренх!М1, але без некрози легенево! тканини, що, на погляд пато-

лйго-анатома, е неправильно, бо всяке нагноювання е елемент некрози.

Кончаловський вщзначае, що легенев! гнойовики здебшьшого

•евияв септичного процесу з р13номан1Тною патолого-анатом!чною картиною,

що, иа нашу думку, е ближче до правди. До цього часу в лггератур! ще

немае певних вказ1вок щодо розумшня абсЦесу та ГанГрени: те, що одш

автори вважають за гангрену, шин звуть абсцесом, 1 навпаки. Ганфена

е не чаете захорування, I навпаки, — каже К 1 $ 8 М п §. На його думку,

на абсцес хор1ють чаепще. Клжщистов! шод1 важко б1ля Л1жка хорого

провести певну межу М1ж цих двох недуг, а тому й важко встановити Д1я-

гнозу та прогнозу.

Анал13уючи спостереження над нашими хорими, ми виявили, що в утво-

ренш легеневого абсцесу чи ГанГрени, провкниками 1хбулир1зн1 легенев1 за

хорування: хрошчш чи гостр! бронхгги, пневмонН — грипозначи крупозна,

легёНева емф1зема, Грипу,тиф тощо;а також вшграли не малу ролю профе-

с1Йно шк1длив1 моменти. Безперечно, переважного значшня треба надавати

минулим легеневим захоруванням.

У наших хорих Грипозна пневмошя дала ускладнення в 11 випадках,

крупозна — в 5, черевний тиф— у 2, теля полопв— 1, туберкульоза — 1 ,

панарищй — 1.

Щодо льокал1'зацИ процесу, ми виявили в наших хорих так1 дань При

абсцесах: а) поразка право! легеш у 12 випадках, з яких верхня частка

трич1, середня — дв1Ч1, нижня — 7 раз1в; Ь) Л1ва легеня — в 5 випадках,

з яких верхня частка — ДВ1Ч1, а нижня —тричь При гангренах: а) поразка

право! леген! — 4 випадки, з яких середня та нижня частей — ДВ1Ч1,

нижня — 1 раз I вс1 три частки — 1 раз. Поразки л1во! легеш не було.

Здеб1лыцого в наших хорих поразка переважно йшла з право! леген! та II

нижньо! частки, що також В1дзн"ачають шип автори, як от, прим1ром, за
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зб1рною статистикою V. о ц и и 6-а (1922 р.), на 537 випадюв легеневоГ

ГанГрени в 71°/0 була поразка право! легеш, в 29°/0 — л1во!; верхним

частки — в 40°/0, нижньо! — в 60°/0. За матер1ялом Ту шинського,

на 46 випадюв у 56,5% була поразка право! легеш , в 43,5%— Л1во!, нижньо!

частки — в 31 випадку, верхньо!— 9, а середньо! — '6. Опок1н же, за

матер1ялом наших авторов, додержуеться щщо! думки, що поразка л1во!

леген! бувае часпше. Треба вважати, що р1зн(}маштна льокашзащя ствер-

джуе нашу думку про попередш змши в легенях, де, мовляв, утворюегься

так званий 1оси$ пипопз ге51з4епЫае, що й сприяе виниканню легеневих

ГНОЙОВИЮВ.

Хоч питаниям про легенев1 гнойовики й дуже щкавляться, проте треба

констатувати, що в клш!щ та лшуванш ще! хороби ще й дос! немае чогось

певного. От чому, на нашу думку, питания цё е й тепер актуальне, а тому

всяке нове повщомлення про це до деяко! м^ри допомагае вишукувати

йов! шляхи, щоб розв'язати цю проблему.

Типовий початок легеневих гнойовиюв складасться з М1сцевих та загаль-

ниХ явищ, розпочинаеться гостро чи поступово. У хорого виявляеться

загальнё знесилення, мляв1сть, його морозить, немае охоти до пращ й Ъю.

Явищ з боку лёгешв може не бути, або вони бувають невиразш. Бтьшо!

ваги !м надають тод], коли справа йде про ускладнення теля пневмонП.

Б1ль у грудях залежить вщ льокал^защ'! процесу. Д1яГноза здебшыцого

бувае сумшвна, аж доки не з 'явиться харкотиння з неприемним духом.

Властивостям харкотиння ми надавали велико! ваги, бо шод! воно е основ-

ний стимул для Д1ЯПЮЗИ. Перед початком прориву гною у бронх часто вже

шдчасдиханняз'являеться неприемний дух. Харкотиння не бувае або його

, вихаркусться дуже мало. Здебшьшого коли легеневий гнойовик уже утво-

рився, воно прориваеться нёспод1вано.

Перед цим хорий вщчувае сильний бшь у грудях, шби щось роз1рва-

лося; стан його пригшчений, розпочинаеться кашель 1 тут же настае неспо-

Д1ваний прорив та вихщ харкотиння, що поступово збшьшуеться. Хорий

1Н0Д1 мусить мати таке положения, як шдчас блювоти, вихаркуючи гшй

великими порщями рогом 1 нав1ть носом. Т г а и Ь е вщзначив, що харко

тиння йде «повним рогом». У такий момент може трапитись асфжая, бо

дихальш шляхи наповнюються харкотинням 1 не пропускають повггря

в легеш, в'щ чого задих збшьшуеться; хорий знесилюеться: сише, пот1М

блине, кшщ'вки холонуть, пульс знижуеться 1 може статися ех11из. Але

так рщко бувае. Здебшьшого щ явища хутко зменшуються або минають,

хорий вдихуе, шяноза зникае I напад кшчаеться. За один такий напад

може В1Д1Йти харкотиння вщ х/4 до 1/2 лпра 1 навпъ бшыле. За

(} и I п с к е, у вщповщному положенш хорого харкотиння може В1дх>

дити й бшьше. Пщ час вихаркування виявляеться поганий дух в бшышй

чи в меншШ М1р1. К 1 з з 1 1 п § В1дзначае, що найважливший симптом

ГанГрени е смердючий дух вщ харкотиння, а XV I (1 а 1 влучно завважив,

що при легеневих гнойовиках д1ягноза в плювальнищ.

За свою довгол1тню лжарсько-клМчну Д1яльн1сть М1Й вельмишанов-

ний учитель, неб!жчик академж Теофш Гаврилович Ял о в с ь к и й,
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завжди ?вертав увагу сво!х учшв на затшх у хорих, як серйозний клйпч-

ний симптом. Вш В1дзначав, що запах е допом1чний симптом для д1яГнози,

лереб1гу та проГнози, бо виявляе В1дпов1Дш змши в орган13М1. У хорих

на легеневу Гангрену, — вдоначав Теоф1л Гаврилович, — уже на В1дда-

ленн1 легко пом1тити особливий характерний для ще\ хороби дух. Вш такий

В1ДМ1нний В1д запаху при шших легеневих хоробах, що Т1льки на шдстав1

його самого зразу легко встановити справжню д1ягнозу ГанГрени й дифе-

ренцшвати И в1д 1нших легеневих захорувань. Коли харкотиння посто1ть,

то за юлька годин ! сшду В1д цього духу не залишаеться, бо вс! летю

ре!човини зникають. До деяко! м1ри те саме бувае 1 в шших випадках леге

невих захорувань, тому це утрудняе д1ягнозу. Запах харкотиння при абс-

цесах не такий смердючий, як при ГанГреш, I його може нав1ть зовам не

бути. ,

У щодешй практичжй лжарськш робот1 на запах харкотиння мало зва-

жають; авскультуючи хорого, загадують йому покашляти 1 тод1, п1д час

видиху, можна спостер1гати смердючий дух. 1нод1 важко сказати, що це е:

Гангрена чи абсцес, але ж думка Л1карева тод! звертаеться в б!к цих недуг.

Смердючий дух, що бувае в хорих на бронхоектазИ, гнилявий бронхй,

емп1ему тощо, не е ГанГренозний.

Звертаючи увагу на властивосп харкотиння в наших хорих, ми завжди

могли наблизитися до правдиво! д1яГнози 1 встановити П на шдстав1 харак

теру запаху В1Д хорого, який при абсцесах далеко менше виявлений, не

дуже смердючий; його може тершти як хорий, так \ т1, що коло нього

ходить. В раз! ж ГанГрени в1н дуже смердючий, поширюеться на всю палату,

навпъ коридори. Бували випадки в наших хорих, коли до прориву гною,

шд час дихання та кэшлю, ми спостер1гали смердючий дух, а цим самим

могли наближатись до гадано! д1яГнози — легеневого гнойовика. При абс

цесах харкотиння, коли встоГгься, розшщлясться на два або три шари:

СП1ДН1Й — густий, зеленуватий або жовтавий, гомоГенний, 1нод1 бувають

др1бн1 шматки легёневоТ тканини, а верхн1й — каламутний, с1ро-зелений

або пшявий. М!кроскоп1Чно е багато бактерШ, голок жирних кислот, кри-

стал1В холестерину, гемато1дину, елястично! тканини альвеолярноТ будови

та 1нод1 псевдотуберкульозн1 палички. Харкотиння ГанГренозних хорих

розподшяеться на три або чотири шари: вёрхн1й шар — слизово-ппйний,

перем1'шаний з П1ною, або чисто пшявий; середшй — С1ро-бурий, кала

мутний, М1стить у соб1 багато бгпковини та слизу; сш'дн1Й — зелено-бурий,

гн1Йний, бувають Д1тр1Х1вськ1 корки, шматки легенево! тканини тощо.

Хем1чним досл1джуванням виявляються продукти розкладу бшковини,

с1рководень, амон1як, лецитин, скатоль феноль, шдоль, жиров1 кислоти,

на що звернув увагу в свШ час Ь ё и 4 е п.

Кол1р харкотиння може змшюватися, особливо, коли дом1шуеться

кров, або окремо, або в перемшф з харкотинням. У наших хорих ми спо-

стер1гали кров при ГанГрен! завжди, окремо 1 в лерем1шц1 з харкотинням,

шод1 П було багато, а при абсцесах — не завжди. Харкотиння здебшьшого

бувае лужноТ реакцП, а дал1 може переходити на кислу. Р 1 п 1 е п \э Ган

гренозного харкотиння здобув Глщеринову витяжку, яка в лужному сере
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довищ! розчиняла елястичну легеневу тканину. Елястичш волокна в харко-

тинн1 показують на дёструкцШн! процеси в легенях; лише з цього симптому

з певшстю диференщювати абсцес в!д ганГрени не завжди можна. К о-

3 е п 1 е I й, ^ а с к 5 о п описують абсцеси теля пневмошй, яю можна

було виявити лише тод1, як була елястична тканина. ТгаиЬе, Ьеи-

4 е п також уважають, що елястична тканина при абсцесах е головна

«знака, що вщр1зняе його В1Д ГанГрени. «

У наших хорих ми здеб!лыцого виявляли елястичну тканину, яка на

початку ГанГрени була, а дал1 зникала, тобто розчинювалась у настпдок

летючих процеав, що утворюються в Гангренозному розкладк Отже, дуже

вежливо досл1джувати хорого якнайщвидше шсля вихаркування. 1нод1

вдавалося нам виявляти окрем! невелик! шматки елястично! тканини

в П13Я1Х ступенях недуги., 3 а Ь 1 1 вщзначае, що вш не знае ш одного ви-

падку легенево! ГанГрени, де б у харкотинш не було елястично! ткаийни.

Доводиться виявляти не тшьки елястичну тканину, а навпъ цш шматки

легенево! тканини; тод! д1яГноза е безперечна. Так чи так, а елястичшй

тканти надають великого д1яГностичного знач1-ння.

На досл1Д треба брати харкотиння св«же, обробити мазюв з 5—10.

Ми вживали Р е п 1 с к-ового способу. Харкотиння збирали в чисту

посудину, тод| В1дливали 15,0—20,0 у порцелянову ступку, поступово роз-

водили такою самою шльюстю КОН (10°/0) 1 розтирали в гомоГенну масу.

Обережно П1д1гр1вши на вогш, поки з 'являться перил бульки, додаемо

вчетверо бшьше води, краще дестильовано!, знов так само пццпНваемо

I наприкшщ переливаемо в кошчну шклянку та ставимо на б—8 годин

(краще на добу), щоб устоялося. Елястична тканина оадае на дно, тодг воду

обережно зливаемо й доонджуемо опад. Готуючи таким способом пре

парата, ВС1 непотр1бн1 елементи розчиняються I в препарат! виразно висту-

пають особливосп будови елястично! тканини, Тхня р1вном1рна товщина,

двоконтуршсть, характерна колшчаспсть, поступове загострення кшщв,

з нахилом до дихоташчного розпод1лу та шод1 характёрне альвеолярне

розташовання.

3 ф1зикальних явищ, що здеб1льшого спостер1гаемо в хорих, бувае

притупления або тимпашт; дихання жорстке або послаблене бронх1яльне

чи амфоричне; вогю, середш чи велик! пухирчасп субкрепггащйш хрипи;

голосове тремтшня часпше збшьшене, виразна бронхофошя. Взагал1

треба сказати, що ф1зикалыи явища залежать в'щ того, чи гнойовик про-

рвався у бронх 1 сполучаеться з ним, чи Н1, папм — де саме в\н розташо-

ваний: центрально чи периферично. Як пий вийде через бронх, утворюеться

дуплина 1 тод| виявляться 1 В1ДПОВ1ДН1 !й симптоми: \^ 1 п 4 г I с Н-а,

Р.г I е 6 г 1 с Н-а, бронхофошя, еГофон!я, субкреттащйш хрипи, шод1 ме-

тал1ЧН1. Ексудативний плеврит часто утрудняе Д1ЯГнозу I тод1 бувае важко

одразу сказати, з чим саме маемо справу. Бол1 в грудях, що так часто

хор1 на них скаржаться, здебшьщого залежать В1д плевриту. Впертий

кашель, що виникае нападами, як слабий лежить на хорому боцд, збшь-

щуеться, а як харкотиння вийде— зменшуеться. Здебшьшого при гнойових

процесах, що розтащовуються периферично, як харкотиння виходить
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у плевральну дуплину, утворюегься емшема та щтучний пневмоторакс —

гиопневмоторакс. В дальшому переб!31 недуги хорий почувае себе прите:

загальна слаб1Сть збшыпуеться, апетит зникае, через високу 1° вщ 1нто-

ксикацН; вЦ того, що хорий ковтае харкотиння, виникають блювоти? по-

рущусться харчотравлення, з'являсться катар шлунково-кишкового тракту,

тяжк! проноси, хорого трусить, вш дуже попе, гектична, 39°—40°,

прострац1Я. ГПсля вихаркування гною 1° на деякий час може спадати.

При хрошчних формах недуги, здебшьшого при абсцесах, 4° субфебрильна,

1Н0Д1 з довгими проАмжками нормально!. Коли гнойовик прорвався у бронх,

суб'ективний стаи хорого кращае 1 прогресування процесу може зупини-

тися, тод| дуплина поступово може гоТтися, шрамуватися, через утворю-

вання сполучног! тканини й патолопчш явища зникають. Коли дуплина

нё заростае, може залишатися хрошчний процес на довший час. Примером,

ДЬЯКОНОВ СПОСТер1ГаВ ХрОШЧНИЙ ГНОЙОВИК 1 р1К 6 М-Ц1В, Б о г о*

род — 1 р. 8 м-щв, Алексинський — 5 роюв. Ми спостер1гали

два випадки абсцесу, що тривали по три роки.

Здеб|льшого хор1 гинуть з ускладнень: емшеми, пневмотораксу, сеп-

тично-метастатичних гнойових процессе в шших мкцях або з загального

сепсису.

У хорих на легенев1 гнойовики левкоцитоза збшьшена вщ 10 до 20тисяч.

Т!Льки в одному випадков1 абсцесу левкоцитоза була 3 1 .000, при повторних же

досшдах були хитання. В гангренозному харкотинт знаходять пол1морфно-

ядерну левкоцитозу. Спочаткувона мало збер1гае свою форму, але як процес

полшшуеться, вона (форма) стае нормальна (С е л е з н ь о в, Тушин-

ський, Л ю б а р с ь к и й). У сеч1 хорих на легеневий абсцес Ш е 1 5-

«-ова реакф'я завжди була негативна. До деяко! М1ри надають значения,

виявляючи важк1сть процесу, юлькосп б1Лковини в харкотинт. В раз1

хрошчного переб1гу, спостер1гають бол! в в1дповщних м1жребрових про-

м1жках, а також у суглобах, м'яснях, ревматоГдного характеру; товщають

пальцев! фалянги на руках та ногах (В е с п е г).

За допом1Чний Д1ягностичний зааб е рентгеноскошя з рентгеногра-

ф1ею; але, хоч останшми часами вона й зробила усшх, та щодо певно!

рент генод! я Гностики ле теневого гнойовика майже Н1Чого нового не дала.

На екраш можна бачити обмежену д1лянку густо! тш або штенсивне

затемнения з невиразними межами. Коли дуплина сполучена з бронхом

1 харкотиння в1д1йшло, то зона затемнения мае округлу форму з горизон

тальною поверхнею, що змшюеться тд час вщповщних рух1в хорого. За

Кудрявцевою, В1др1зняють дв1 форми легеневих гнойовиюв: першу,

що мае тонку спнку шфтьтровано! тканини, округло! форми, з виразними

межами, вважають за лапдну; другу — шфшьтрат, неправильно! округ

ло! форми, затемнения 1НОД1 охоплюе всю легеневу частку, можлив!

М1сця просвгглення в дуплинах; д1ягноза та прогноза !х здебкпьшого

трудна.

Отже, загальн! ознаки: гектична 1°, знесилення до прострацИ, левко

цитоза, харкотиння з його властивостями, явища з боку легешв шод! дають

змогу легко поставити Д1ягнозу легеневого гнойовика.
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Диференц1юють легенев1 гнойовики пролпж себе та з шшими легеневими

захоруваннями: туберкульоза, бронхоектаз1я, щтерльобулярний плеврит,

нёоплязма тощо. Абсцес вц ГанГрени ми найбшьше диференц!ювали на

шдстав! властивостей харкотиння, елястично! тканини, яку при абсцесах

знаходили в бшьшосп випадюв, а при ГанГрен1 — не завжди, 1 бактерю-

лопчно — аероби й анаероби, та на пщстав1 суб'ективних I об'ективних

даних. Лише у двах випадках ГанГрени ми виявили фузострилярну симбюзу.

НезсН1е5на 11 випадюв спостер1гав сполучення легеневого гнойо-

вика з *Ьс; Соир1апс1на 56 випадюв легеневих гнойовиюв ш одного

разу не бачив щ'е! комбжацп. Кончаловський, А л ь п е р 1 н

та шин В1дзначають ускладнення туберкульози легеневим гнойовиком.

Аналопчш випадки довелося й нам спостер1гати. Треба завважити, що'

*Ьс може приеднуватися до гнойовика з лятентного фокусу або, навпаки,

гнойовик постае на Групп туберкульозних бронхопневмошчних огнищ.

Ф1зикальн1 явища гнойовика й 1Ьс под|бн1, алё все ж таки ми здеб1лыцого

маемо перевагу тих чй тих симптом1в: ознаки дуплини, метал1чш субкре-

штащйш хрипи, КосМвсью палички, безперечно, приводить до певноТ

Д1ягнози. Бувають шод1 псевдотуберкульозю бацил1 у випадках хрошч-

них гнойовиюв; для цього треба зростити 1х на поживному середовищ!,

або прищепити твариш.

Харкотиння треба досл1джувати по юлька раз^в 1 разними методами.

На рентГешвському екраш видно 1зольованутшь нашил нормально! легеш,

чого майже не бувае при 1Ьс. Горизонтальний р1вень рщини й повггря

може бути 1 в каверш, але тод1 шар рщини дуже малий. Штернберг

надае значшня тому, на якому саме бощ хорий лежить. Вш вданачае,

що при бронхоектаз!! та плеврип хор1 лежать на хорому бощ, при Ган

грен! —на здоровому, а при туберкульоз1 важкоТ форми — на спит.

Диференщюючи з бронхоектаз1ями, треба брати на увагу загальний

стан хорого, явища 1НтоксикацН та 1°, що бувае значно нижча, Н1Ж при

гнойовиках. В I е г т е г, \У 1 е 5 е та шип вказують на присутшсть при

бронхоектаз1ях у харкотинш елястично! тканини, а ТгаиЬе, Бае

те! 8 г е г заперечують це. За лггературними даними, елястично! тканини

не бувае. Харкотиння при бронхоектази виходить одразу, чого не бувае

при ГанГрен1, через порушення елястичности легенево! тканини. РентГен

дае обмежеш дат. Оогепдогт вщзначае, що при бронхоектаз1ях шод|

можна бачити: невиразно обмежеН1 тяж1, яю йдуть вщ плюса, або дуп-

лину з щшьним обмеженням.

Не завжди легко вщр1зняти легеневого гнойовика вщ пром1жчасткового

пнйного плевриту (шкапсульованого). Коли останшй прориваеться через

бронх, то смердючого духу та елястично! тканини немае, плй ще з кожним

кашльовим поштовхом, а не перюдично, як при гнойовиках (Э о г е п-

6 о г Т). На рентген! пром1Жчастковий плеврит дае стр1чкувату-чи клину-

вату тшь з основою до пПи$-а, тод1 як легенёвий гнойовик чаепше мае

тшь округло! форми або клинувату, вершком до Ы1и$-у.

Коли в основ1 утворення легеневого гнойовика, як це шод! можливе,

з'являеться нёоплязма, то бувае важко !х вщр1знити. При неоплязм! харко
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тиння або зовам нема, або його дуже мало бувае й воно не характерне; перку-

С1я дае тушсть; при рентГенодослщ! — тшь гостро 1зольована, ексудат

часто кров 'яний, виразнакахекая, 1° майже нормальна, шод! субфебрильна.

При диференщюванн! з ехшококом — доцомагають реакщя В а й н-

б е р Г а I Кассой», задов1льний стан хорого тощо.

Робити пункщю легенево! тканини багато автор1в не радить, бо можна

занести щфекщю в плевральну дуплину або спричинити емболш, крово-

теч1 тощо (М 1 к у л I ч, К I 8 8 И п %, П р о к 1 н, О п о к 1 н, 5 с. К 1 е 8-

8 I п 8 е г, Н е (1 Ь 1 о т та шип). ,

Прогноза легеневих гнойовиюв завжди важка, особливо при ГанГрени

У гострих випадках можлива смерть. Коли недуга переходить на хро-

Н1ЧНИЙ стадий, то тод1 може тривати довго, з хитанням у б1к покращання

чи попршання. Випадки видужування, навпъ як е важю ознаки в хорошо,

бувають, що В1дзначають багато автор1в: О и I п с к е, Ьаззеп, Меуег,

Вбгпеске, К I с п, 5 Ё г у е г, К й 1 Ь 8, Оегпаг*з, Гол1Цин,

Вайнштейн та шип; у свШ час про не згадував 1 Ьаеппек.

Я теж спостер!гав самоспйне видужання в одному випадку, коли стан

хоро! був надзвичайно важкий, рго§поз15 яио ас1 УЙат— ре5з1та, але шзшще

наставало видужання (дивись 1стор1Ю недуги № 16).

Отже, беручи до уваги те, що самоспйне видужування бувае й що до

цього часу остаточно не розв'язано питания про специфичность сшрохети,

а лише доводиться керуватись характером первинного процесу, силою його

септично! асощяцП та певною льокал1защею тощо, — все це примушуе

нас додержуватись вич!кувального методу лжування.

ЛЧкування здеб1Льщого симптоматичне; воно мае завдання тднести

загальний стан оргащзму, зменщити юльюсть харкотиння, знищити по-

ганий дух його тощо. Для цього користуемося В1ДП0В1дними змщнюваль-

ними засобами, як перебування хорого в Л1жку, абсолютний споюй, до-

статня юлыисть св1жого повггря, харчового кальоражу, жодд обмежена

юльюсть рщини (200,0—300,0 надобу за 5 1 п § е г-ом), щоб зменшити юль-

К1сть харкотиння, в1дпов1дне положения хорого \ т. Тн. ,

Проти смердючого духу призначають дезодорацШш та дезинфекщйт

препарата в вигляд1 шгалящй та пульверизащй: терпентина, карболова

кислота, Ка1. пурегтап^ашсит, перув!янський бальзам тощо. Щоб змен- ,

щити секрец'по, дають Муг1по1.

Ми користувалися для сво1х хорих щгалятором Крем'янського, куди

наливали воду та сум!щ з 01. Р1ш, 01еит Лип1рег1, 01. ЕисаПргл, 01. Те-

геЫпШпае аа 10,0, 01. МеШпае р!р. 5,0, 1 хорий щошвгодини дихав по

5 хвилин. Цьому засобов1 надавав певноТ ваги академ1К Теоф1л Гаврилович

Яновський, беручи на увагу летк1сть цих олш, що добре впливають

на легеневу паренх1му та зменшують поганий дух I юльюсть харкотиння.

К р а в к о в зазначае, що терпентина, окислившись в оргашзми почасти

обертаеться на активну форму — озон, вщ якого й залежить властив1сть

терпешв дезинфжувати та дезодорувати легеш. 3 1 н Герман з'ясовуе

добрий вплив терпентини тим, що вона допомагае утворювати в орган13м1

опсошни чи бактерШн! антитоксини, або своТми властивостями спричинюе
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запалення й веде до утворення в орга»1зм! запальних антипл, що послаб-

люють задалеыня та нагноюванн*. К о ц а х о в ввдзначае, що терпен*

тина, коли И впорскувати, збшьшуе кцшюсть левкощтв, головне,, вели

ких л1мфоцит1в, почасти н^втрофшв, а тому активуе захисш силм орга

низму, зменшуючи протеолггичш ферменти, 1 цим позбавляе организм вщ

усмоктування витвор!в розкладу, змеишуе 1°, харкотиння тол».

Вживають таких середтрахеальних упорскувань: 1°/0 ментолевво! аб

провансько! олИ з камфорою, креозотом, евкалштом. К о ы а х о про-о

понуе впорскувати понадшстково 25°/0 розчин терпентини в сезамов! й

олИ. Н е ш е 1 к е впорскував 2°/0 ментол по 2,0 в дуплину легеневого

гнойовика. Американсью автори радять промивати гнойовикову дуплину

100,0—300,0 слабенького йодового розчину чер^з катетер, якого встав-

ляють у бронх з допомогою бронхоскопу. 8 1 а 8. Н а п о, 8 с Н е п и I

у раз! амебно! шфекцИ, що спричиннла абсцес, впорскували еметин I мали

задовшьн! насл1дки.

Французьк! автори при легеневШ гангрен вживають серотерагнк».

На конгреа французьких лжар 1в 1925 року опублжовано було 57 випад-

юв, з яких 16 видужало. Сироватку виготовляли в Пастер1вському инсти

тут!; вона е сум1щ лжувальних антианаеробних сироваток. Впорскують

П П1д шкуру, м'ясш, горлянку, трахею. При гнилявих бронх1тах насшдки

були задов1льн1. Вживали також вакцинотерашТ, але наслвдш були не

зовам добр1 й тому широкого поширення вона не мае. € спроби лжувати

легенев1 гнойовики також 1 штравенозним вливаниям 40% розчину Цго-

ггорт-у (по 2,5—5,0 розчину через 2-3 днО, але про наслщки такого Л1ку-

вання, через малу юльккть спостережень, щось певне сказати не можна.

Коли було виявлено патоГенну ролю фузисшрилярно! симбшзи, то

Р 1 а и 1; та Вгаиег запропонували лжувати ГанГрену штравенозним

вливаниям неосальварсану. Р 1 а и 1 шдкреслюе, що сальварсанотерашТ

шдлягають Т1льки Т1 випадки, в яких у харкотинн! можна виявити фузи-

сшрилярну симбшзу або окремих представниюв цёсТ групи. Останшми

роками про лжування неосальварсаном у лггератур! пишуть багато клшь

циспв: Веспег, А 1 з Ь е г К е 1 с й т а п, К 1 з з П п §, \У е I з з>

С и г 5 с Н т а п, *Р е е т о 1 1 е г, Згерр, Регг1П, В а к т е I з-

1 е г, Т у ш и н с ь к и й, СеГалов, Цейтл1н, Любарський,

Яковлев та ппщ; шод1 вони мали позитивш наапдки. Разом з цим,

у лггератур! евщомосп, що сальварсанотерашя не давала позитивних на-

сл1дк1вабо, навпаки, давала зовам негативш. Дехто з вищезгаданих авторов

мали позитивн1 даш в раз1 невиявлено! симбшзи I, навпаки, при фузиспь

рилярнш симбюз1 сальварсанотерашя вщповщно не впливала на процес.

Сигзсйшапп 1 Н 1 г з с п пропонують у вах випадках ГанГрени

вживати сальварсан. Перший 1зних спостер1гав, що позитивш наслщки саль-

варсанотерапН залежать не вщ бактер1Яльно1 фльори, а щвидше вщ най-

ран1ше розпочатого лжування.

У тих випадках, коли немае показ1В до негайно! операщ'1, треба проро-

бити лжування сальварсаном, як гадають: РоеюбМег, Р 1 а и I,

^ I п и г ( е I (], Р 1 с к. Разом з цим Р I с к радить комбшований спо
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об лжувати неосальварсаном з Са1с. сМогаШт (розчинхсальварсану в 10°/в

розчиш Са1сп сЫогаИ).

8 1 е р р, А I & Ь е г 8. XV е I &а , В е с п е г мали задовш>ш наслшкн

шд лщування легенево! ГанГрени як у випадках 13 сшрохетами, так I без

них, коли сальварсан не впливав. У К I $ з 1 1 п §-а були задовшыи на-

сладки вщ лжування центрально розташованих невеликих огнищ. В о с-

кресенський вадзначае задовшьш наслщки лжування легенево!

ГанГрени. згльберсальварсаном. В е и з с п радить уживати неосальварсан

у 'комбшащ! з транспульмшом. Бшыщсть шмецьких автор1в вислов-

люсться за позитивну сальварсанотерашю. Дехго з наших автор 1в (Л ю-

барський, Тушинський, Вайнщтёйн, Яковлев)

ставляться скептично до сальварсанотераш!. Отже, остаточно висловитиоя

про наслщки л1кування неосальварсаном, на превеликий жаль, тепер не

можна, бо, як вщомо, ще немае певно1 ясности в д1ягнозуванн1 абсцёсу

або ГанГрени, а тому немае на це певних даних. Так чи так, можна завва-

жити, що на шдстав! лггературних джерел до сальварсанотераш! треба

ставитесь обережно.

Сальварсан уважають за сшрохетотропний — 1пегар1а 51епИ$ап§ тадоа

проти сифшсу та почасти й 1нших сшрохетоз. Вплив його на мжроби при

ГанГреш е недостатшй; це можна припустити тому^що дуплина, яка ут-

ворюеться, надовго може залищатися й давати ва можливосп для роз-

витку анаероб1в, а цим самим 1 для повторювання процесу. Деяю автори

(В е Н п к е, 3 * г и Ь е 1, Павлов; К р а в к о в) уважають, що за об'-

ект впливу неосальварсану е не сшрохети, а тканина хорого организму,

пщо впливом якого зб1льщуеться ошр та зд1бн!Сть тканини боротися

з мжрооргашзмами. Як лжувати неосальварсаном легенев1 гнойовики,

позитивш наслщки шод1 виявляються шсля перших 1ньекщй: гостро

змшюються властивосп харкотиння, зникае смердючий дух, зменшуеться

його юльюсть, зникають фузиформш бацшп й сшрохети, коли вони були,

1° зразу або поступово зменшуеться, об'ективш симптоми повол1 починають

зникати.

Неосальварсану вживають щтравенозно вщ 0,15 до 0,2—0,3, через

2—3. дш; 1НЩ1 автори рекомендують дози 0,3—0,45—0,6, але з бтьщими

павзами.

Неосальварсанотерашю ми вживали у шести випадках: 4 абсцес та

2 ГанГрен. При абсцесах Д1стали позитивш наслщки, настало повне виду-

жування. Вже одному минуло шсля лжування N60 11 м-щв, другому —

10 м-щв, третьему — 9 м-щв, а четвертому — б м-щв I до цього часу шяких

ускладнень не спостер1гали. Температура в цих хорих поступово спадала,

юльюсть харкотиння зменщувалась, смердючий дух зникав, особливо

теля другого чи третього вливання N60, з'являвся апетит, явища ф1зи-

кальш зменшувалися, загальний стан, хорого кращав. Неосальварсан

вливали п'ять або ццсть раз1в; розпочинали з 0,15 \ поступово збшьшували

дозу до 0,6. За ва рази влили вщ 1,6 до 2,0 неосальварсану. Реакцм вщ

вливань N60 не спостернали, лише при гангрен! була один раз мало вияв-

лена реакщя. У двох випадках легенево! ГанГрени ми мали неГативю



608 Т. Дзюблик

насгпдки В1Д уливання неосальварсану: процес поступово збшьшувався,

стан хорого прщав, а тому далыш вливання припинили.

Кр1м терапевтичних засоб1в, останшми часами набрав велико! ваги

х1рурПчний споаб лжувати цю хоробу, особливо з того часу, коли доступ

до огруддя став можливший та приступивший. Процесвщчатьминул! 16та

17 зЧзди Х1рурТ1в. Х1рург1я легешв, як сказав М 1 к у л 1 ч, була схована

<ва С1М0ма печатками». На щастя, ниш щ печатки губляться одна по одшй-

та все ж таки й тепер легенева Х1рурГ1я далеко не зовЫм е розкрита книга,

як про це доповщав О п о к 1 н. ; . . , ^

МП' 1 1 е' Г| П у р е с е в та шил статистики вщзначають, що смерт-

жсть з легенево! гангрени без оперативного втручання е 70—80°/0, при

абсцесах же багато менща — 40—50°/0. При оперативних втручаннях

смертшсть чимало зменшуеться. ТиШег подае 40% смертности;

Соге — 29,3°/0 Опок1н — 31,7%; 0 и I п с к е — 29,1%; К I з-

П п % — 40,8%; баиегЬгисН при абсцесах — 36°/0, при Гангренах—

51 ,33°/0. Таю приблизно вщсотки 1 в 1нщих Х1рурПв, що докладно не

вщокремлюють гангрену вщ абсцесу. 3 оперативних способ 1 в — найужива-

Н1ший — пневмотомия, при яшй доводиться керуватися льокал1защею та

розм1ром гнойового огнища, а також передбаченням тих ускладнень, як1

можуть статися шсля вперащй; кр1м цього, мае значения й те, що задов!лыи

насл1дки Д1стають тод! коли дуплина одна, I, навпаки, коли 1х юлька —

неГативш.

О и 1 п с к е радить, в1дкладати операщю в гострих випадках не даль

як на чотири тижнь Греков каже, що при гнойовиках з великою юль-

юстю харкотиння без поганого духу можна ждати до двох м1сяц1в, а при

ганГренознШ форм! треба оперувати якнайщвидще. Велйку смертшсть

дають пооперацШш кровотеч!. Броюыяльш ф1стули та кровотеч! нав1-

вають недов1р'я до активного х1рурПчного втручання, а надто, що хор1 на

легенев1 гнойовики часом 1 самоспйно видужують. Останшми часами пануе

напрямок Л1кувати консервативно, не розтинаючи гнойову дуплину, а в'1Д-

смоктуючи гн1й бронхоскопом. Спос!б цей особливо радить 1 а с к 5 о п

та О г а Ь е т; у надшних руках Ъш дае идлком задов1льш наипдки. Ще

вживають позаплеврального впливу на м1сце поразки, стискаючи легет,

що сприяе витискати пий з них. Позитивна насл!дки шод1 бувають вщ

штучного пневмотораксу, френжотомИ та торакоплястики. Т й з Ь е г

М е ] е г, Вегпёске, МП е 1, В е г § т а п, Р о г 1 а п 1 п I, К 1 с Н,

Ь е у 1 п, РНейегЬаит, ШтейнберГ, В1НОГрадов та

шщ. вщзначають позитивш наслщки вщ штучного пневмотораксу I, нав

паки, — XVI 1,т а п, ОегЬагс?, Тущинський ставляться до цього

негативно. Ефект пневмотораксу не довгий, бо на 5—б день повггря всмок-

туеться 1 настають ремки, тому треба робити повтори! вдимання. Протипо-

кази для штучного пневмотораксу: зрощення плеври, поразка цто! частки

та обох леген1В. Як гнойовики розтащоваш центрально, вщ пневмото

раксу наапдки бувають крапп; як процес периферично розташований, —

крапп наслщки дають пневмотомп. Коляпс-терашю провалять вщ 3 до 5

тижн1в 1 не бшыпе як п'ять-мкящв. У випадках глибоко розташованих
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абсцеав ЗаиегЬгисН радить насамперед накладати парафщову пльомбу,

щоб зрослася плевра та вщрамувалася легенева тканина бшя спнки

■ абсцесу. Це е перщий. момент; а другий — пльомбу В1дкидають 1 абсцеса

розр^зують. € вказ1вки на задовшьш наслщки в'щ екзерези пет рпгегпа

<Н е з л 1 н).

Спасокукоцький та Михалевський! Яковлев Л1-

кували френ1котом1ею та торакоплястикою 1 мали задовшьш наслщки.

Для 61'льщоТ компресЛ легешв вони вживали пельота. Щоб бшьше здушити

легеню, робили щироку резекцш ребер.

1з загального числа наших хорих четверо шдлягали оперативному

втручанню: один з абсцесом, а трое з Ган Греною. Одному з них зроблено

пневмотомш, а рент трьом — резекцию ребер. Уел чотири хор1 вмерли.

к

I с т о р 1 Т недуг хорих на легеневу гангрену.

№ 1. К. О., 21 р., хл1боррб. Вступив 1/П 1926 р. Захор1в 3 м-щ тому начерев-

ний тиф, через 1'/г М"Ш з'явився бшь у правому бощ, шднесення 1° .до 40, кашель,

харкотиння з кров'ю, шод! непритомнкть. Дал1 з'явився раптовий кашель I вций-

шло зо 2 шклянки харкотиння з дуже смердючим духом. Як лежить на хорому

бощ, кашель зб1льшуеться 1 наесть доходить до блювоти; були ливш поти, морозило,

проноси. Зловживав алькоголем та багато курив. Блщий, виснажений. Праве огруддя

шд час дихання В1дстае. Праворуч перкуторний звук притуплений, дихання послаб-

лене, а в центр! — бронх1яльне, середньо-пухирчат1 хрипи; голосове тремтшня послаб-

лене, бронхофон1я зб!льшена. Харкотиння розпод1ляеться на 3 шари; воно дуже

смердюче, з гангренозним духом; е елястична тканина, стаф1льококи, стрептококи, дип-

льококи; Кох1вських паличок нема. Д1ягноза: Гангрена право! леген1 — середньо! та

нижньо! часток, ексудативний плеврит. Переведено до х1рург1чно1 клники на опе

рацию. Резекщя ребер. ЕхИиз.

№ 2. Л. X., 30 р., хатня господиня. Вступила 20/ХП 1926 р. Два м-щ тому хорша

на грипозне запалення легешв; стало болсти в бош, кашель, кровохаркания. 3 пра

вого боку В1д середини лопатки донизу е притуплено-тимпашчний звук, дихання по-

слаблене, субкреп1тац!йн1 хрипи, егофошя. Хору морозить, ливш поти, 1° 39,5 гек-

тична. П1д час дихання смердючий дух. Раптовий кашель з проривом гншного харко

тиння з дуже смердючим гангренозним духом. Харкотиння розподшяеться на 3 шари,

в ньому виявлено стрептококи, стаф1льококи, дипльококи, фузосшрилярш бацил!,

строхети, елястична тканина. Кох1вських паличок нема. Шсля вщходу харкотиння —

кавернозн! явища: субкрешташИш металев! хрипи, амфоричне дихання, бронхофо-

Н1я. Левкоцитоза 18.000. Шд час повторнихдоапджувань не завжди знаходили еля-

стичну тканину, шод1 траплялися шматки легенево! тканини. РентГендооидження:

абсцес нижньо! частки право! легень Д1ягноза: Гангрена легешв. Хору переведено

до х1рурГ1чно! фак. клМки. Операщя: резекщя ребер. У легенях розкрито юлька

дуплин, випадали шматки легенево! ткаиини. По операцп на третШ день кровотеча.

Смерть. Автопая: Гангрена право! нижньо! легенево! частки, гострий нефрит, парен-

х!матозна дегенеращя оргашв, септицем1я, апаегша §гау18.

№ 3. К. В., 50 р., хл1бороб. Вступив 10/1Х 1928 р. Захор1в 3 м-Ц1 тому на Грип

з запаленням легешв, 1° 40, поти, трусить, б1ль у правому бощ. Через 3 тижн!1—

харкотиння з Гангренозним духом. Знесилля, простращя. Л1воруч В1д кута лопатки

И донизу притупления, дихання послаблене, в центр1 з амфоричним влдтшком; суб-

креп1тац1йн1 хрипи, бронхофошя. 3 правого боку Т1 сам! явища. Харкотиння всхо

дить першдично до 400,0 на добу, бувае кровохаркания. Кох1вських паличок нема.

€ елястична тканина, стрептококи, стафдльококи. Кйз. досшдження: абсцес нижньо!

частки л1во! леген!, завбшьшки — 8 х 10 см. Д1ягноза: Гангрена легешв. 1ньекщ!

неосальварсану 0,15 та 0,3; насл!дк1в шяких; переведено до х1рурпчно! фак. клшки.

Зб1рш1к па.ч'ят! Т. Яновсыюго
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Операшя: резекщя ребер; смерть. Автопая: абсцес Л1В01 легеш, обмежена ган

грена право! легеш, крупозна пневмошя, пперпляз!Я селезшки, парегшматозна деГе-

неращя оргашв.

№ 4. П. А. 22 р., учениця. Вступила 1/ХП 1928 р. Мкяць тому хор'тА на Гри-

позну пневмошю; стало бол1ти в грудях; сухий кашель. Два роки тому була опера

шя з приводу остеом!елггу гомшки. Хор1ла на еспанку, запалення легешв, висип-

ний тиф. П!Д час дихання неприемний дух. На верхшй частш правоТ легеш притуп

ления з тимпашчним вщтшком; дихання жорстке, з амфоричним вщпнком; субкре-

штацшш хрипи, бронхофошя; 1° 39,6, гектична. КосЫвських паличок нема. Левко-

цитоза 18.200. Раптовий кашель; гшйного смердючого харкотиння виийшло до 400,0;

настали ясшип ф!зикальш явища дуплини, лежить увесь час на здоровому бощ. Селя-

стична тканина, стрептококи, стафьчьококи, фузиформм! бащии, сшрохети. Дух

харкотиння гангренозний, в ньому е Дггр1Х1Всыа корки. Бувають кровохаркания.

досл!дження: шф1льтращя верхньо! легеневоТ частки. Д1ЯГноза: Гангрена право!

легеш. 1ньекцм неосальварсану 0,3 та 0,45; наслщюв шяких. Розвинувся ексудатив-

ний плеврит. Стан попршав, прострашя. Смерть. Автопая: Гангрена право! легеш та

ексудативний плеврит. Пневмошя л1во! легеш, пперпляз1Я селезшки, тяжка парен-

х1матозна дегенерашя оргашв, септицем|'я.

Легенев! абсцес и.

№ I. Ш. А., крамар. Вступив 18/Х 1926 р. Мкяць тому захор1в на крупозну

пневмошю, що не розсмокталась. Бшь у правому бощ. Т° 40, морозить, поти. В1д

5 ребра й донизу тушсть, бронх^яльне дихання, крештацшш хрипи; голосового трем-

Т1ння немае. Левкоцитоза 15.000. Живлення задов!льного; вживав алькоголю. КбЗ.

досл!дження: шф1льтращя легенк Харкотиння немае. Д1яГноза: абсцес легешв, право!

нижньо! частки. Переведено до х1рурГ1чно! фак. клЫки. Пробна пункщя в легенк

здобуто гнШ, де е стрептококи, стафшьококи, елястична тканина. Операшя: пневмо-

том1я. Зас1в крови дав гемолггичного стрептокока; вливания електрарголю. Пи час

операцП виявлено огнище, завб1льшки з кулак, у якому е густий з поганим духом

гшй. Смерть.

№ 2. П. Р., хатня господиня. Вступила 12/1 II 1928 р. Три тижш тому хор1ла

на грипозну пневмошю. За тижня з'явилось харкотиння з неприемним духом,

до 400,0 на добу; розподтяеться воно на 2 шари. КосЫвських паличок нема, е еля

стична тканина. Живлення задовшьного, завжди була здорова. 3 правого боку ви

5 ребра й донизу е притупления; дихання ослаблене; в центр1 амфоричне; субкреш-

тащйш хрипи, виразна бронхофошя. П1д час кашлю шод! блювоти; проноси, 1° 39,6.

Н§5. доопдження: абсцес право! легеш, нижньо! I! частки. Зроблено ипсть вливань

пеосальварсану через три-чотири дш, всього влито 2,0. Уже за другим вливаниям

запах I К1льк1сть харкотиння зменшились, 1° знизилась до норми. Хора набула 7 фун-

п'в ваги; на мкщвогнища дихання послаблене, трохи субкрешташйних хришв. Виду-

жання повне; вже минуло одинадцять мкящв, а ускладнень шяких. .

№ 3. М. А., 47 р., робггник тютюново! ф-ки. Вступив 16/1У 1928 р. Захор1В I1/, м-ця

тому на Грипозну пневмошю. Морозить, поти, Л° 39,5, неприемний дух шд час дихання.

Раптово вщхаркнув гшйне харкотиння; шд час кашлю бувають шод! блювоти. Хар

котиння розподтяеться на два шари. КосЫвських паличок немае. Елястична тканина е.

Л1Воруч В1д легеневого вершка 1 до шестого ребра притуплено-тимпашчний тон;

у центр1 амфоричне дихання, субкрештащйш хрипи, бронхофошя. доопдження:

абсцес легешв л1во! верхньо! частки, завбЬтьшки 8 х 8 см. Л1кування неосальвар

саном. Зроблено п'ять вливань, усього влито 1,8 N60. Стан задовыьний. Набрав

7 фун-пв ваги; 1:° норма. Видужав. Минуло десять м-щв, I ускладнень шяких.

№ 4. К., 54 р., вступив 21 /V 1928 р. (з л!карн1 УЧХ 1м. акад. Т. Яновського).

Крамар. Три тижш тому захор1в на грипозну пневмошю. Кашель та б1ль у правому

боц1. Задих, неприемний дух шд час дихання. Неспод1ваний В1ДХ1Д гнойного харко

тиння з духом; г° 39, КосЫвських паличок нема. Елястична тканина е. К^в. доопдження:
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абсцес нижньо! частки право! летенл. Лшування неосальварсаном. Влито всього

1,6 N60. Видужав.

№ 5. О. 35 р., хл1бороб. Захор1в на крупозне запалення легешв, довгий час

1° не знижувалась, розсмоктування не було. 6 кашель, задих. Левкоцитоза 14.800.

Пункшя дала серозно-гнШний ексудат, який дав стерильний запв; добуто '/г лггра

ексудату; *° знизилася. Шд час кашлю раптово вихаркнуто багато гнШного харкотиння,

до 400,0, шсля чего виявилися ф1зикалып ознаки дуплини. Харкотиння з неприем-

ним духом. Д|яГноза: абсцес легенк Лшування неосальварсаном; усього влито 1,8;

1° норма, видужав х).

X» 6. Т. Н. 33 р., хатня господняя. Вступила 30/1Х 1926 р. ЗазорГпа шсля по-

лопв 9 М-Д1В тому, бшь у правому бош' огруддя, кашель з неприемним духом. Право-

руч В!д кута лопатки донизу притупления, дихання жорстке, в центр! бронх1яльне,

субкрештацШш хрипи. Харкотиння за добу до 200,0. КосЫвських п^тичок та еля-

стично! тканини нема. .Шкування симптоматичне. Д1ягноза: абсцес нижньо! частки

право! летенЬ Вибула з полшщенням.

№ 7. К. А., 34 р., хатня господиня. Вступила 2/Х11 1926 р. Захорта 7 м-щв

тому на Грипозну пневмошю. Через два м-ш раптово вихаркнула до 1/г лггра гнШ-

ного харкотиння з неприемним духом. Праворуч, на М1СЦ1 розташування середньо!

легенево! частки притуплено-тимпашчний тон, амфоричне дихання, субкрештацШш

хрипи, еГофон!я; 1° 39,5, гектична. Елястично! тканини й КосЫвських палпчок

нема. Левкоцитоза — 15.600. К|*8. доапдженйя: абсцес право! легеш, середньо!

частки. Вибула з полшшенням.

№ 8. Н. М., 35 р., хатня господиня. Вступила 22/ХП 1926 р. Захоргпа 4 тижн1

тому на крупозне запалення легешв; 1° ввесь час 39,0 — 40,0; морозить, пот1е, про

носи, блювоти. Праворуч В1д кута лопатки донизу — притуплено-тимпашчний тон,

дихання бронх1Яльне, субкрештацШш хрипи, бронхофошя. Харкотиння, з неприем

ним духом, за добу 200,0. 6 елястична тканина, стрептококи, стафшьококи, дипльо-

коки, левкоцитоза 14.000. Кб8. доопдження: абсцес нижньо! частки право! легеш.

Л1кування симптоматичне. Вибула з полшшенням. »■

№ 9. П. 3., 23 р., каменяр. Вступив 26/1Х 1926 р. Хор1в 3 роки тому начерев-

ний тиф. Харкотиння викашлюе за добу 1/2 Л1тра, з неприемним духом. Бувае крово

харкания. Хор1в на ексудативний плеврит. Праворуч вщ кута лопатки й донизу при-

туплено-тимпашчний тон, амфоричне дихання, субкрештацШш металев1 хрипи, брон

хофошя. КосЫвських паличок нема, елястична тканина е. К§8. дослщження: абсцес

нижньо! части право! легеш. Патолопчш явища з боку нирок: нефросклероза. Вибув

без полшшення.

№ 10. П. Н. 34. Кушшр. Вступив 27/XII 1927 р. Захор1в 1'/2 м-ця тому на

крупозне запалення легешв. Тиждень тому раптово вихаркнув гнШного харкотиння

до 600,0 з неприемним духом. Бували кровохаркания. Праворуч шд кутом лолатки

притупления, дихання амфоричне, субкрештацШш хрипи, бронхофошя. КосЫвських

паличок нема. Елястична тканина е. К(>8. дослщження: шф!льтрашя з шдозрою на

абсцес. Д1ЯГноза: абсцес нижньо! частки право! легеш. Л1кування симптоматичне.

Полшшення.

№ 11. Т. М. 55 р., хатня господиня. Вступила 27/1 1928 р. Два м-ш тому хорша

на Грипозну пневмошю. Харкотиння з неприемним духом, за добу вихаркуе 400,0.

КосЫвських паличок нема, елястична тканина е; 1° 39,5. Праворуч шд кутом лопатки

дихання послаблено, субкрештацШш хрипи, бронхофошя, притупления. К(?8. доои-

дження: шфшьтращя.з шдозрою на абсцес. Д1ягноза: абсцес. Лшування симптоматичне.

Полшшення. *

№ 12. С. 6., 40 р., хл!бороб. Вступив 28/П 1928 р. Хор1в три роки на тЬс. Ви

харкуе гшйне харкотиння до 400,0 за добу з неприемним духом. Хор1в на черевний тиф.

Л1воруч у нижшй частц! легешв: притупления, амфора, егофошя, субкрештацШш

1) Випадок наукового сшвробтшка терапевтично! факультетсько! клппки д-ра

В. X. Василенка.
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металев1 хрипи, е дуплина. КосЫвських паличок нема; елястична тканина е; 1° суб-

фебрильна. Левкоцитоза 18.000. € явища ашльоТду нирок та абсцесу нижньоТ частки

Л1В01 легеш. К{»$.: в правей леген'|—окрели звапнен! м1сця; е ф1брозне розрощення.

Вибув без полшшення.

№ 13. Ч. О., 36 р. хл1бороб. Захор1В 4 м-щ тому на Грипозну пиевмонш. Кашель

з харкотинням неприемного духу. Бувае кровохаркания. Л1воруч шд лопаткою при

тупления, диханя послаблене, субкрештацшн! хрипи, бронхофошя, 1° 39. Левкоци

тоза 14.600. К^к.: абсцес нижньо! частки Л1В01 легень Вибув з полтшенням.

№ 14. к. 6. лжар, 45 р. Вступив 19/Х1 1926 р. Два м-щ тому був панарицж

на руЦ1. Б\лъ у грудях праворуч, вихаркнув харкотиння з неприемним духом. К§5.:

спочатку показала плеврит, пот1м тумор 1 наприкшщ —легеневий абсцес. Т° 38—39.

КосЫвських паличок нема. Елястична тканина е. Д|ЯГноза: абсцес легешв.

Видужав.

№ 15. Г. Л., 43 р.-, крамар. Вступив 2/Х1 1926 р. Хор1в 3 м-щ на Грипозну пневмо-

нш. Харкотиння з неприемним духом. КосЫвських паличок, елястично! тканини

нема, 1° субфебрильна. Праворуч на верхшй частщ легежв притупления, дихання

послаблене, в центр1 бронх1яльне, субкрештащйш хрипи. К§8.: абсцес верхньо!

частки право! легеш. Полшшення.

№ 16. X. Л., 14 р., учениця. Вступила 10/П 1928 р. ЗахорЬта мкяць тому на

крупозну пневмонш. Розсмоктування не було. Т° 39—40, гектична. КосЫвських

паличок нема. 6 стафшьококи, стрептококк, дипльококи. Левкоцитоза 31000. Л1воруч

на верхнШ частщ легешв притупления, дихання бронх1яльне, крештащйж хрипи,

бронхофошя. К§з.: шф1льтращя. Раптово вихаркнула гшйне харкотиння, до 500,0,

з неприемним духом. Стан П важкий, простращя. Д1ягноза: абсцес. Лжування сим-

птоматичне. Видужала. •

№ 17. К. П., 32 р., хл1бороб. Вступив 10/Х 1927 р. Хор1в 6 м-щв тому на грипозну

пневмонш. Харкотиння з неприемним духом, на добу 200,0—300,0; 1° 39,5. Зло-

вживав алькоголем. КосЫвських паличок нема, елястична тканина е. Левкоцитоза

12.000. Л1воруч у нижн1Й частщ легешв явища дуплини: амфоричне дихання, суб-

крепггацШш металев! хрипи, притуплено-тимпашчний тон. К88-: абсцес. Вибув без

полшшення.

На шдстав1 л1тературних джерел та власних спостережень, уважаю

за можливе зробити таю висновки:

1. Легенев! гнойовики останшми роками трапляються чаепше, Н1Ж

ран1ш.

2. Утворенню легеневих гнойовишв сприяють конституфя та зни-

ження резистентности оргашзму.

3. Попередш легенев1 захорування та зокрема шфекщя грипозно!

чи крупозно! пневмошй, шк1длив1 навколищш обставини тощо сприяють

збьчыценню захорувань на легенев1 гнойовики.

4. Лётеневий гнойовик е мкцевий септичний пронес, коли оргашзм

утворив ошр 1 самозахисш зд1бност1, або загально-септичний, коли цього

нема.

5. Кл1й1чно диференщювати легеневий абсцес вщ гангрени шод1 бувае

важко. Ильки властивосп харкотиння, що допомагають клшчним даним,

мають перевагу над шщими симптомами.

6. Легенев1 гнойовики щод1 заюнчуються самовидужанням, тому в го-

стрих випадках мусять шдлягати консервативному л^куванню з суворою

Н1див1дуал!зац1ею кожного випадку зокрема.

7. Сальварсанотератю не можна вважати за специф!чне Л1кування ле

геневих гнойовиюв; вона лише сприяе при лапднших формах абсцесу.
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8. Вдихування терпентину з бальзашчними речовинами з ингалятора

Крём'янського сприяе пол1Пшеняю деяких симшчшв легеневих гнойовиюв.

9. Оперативне втручання при легеневих гнойовиках, особливо у випад-

ках дифузних форм, як, наприклад, легенева Гангрена, не завжди бувае

корисне, тому потребно кржен випадок шдив1дуал1зувати.

Вважаю за приемшсть висловити подяку в. шановному професоров!

3 ю к о в у Анатолш Матвшовичу за кер1вництво та цшн1 вказ1вки,

а також асистентов1 I в а н о в у Вадиму Миколайовичу за пораду в обробщ

матер!ялу.
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ХУоспеп. 1910, №3.-77) ^ а с к 8 о п. Тпе ^игпа1 Аш. Мес1. Азз. 1925.

гия кышк венашыжо усж ш^еыоезснууОкеы.

Аиз Йег 1 легареи*. Раки1ШзкНп1к йез МесНгЫзспеп 1пзШи1ез ги К)ф\у.

(О|гек1ог — Рго*. 8111с кож А. М.).

Коп Яг. 08ШВЫК Г. М. (Огйта1ог Л. К1Шк).

АиЧогеТега 4

^аНгспй тетег дгец'апгщеп ТаЧ^кеИ ап с!ег ТпегареиКзспеп Раки1-

ШзкНтк й. Мед. 1пз. фкекЬг— Акас1ет. Рго?. ^пошзк! Т. О.

1926—1928) шигдеп уоп ггпг 21 РаИе уоп Ьип§епдёзс1мйгеп ЬеоЬаспМ.

Вагип1ег жагеп 17 АЬзсеззе ипс! 4 Оап^гапеп. Ьип§еп§езсп\уйге коттеп

ш 1еШег ЪгМ НаиЯдег уог. 01ез 151 аиз с1ег Ы1ега1иг егзкМНсН ипс! шгс!

ап аггШсЬеп Коп§геззеп и. Тадип^еп, зо№оп1 Ье1 ипз, ше 1т Аиз1апс1е

ЬезШи§1.

УёгзсЫейепе 1пкк1лоп5кгапкпеИ:еп,Чп1:ох'1ка1:10пеп, зспмеге ип§езипс1е

ЬеЬепзуегпаМтззе, иппу§1еш5спе 2из1ап(1е, 11п1:егпапгип2 кбгрегНспе и.то-

гаПзспе Егтийип^ и. <1ег§1е!с11еп 1га§еп йаги Ье 1 .

Шкг ипзегеп Кгапкеп Ье!апс1еп зкп 13 Маппег ипа" 8 Ргаиёп. Оаз АКег

\уаг т 1 РаИ — 20 >пге,3 РаПеп— 20-^0, 10 РаИеп— 30-40, 4 РаИеп —

40—50, 3 РЗПеп— 50—60.

В\е те1з1еп РаНе коттеп !о1§Нсп аиГ йаз гтШёгд ЬеЬепзаИег аи! кбг-

регПсИ §езипс!е агЬеИзЙЫде Мепзспеп ги.

Эбт Вегик пасп магеп ез: 6 — Ьапс5агЪеКег, б — Наизп*аиеп, 3 —

НапсНег, 1 — ЗЫпагЬеНег, 1 — ОегЬег, 1 — АгЪеИег етег ТаЪакМтк,

1 — Агг!:, 2 — 5*исПегепае.

Ве1 ипзегеп Кгапкеп Ы1с1е1еп зкп сПе Ьип^епдезспууйге пасп уегзсЫе-

йепеп Ьип^епкгапкпеНеп, пасН ^Нгоп^зсИег и. аки!:ег ВгопсНШз, пасп Рпеи-

тоше сгоироза и. Опрре-Рпеитоте, ЕтрЬузет и. з. ш., патПсп 1 1 Ма 1

пасп Опрре, Рпеитоте, 5 — пасп Рпеитота-сгоироза, 2 — пасп Турпиз

аМоппп.; ]е 1, пасп ХуоспепЪеННеЪег, РапагШеп, ТиЬегки1озе.

Ве! 16 РЗИеп \\'аг <1ег Еп12ип<Зип§зрго2ез5 ш йег гесЫеп ЬипдеппапЧе

1окаН51ег1; йауоп коттеп аи? йеп 11п1ег1арреп 11 РЗПе ги. АНе апйегеп

шагеп 1п <1еп йЬг!§еп Ьип^епаЬзсЬпШе уегкИ!:.

Тго*г йез дгоззеп 1п1егеззе8 Ш сПе Рга§е (1ег Ьип§еп§езсН\уйге тизз тап

Тез151е11еп, (1аз5 ш'е КГш1к ипй ш'е ТЬегар1е 1пс1еп 1е1гкп ^пгеп п1сИ15 Nеиез

дсЬгасМ НаЬеп.

В1езе Рга^е Ые|Ь(: аЬег ак1ие11 ипс! уег1ап§1; гиг епй^йШ^ег Еп^зсИе!-

скшд ВеоЬас111ип§ ипс! РогзсНип§.
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1Мег йеп гаН1ге1сНеп 8утр*отеп Ъе^Ьип^еп^езсНигпгеп На* (Не ВезсИаГ-

ТеппеН: (кз 8ри1итз Н1г (Не 01НегепИаШ1а§позе <Не §гбзз1:е Вес1еи*ип§ ипс1

-2\уаг зет ОегисН, йег ОеНаИ ап е1аз^зсНеп Разегп, (Не Вак{епозсор1е и. з. ш.

4 ипзегег Кгапкеп тН Ьип§епаЬзсезз ЬеЬапдеНеп тН №о-За1уаг-

5ап. Баз КезиИа! шаг Ье! а11еп 4 РаПеп розШу. 31е депазеп. Вё1 2 Ьип^еп-

8ап§гап!а11еп ег&аЪ (Не №о-$а1уагзап Вепапс!1ип§ кетеп Ег1о1д оЬ§1екН

Ье1 етет Ра 11 шзИогте Зр1госпа*еп §ешпс1еп шпч1еп.

Ет орегаИуег ЕтдпЯ шигйе Ье! 4 РЗПеп уог^епоттеп, Ье*1 3 Оап^га-

пеп и. 1 АЬзсезз. Етта1 №игс!е Рпеито1огте и. 3 Ма1 Рйррепгезекйоп

аиз§еШНг1. АИе 4 Ра11е епс1е1еп 1еЫ.

Ве! ВеНап(11ип§ с!ег Ьип§еп§езстуйге ЬепиШеп тг с5еп 1пЬа1а1ог уоп

Кгет)'апзк|. Э1е Кгапкеп а1те1еп ТегрепМп тН апдегеп, Ьа1запи-

вспеп 5*ойеп ет. ОаЪе1 копп!е тап Веззегип^ тапс11ег 5утр1:оте {езЫеИеп.

01'е Зри^итргойикиоп уегпп§ег*е 51СН, с!ег ОегисН уегзсп\уапо!, с1ег АрреШ

ипс! йатН с!аз А11§ететЪеНпс1еп Ьеззейеп зкп. МапсНта1 #еНеп (Не Ьип§еп-

дезстлйге т спгошзспе Рлгп йЬег ос!ег ез *пМ Зроп^аппеПип^ ет. 01ез

тапсНта! зо^аг Ье1 зсНшегеп РаПеп.

Аи? Огипд уоп ЬИегаЫгап^аЬеп ипс! е^епег ВеоЬасН*ип§еп кбппеп \\Мг

{о1«еп(1е ЗсМйззе 21епеп:

1. Ьип^еп^езсНшиге \\'егс!еп ш (Зеп 1еШеп ^Нгеп б!1ег а!з МШег ^ейтйеп.

2. 2иг ВИйип^ уоп Ьип^еп^езспшйгеп {гадеп копзШиИопеИе Е'^вп-

зспайеп ипс! НегаЬзеШтд с1ег Кез1з1:еп2 Ье1.

3. Уогап§епепс1е ит^епкгапкНекеп, Ьезопйегз 1п!есНоп пп! Опрре

Рпеитоше и. Рпеитоша сгоироза, зсНЯсШсНе ЬеЬепзуегНаиш88е Йгйегп

сИе Епт.з1еНип^ уоп Ьип^еп^езспшйгеп.

4. Эаз Ьип^еп^езспууиг 184 ет зерЫзспег Ргогезз Йег 1окаНз1ег1: Ые1Ы,

■шепп с!ег Ог^атзтиз йЬег §епид АЬшеПгкгЗ^е ип(1 ЗсНи^гуогпсМип^еп

гегШд! ипй йег гиг аПдететеп 8ерз18 1йНг1, \уепп (Лез шсМ (1ег РаП

5. 01Негеп1:!а1(На§по5е гушспеп Ьип^епаЬзсезз ипс! Оап^гапе 181

тпапсНта1 зстлмепд. Nиг (Не ВезспаНепИеК с!ез ЗриШтз Ьез1аШ§1 (Не кН-

Л1зспе 01а§позе ипй па1 ете §гбззеге Ведеи^ип^ а1з апйеге 8утр1оте.

Ь. Эаз Ьип§еп§е5сН«йг епс1е1 тапсНта1 т\1 8роп1:апНе!1ип§. БезНаШ

тйззеп аки!е РЗИе копзегуаНуег ВеНапс11ипд ип1егго§еп шегйеп. З^геп^е

1П(НУ1(111е11е ВеНапЛип^ ^ейёз етге!пеп РаНез 1з1 йигсНаиз поИ^.

7. 8а1уагзапЬеНап«Лип§ капп п1сИ1 а1з зрегШзсН Ье1 Ьип^еп^езсНшйг

^еНеп. 51е капп пиг Ье1 §и1:аг{1§еп Рогтеп уоп Ьип^епаЬзсезз е1пе Веззегип^

НегЬе1 Шпгеп.

8. Е1па1;теп уоп ТегрепИп ипс! ЬаЬаппзсНеп ЗЫГеп, т1Ш1з е1пез 1пНа1а-

1ог (К г е т 1 а п з к I) 1г&& гиг Веззегип^ тапсНег Ьип^еп^езсНшйгзут-

р!оте Ье1.

9. Ет орега^уег Е'т%г\Н Ъе\ Ьип§еп§езс11\уиг, Ьезопйегз Ье1 <3ёг (Нйизеп

Рогт, 2. В. Ье1 Оап§гЭп шпг! п!сН1: 1ттег гит Егт1§;. РезНаШ тизз ]ес1ег

РаП 1П(Ну1(1иё11 ЬеНапйеН: шегйеп.
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(3 6 Д1яграмами).

Проф. А. М. ЗЮКОВ.

Перш! пов1домлення про вплив штуГгрину на сечовидЫення можна

вщнести до 1900 року, коли Ма^пиз та ЗсЬаеНег на шдстав»

своГх досл1Д1в прийшли до висновку, що екстракти шфундибулярно! частинн

ппоф13И, парентерально введет, поширюють нирков1 жили й одночасно

з цим утворюеться сильна та профузна д1уреза.

1907 р. На 1 Поп 1 С а г г 1 о п, а пот1м Н а 1 П Ь и г т. о п,

СапсМег 1 3 1 к е $, ОМ та ЗсоЙ прийшли до тотожних насл1д

К1В. Досл1ди цих автор1в дали Грунт теорп, яка ва явища сНаЪе^ез 1пз1р1би8

зводила до пперфункцП ппоф1зарно! залози.

Роботи шзш'шого часу .не ствердили, одначе, т ще! теорП, ш думки

попередшх автор1в. Прим1ром, 1912 р. Г о ф ф м а н, 1914 р. К о т е г,

а ПОТ1М М о Н 2 { е 1 <], О а г п 1 е г 1 Зспи1тапп експеримен-

тами на тваринах ясно довели, що впорскування штуГгрину спричиняють

не збшынення д|'урези, а, навпаки, велике и зменшення.

Щодо цього дуже щ'кав! експерименти Ко№п(гее, який, уводячи

собащ 0,2—0,3 штуГгрину, викликав повну зупинку сечовидшення на

багато годин. Коли ж вш, упорскуючи штуГгрин, одночасно давав тварин!

багато води, то утворювалася типова картина «водяного отруГння», що

виявлялася загальною кволктю, блювотою, сал1вац1ею, корчами, набря-

ком легешв та важкою комою.

М. ЬаЬЬё, V 1 о 1 е 1 А 2 е г а с1 численними спробами виявили,

що препарати задньо! частки ппоф1*зарно! залози, коли Гх упорскувати

шдчас нормального сну, не тшьки не зменшують д1урези, але шод! можуть

дуже И зб1"льшувати.

На думку цих автор1в, це залежить в'щ того, що шд час сну поширюються

кровожили, чого не може перемогти штуГгрин; через те вплив цього препа

рату щодо гальмування д)*урези не може добре виявитись.

Спроби Зспаетге г-а, Н о № е 1 1-я I РйЬпе г-а, а також

V. С у о п-а, В а у е г-а та Р е г е г-а показали, що екстракти задньо!

частки ппоф1зарно1 залози мають в своему склад1 деюлька компонент,

3 ЯКИХ ОДН1 СПрИЧИНЯЮТЬ В 0рГаН13М1 СТаН 1МуН1ТеТу, Ш1Ш Ж не МаЮТЬ Ц161

властивости 1 виявляють постшний вплив на оргашзм. Цим, на думку

згаданих автор!в, можна з'ясувати той факт, що ПОМ1Ж першим та наступ
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ними впорскуваннями штуГгрину виявляеться чимала р1зниця щодо галь-

мування Д1*урези.

■ Останшми часами А Ь е 1 та його сшвроб1"тники визнали, що в складГ

штуГгрину, кр1'м специф1чних для ппсф'зи речовин, як! дають ефект лише

гид час першого впорскування, е субстанцИ, що своТм хем1чним складом

дуже под1бн1 до пстамшу.

К 1 п § I 3 1 о 1 1 а п с! завважують, що в Гхшх спробах кожне впор

скування штуГгрину призводило до зб!льшення кровотиску, але лише

перше зменшувало сечовидкпення.

Подан1 тут коротенью л1тературн1 дат показують, що вплив штуГгрину

на сечовидшення ще не можна вважати за шлком з'ясований. У цьому

питанш е велика плутанина: одш з досш'дниюв гадають, що цей препарат

зб1льшуе Д1*урезу; шин, не погоджуючись з цим, надають штуГгринов1

зд1бн1сть гальмувати сечовшц'лення; треп', як от 8ггопзк1, Ко с п-

т а п п, О с п т е, В 1 е г § е г 1 Р а \у а к, кажуть, що перед або

теля штуГгриново! ол! Гур1*Т неодмшно бувае 61'льщ-менш велика пол1ур1я.

Розбираючись у причинах цих протилежних спостережень, що Гх одержали

р1зн1 досл1Дники, можна гадати, що р1-зноман1ТН1'сть насгпдюв залежала,

поперше, в)д чистоти та способу виготовляти штуГгрин, а подруге — в!д

Т1е1 методики, якоУ вживали автори шд час сво!х спроб.

Так, наприклад, М. г. 8 т 1* 1 Ь та Мс. С 1 о з к у показали остан

шми часами, що шьекщя штуГгрину, якщо П зробити наркотизовашй

твариш, спричиняе шшурдо, в той час як така сама шьекшя без наркози

дае велике зменшення Д1урези.

Д-р Ломиковська вкуш з Л а ш 1 н о ю, Айзенман та

Л я й б м а н, експериментально досл1джувала вплив штуГгрину на сечо-

видшення 1 прийшла до висновку, що цей препарат мае деюлька фаз впливу

на оргаш'зм, до того ж ш фази послщовно переходять одна в одну 1 часто

бувають протилежш. Кожна з них може виступати з р]зною силою, залежно

В1Д того, в якому сташ була робота нирки перед введениям препарату,

а також I в!д того, в яю години доби 1 через який час шеля харчування

або пиття води була зроблена шьекшя.

Не розв'язано до цього часу також 1 питания про мехашзм впливу

штуГгрину на д1урезу. »

Деяю ДОСЛ1ДНИКИ, наприклад, В г и п а 1 (I о, Р а г ! п 1, Н о з к 1 п 5

I М е а п з, визнають безпосередшй вплив штуГгрину на ештелШ ш рок,

друг!, грунтуючись на старих спостереженнях М а # п и з-а 1 8 с п а е т-

т е г-а, на перший план висовують вплив цього препарату на нирков1 жили,

1 , нареигп , трет1 за найголовш'ший момент визнають змши з боку екстраре-

нального фактора тканин 1 в пор шенш 1х набрякально! зд1бности шукають

пояснения мехашзу у штуГгриново! Д1урези (V е 1 1, В б п п п е I т, 5 о-

С1П, НоНтапп, Вгип, О г о I е, О с п т е, ^ и А § т а п п,

Меуег, К 1 п § 1 3 г о г 1 а п д, М о П 4 о г 1 Р 1 с к).

Багато досшдниюв звертають також увагу на вплив ппоф1зарних

екстракпв на систему п. уа§1 (Н о ду е I I 1 Суо*п, РгоНИсп, Р I с к,

Ь о е » 1, Верш1н1н та шип), а К а и з гадае, що в справ! обмшу
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води гіпофізі з її секрецією належить лише роля знаряддя вегетативної

нервової системі.

Не спиняючись далі на літературному матеріялі, переходжу до власних

спостережень.

Беручись досліджувати, я поставив со5і за мету з'ясувати ті порушення

з боку діурези, які настають у здорових людей від упорскування їм пітуїт-

рину, а разом з цим я намагався врахувати і зміни в водяній економіці

організму, що поставали від уведення цього препарату.

Метод дослідів був такий: суб'єкт, що підлягав дослідові, вранці через

дві години після легкого сніданку мусів добре помочитись, а далі точно

зважитись. Цей момент і вважали за початок досліду. -Зваживши, одразу

в нього брали венепункцією порцію крови й досліджували її. Через 5 хви

лин по венепункції впорскували під шкуру 1 куб. см Рйиіггіп-у Рагке-

Баууіз або Рііиіїгіп-у «Я» заводу Інституту експериментальної ендокрино

логії в Москві. Ще через 5 хвилин за цим упорскуванням, досліджуваний

суб'єкт випивав протягом 10 хвилин 1 літр водопровідної води кімнатної

температури. 'На прикінці кожної наступної години, рахуючи від моменту

закінчення пиття води, робили венепункцію та визначали кількість сечі,

що виділялась за кожну годину. Одержували таким чином серію проб

крови 'та сечі, які можна було досліджувати, порівнюючи їх.

У всіх досліджуваних суб'єктів, за кілька днів до пітуїтринової спроби

пророблювали звичайний «Тгіпкуегзисп» (питтьова спроба) за V о І п а г сі-ом,

щоб з'ясув ти здібність нирки виділяти воду та визначити характер

гідремічної реакції, до того ж, безпосередньо до введення води і щогодини

еа її введенням до закінчення діурези визначали концентрації крови. Щодо

цих останніх, то в своїх спробах я користувався переважно рефрактометрич

ним методом, що давав змогу хутко й точно виявити відсоток білковини

як у сироватці, так і в плязмі окремих порцій крови.

Щоб визначити концентрацію крови, в деяких випадках я лічив еритро

цити, але надалі відмовився від цього засобу, бо він не такий точний

і морочливіший.

Рефрактометрично аналізували не тільки сироватку окремих порцій

крови, але рівнобіжно з нею також і 1°/о оксалятну плязму, яку ми діста

вали, додаючи до 1 кб. см здобутої свіжої крови 0,01 кристалічного калій

ного оксаляту. Порівнюючи великості рефрактометричного покажчика

сироватки і оксалятної плязми, я мав змогу виявити ступінь активного

захоплювання водй еритроцитами в окремих порціях крови.

Як я вже мав можливість це показати (див. А. М. Зюков: «Обмен

воды в организме», вид. «Научная мысль»), додавання калійного окса

ляту чимало підвищує осмотичну концентрацію крови і від цього вода, що

є в еритроцитах, переходить у плязму і розріджує її, знижуючи рефракто

метричний індекс плязми. Зрозуміло, що чим більше є води в формених

елементах даної проби крови, тим більша кількість її зможе перейти

в плязму, коли ми додамо калійного оксаляту.

В деяких випадках, що я їх обслідував, ступінь набрякання еритроци

тів я вивчав також і безпосередньо визначаючи їхній обсяг у трубочках
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^езгег§ге п-а; на це я брав кристалічний №оїіігис!іп, як субстанцію,

що перешкоджає коагуляції крови.

Порівнюючи в окремих порціях крови височінь стовпчика еритроцитів,

що осіли протягом доби в точно градуйованих піпетках, можна було уявити

собі ступінь захоплювання води червонокрівцями. Але, звичайно, треба

мати на увазі можливість загального зменшення кількости плязми від

згущення крови. Говорити за' набрякання еритроцитів можна тільки тоді,

як, поруч з підвищенням стовпчика формених елементів у відповідній пробі ,

рефрактометр показує не збільшення, а зменшення концентрації плязми.
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Діяграма 1. Діяграма 2.

Я вивчав вплив пітуїтрину на 10 суб'єктах. З цих випадків я подам

три приклади, визначаючи графічно в діяграмах діурезу та хитання кон

центрації в окремих порціях крови.

І. Студент Ц-в, 32 роки, здоровий. 8/ХІ зроблено звичайну питтьову

пробу, вводячи 1000,0 кб. см води, що дала такий характер гідремічної

реакції і діурези (див. діяграму 1):

14/ХІ о 10-ій годині вранці впорснуто під шкуру 1,0кб.см Рйиіггіп-у «Р»

і зараз же за цим дано 1 літр води. Кров, як і минулого разу, брали з про

міжками на 1 годину. Діяграма 2 показує здобуті хитання концентрації

крови і хід діурези.

Порівнюючи наслідки обох спроб, ми бачимо, що впорскування пітуїт

рину надто гостро позначилося на діурезі. Тоді як при звичайній питтьо-

вій пробі вся випита вода майже цілком виділилась за дві перші години,

після пітуїтрину за три години виділилось лише 150 кб. см сечі високої

питомої ваги (1022—1024). 1*'

Крива концентрації сироватки, що давала за звичайних умов лише

невелике зниження на височині діурези, в пітуїтриновій спробі показує

гостре падіння (гідремію) через одну годину після впорскування; в даль

ших спробах помітно деяке наростання концентрації сироватки.
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Крива оксалатно1 плязми при звичайшй питтьовШ спроб1 дае протн

сироватки гостре зниження концентрац!! в друпй \ третШ спроб1, що, за

моТми досл1дами, показуе на активне захоплення води еритроцитами в пе-

ршд, що В1Дпов1дае шдсилешй робот1 нирок.

Шдчас водяно! спроби, сполучено! з упорскуванням ппуГгрину, кон-

центращя оксалатно! плязми сво!ми хитаннями майже точно повторюе

концентрацию сироватки 1 в1дмшна В1д не! лише бшьшою юльюстю води.

Це дае змогу припускати, що шсля впорскування ппуГгрину не збшьши-

лось зв'язування води еритроцитами.

Резюмуючи дан1 спроби, можна сказати, що штуТтрин дав гостре гальму-

вання Д1урези I велике, але не довгочасне зниження концентрацП сироватки.

ВисочтЬ стовБчика еритроц.
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Д1яграма 3. Д1яграма 4.

II. Студент Г-ков, 30 рою'в. Здоровий. 3/1У, попереду проробили пит-

тьову спробу (дали 1 лггр води), за якою визначали з допомогою неопрудину

обсяг еритрощгпв у р1зних пробах крови. Це дало таю наондки (див.Д1ягр.З).

Д1'яграма 3 показуе невеличку, але довготривалу пдрелню при доброму

вид1ленш води. В1"дпов1-дно максимально робот! нирок в апарап \У е 5 4 е г-

§ г е п-а пом1Тно невелике набрякання червонокр1ВЦ1В. У згод1 з цим

оксалатна плязма в друпй проб1 крови дае 61'льше проти сироватки зни

ження концентрацЛ, що, видимо, залежить В1Д переходу в плязму з червоно-

Кр1ВЦ1В ВеЛИКО! ЮЛЬКОСТИ води.

У третш спроб! при тому ж обсягов1 еритроципв В1дбуваеться, пор]вню-

ючи з другою спробою, невелике шдвищення концентрацП, але воно сто-

суеться лише р1дко! частини крови. В четверпй спроб), не зважаючи на

закшчення водяно! Д1урези, в сироватщ та плязм1 е пдрем1я, мабуть, як

наслщок припливу рщини з тканин. Обсяг еритроципв повертаеться до

вих1Дно! цифри.

8/ IV 1927 р. за впорскуванням на-тще серце 1,0 кб. см штуГгрину (1нст.

експерим. ендокр.) дали I лпр води. Д)яграма 4 показуе насл!*дки спроби.
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З аналізи кривих ми бачимо, що як у цьому, так і в попередньому ви

падкові впорскування гіпофізарного екстракту спричинилося до гострого

гальмування діурези, але, не зважаючи на це, характер гідремічної реакції

виявився зовсім іншим. Тоді як у попередньому випадкові було лише

недовгочасне розріднення сироватки, тут протягом трьох годин від упор

скування можна було спостерігати тривалу гідремію в $егит. Щодо еритро

цитів, то вони дуже набрякають у другій та четвертій спробах і показують

гостре зменшення обсягу в третій.

У зв'язку з цим концентрація ексалатної плязми знижується тоді,

коли збільшується обсяг червонокрівців і підвищується разом з його
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Діяграма 5. Діяграма 6.

зменшенням. Еритроцити таким чином беруть активну участь в обміні

води; зменшення й збільшення їх у різних спробах трудно проте з'ясувати.

Отже, порівнюючи ці дві спроби над здоровими суб'єктами, зроблені

по змозі в однакових умовах, ми бачимо, що вплив пітуїтрину на гідремічну

реакцію навіть в умовах фізіологічної норми може бути не завсіди однаковий.

III. Студ. М-ий, 27 р., здоровий. З/ПІ проробили питтьову спробу,

уводячи 1 літр води; вона дала такі наслідки (див. діяграму. 5).

-6/ІП на-тще-серце впорснуто 1 кб. см РНийгіп-у «Р» (Інст. експер.

ендокр.) й одразу ж по впорскуванні дали 1 літр води. Наслідки спроби

видно з діяграми 6.

Як у двох попередніх, так само і в цьому випадкові пітуїтрин виявив

свій вплив тим, що дуже загальмував діурезу і змінив гідремічну реакцію

крови.

Слідкуючи протягом 3 годин від впорскування за концентрацією сиро

ватки, помічаємо, Що вона гостро знижується.

Обсяг еритроцитів сильно збільшується в третій спробі і відповідно

до цього концентрація оксалатної плязми підвищується дуже мало, хоч

сироватка чимало згустилася 'проти попередньої (другої) спроби.
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Можна гадати^ що в цьому випадку більша частина випитої під час

спроби води затрималася в крові, а не в тканинах.

Решта сім випадків спроб на вплив пітуїтрину дали наслідки, дуже

схожі на допіру описані, тому я їх не подаватиму.

Підсумовуючи наведені тут спостереження, треба сказати, що здобуті

наслідки вивчання хитань концентрації крови зайвий раз стверджують

те моє припущення, яке я висловив попереду, про можливість активної

участи еритроцитів в обміні води.

Крім того на підставі цих самих спроб можна зробити висновок, що

екстракти задньої частки гіпофізарної залози, впорснуті одночасно з уве

денням великої кількости води, мають властивість спричиняти у зовеш

здорових людей більш-менш довготривалу гідремію, разом з великим

зменшенням сечовиділення.

Мої дані щодо цього подібні до спостережень В г и п п-а, Р а г і о 5-а

й К а і 2 - К 1 е і п-а. Детальніше вивчання гідремічної реакції в окремих

випадках показує, проте, що довготривалість та характер її бувають не

завсіди однакові. Приміром, можна було встановити, що у одних суб'єкті!

випита вода досить хутко переходила в тканини (вип. І), у інших ж

(вип. II і III) головна її маса фіксувалася в крові, хоч діуреза в обо

випадках була однаково затримана.

Щоб з'ясувати механізм гальмування діурези, надто важливим було

з'ясувати, що ж у даному випадкові є причина, а що наслідок. Інакі

кажучи, чи залежить затримка води в організмі від того, що нирки

можуть її виділяти, чи ж навпаки — нирки не виділяють води тому,

вона тісно зв'язується з кров'яними й тканинними кольоїдами і тому

може йти на виготовляння сечі.

В своїх попередніх працях, присвячених вивчанню гідремічної реаі

при функціонально недостатніх нирках, я прийшов до висновку, що

пінь гідремії звичайно зворотно пропорційний до сили діурези і що

ріднення крови особливо гостро буває виявлене у випадках тих хоробл1

процесів, які порушують водовиділювальну функцію нирки (нефр

Аналогічно з цими спостереженнями, в яких нездатність нирки ви;

вати воду спричинилася до гідремії, можна припускати, що головна пру

оліґурії, яка настаєзараз же за впорскуванням пітуїтрину, — безпосе

пригнічення цим препаратом секреторного апарату нирки. Мабут

пригнічення таке сильне, що ні переповнення крови, ані перепов

тканин зайвою кількістю рідини не можуть дати не тільки підвиі

але й нормальної діурези.

\

ОВЕК ВЕЕШРШ551ЖО БЕК НАКІЧАВЗОШЕКІ^О ОШ

ЭА5 РІТШТКШ.

Кол Рго{. А. ХШКОМ (Кцііт).

Ез ^игсіе Ьеі ^езипеїеп сііе Шігкип§ сіез Рііиіігіпз аит сііе Нагп:

гип§ егтогзспі. Оіе Меіподік (іег Ехрегітепїе Неї сіагаиї гііпаиз,
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с!ег УегзисЬзрегзоп уогегзг. с!ег Тппкуегзисп пасЬ V о 1 Ь а г с1 уог^епоттеп

ипс! у/йЬгепб йеззеШеп ап етег 8епе уоп В1и1ргоЬеп сНе КопгепгхаКоп (

с1ез Бегите ипс! йез Р1азта5гетгакт.оте1пзсп Ъезйттг. \уигс!еп.. 01езег

уог12ит]'§е Уегзисг! Ьегтуеск1е ете ЕптМе1ип§ с1ез СЬагак^егз с!ег Ошгезе

ипд бет Нуйгагтзспеп КеакИоп Ье1 с1ет ЪегхеГСепскп 1псНу1с1иит.

Е1ш'§е Та§е гпегаит №игс!е с!ет т 11п1:ег5исЬепс1еп имескгит 1 1. Шаззег

уегаЬгекЫ ипс1 %\е\с\\геИ'\% 1 ест РНш'гпп ип!ег с!1е Наит. т^егг.; т бет

Зеп'е с1ег ЕИигргоЬеп мшбе (Не Копгепггайоп т Зегит ипс! Р1азта ЪезЫтт1;.

0'1е Уегзисгге ЬаЬеп егм'езеп, йазз сНе §к\сЪ2еШ% тН бет ЕттйНгип^

^гоззег \Уаззегтеп§еп ')щшег№п Ехггакге с1ез Ыпгегеп ЛЬзсйтМез йег

НурорЬузЯгеп Бгйзе сПе Рат'^кеИ Ьезкгеп, Ье1 уоШ^ Оезипдеп с!еп 2из*апс1

етег теЬг ос1ег \уеш'§ег йаиетйеп НуйгЗгте, б\е тН зспаг! аиз§ерга§1ег

АЬпаЬте бет НагпаЬзопс1егип& е'шЪег^еЫ, аизгиШзеп.

ОезШгг. аит зете уогйег^еЬепскп, бет Ег1огзсЬип§ с1ег Ьускапизспеп

Кеакгшп Ье1 типкг1опе11 тзиг^епт^п М'егеп §е№1(1тег.еп АгЬеЛеп, 15*

Уегг. с!ег Ап51"сЫ, йазз а1з НаиргигзасЬе с!ег пасН РИшггЫгцектлоп епт.-

з4ег1епс1еп ОП^ипе с1ег петтепйе ЕтЛизз сПезез Ргйрага1з иптШе!Ьаг

аит <1еп зекгегопзсНеп Аррагат бет №еге апгизеЬеп 13*.

>

\



ПРО ШСТРЯК (Са) ШЛУНКУ 3 НОРМАЛЬНОЮ

Й ЗБШЬШЕНОЮ КИСЛОТШСТЮ.

3 факульт. терапевтично! клЫки Ки1вського мед. шституту.

(Дир. — акад. Т. Г. Я н о в с ь к и й).

Асистент клюшки ВАДИМ 1ВАНОВ.

Минуло вже 50 роюв в1дтод1, як V. й.' V е 1 й е п уперше констатував,

що при шстряку шлунку в шлунковому ВМ1СТ1 в1льно! НС1 немае. Автор

уважав це за характерне й патогномошчне для ше! хороби.

Стаття V. й. V е 1 й е п-ова, написана ще 1879 року, е початок ц*1Л01

доби в патолоп! шлунку. Цшком природно, що вона дуже защкавила й

спричинилася до багатьох перев1рчих дослтджувань. Того жтаки 1879 р.

Р 1 е 1 8 с п е г 1 5 с п 1 1 1 е г шлком ствердили V. й. V е 1 <1 е п-ов1

спостереження. Проте, незабаром (1880 р.), з гострим запереченням

V. <1. V е 1 й е п-ов1 виступив Е V а 1 й, дШшовши, на шдстав1 своЬс до-

сл|джувань, висновку, що, поперше, далеко не в ус\х випадках шстряка

шлунку не бувае в1льноТ НС1, а подруге — П може не бути при жших —

нешстрякових — слабуваннях. Отже, Е № а 1 й не надае д1ягностичного

значения шй ознаш. Е № а 1 й-ов! спостереження стверджують, до певно!

м1ри, в наступних роботах К 1 е I 2, Зеетапп, а надто — СаЬп

1 М е п г 1 п §. 3 другого боку, V. й. V е 1 с! е п-ове твердження про те,

що В1дсутн1сть в1льно! НС1 е характерна для шстряка шлунку, дуже шд-

тримував Р 1 е § е 1 (1884); хоч вш цю ознаку й не вважае за патогномо-

жчну для шстряка шлунку, проте надае 1й великого д1ягностичного знач1ння.

Друге Е \у а 1 й-ове повщомлення, що з'явилося шсля згадано! роботи

К 1 е § е 1-я та його школи (К г е с! е 1, НйЬпег та ш.), вже не так запере-

чуе значшня V. Й. V е 1 й е п-ового симптому. Не вважаючи його за вир1-

шальний, Е \у а 1 й визнае тепер, що вщ мае певне д1ягностичне значшня.

Я тут не спинятимуся б1льше на шших численних роботах (О I и г \ п-

5 к 1 , ^жогзк!, Когс2упзк1, О е Ь о V, Ноп1§тапп, Ыоогйеп,

К 1 е тр е г е г та жш.), присвячених цьому жтаки питанию й опубллко-

ваних незабаром шсля V. й. V е 1 й е п-ово! статп. Одш з згаданих автор1в

е приб1чники V. й. V е 1 й е п-а й почасти Р \ е % е 1-я, 1 надають вели

кого значшня В1Дсутност1 в1льно1 НС1, як симптомов! шстряка шлунку;

друп ж стоять на Е \у а 1 й-овШ позиц1Т, стримашше ставлячись до цього

симптому. ,Тут же треба зауважити, що це питания в ту саму епоху

з роайських автор1в вивчав Нечаев (1887), а трохи шзшше —

А. П. В о й н о в и ч. На шдстав1 своТх спостережень Ц1 автори доходять

висновку, що ознака ця — В1дсутн1сть вольно! НС1 при шстряку шлунку —

мае велике Д1ягностичне значения.
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Уже з цього коротенького огляду ми бачимо, як оце V. д. V е 1 д е п-

ове твердження (патогаомошчшсть для шстряка шлунку вщсутности

в1льно! НС1) повол1, шсля численних спостережень 1 критичких перев1-

рянь, почастивтрачаесвоепервкнезначшня. В кожному разЬ уже в ту епоху

(80—90 роки минулого стол1ття) ми здебшьшого в автор1в натрадляемо

вказавки, що не ви випадки шстряка шлунку переб1гають з вдоутнктю

вольно! НС1, 1 що в деяких випадках II може бути й чиМало.

Дал!, в М1ру нагромадження велико! юлькости спостережень з р^зних

кл1Н1к, значшня V. д. V е 1 д е п-ово! ознаки чимраз зменшуеться. По-

перше, з'ясовуеться, що в1дсутшсть вшьно! НС1 трапляеться часто, при

найр13номаштН1ших хоробах 1 без шстряка шлунку; а подруге, спостере-

ження показують, що В1дсутн1сть в1льно! НС1 при шстряку шлунку незав-

жди бувае, 1 навить не в переважшй б1льшост1 випадюв, як гадали деяю

стар! автори. 3 даних р1зних сучасних автор1в ми бачимо, що в1льно!

НС1 не бувае в 52—90°/0 уах випадюв шстряка шлунку.

Кетр (з клЫки К. РаЬег-а) 90°/0 Науете*Ыоп 80%

Е. 5 с Ьй* г (з кл. Воа$-а) . .90,, КйНтеуег 80,,

2 б рр г 1 1 2 (з кл. Ап$с1ИИг-а) 89 ,, 5 с Ы1 1 г 74 ,,

Оз1ег 89,, Ке1Пп8 74,,

I. Рг!е<1епига1<1 89,, М а к ка з (з кл. М1киНсг-а) . . 66 ,,

5сЬй1е 83,, ОгаНат та Ои*Нг1е(зкл.Мауо)53 ,,

Воаз 82,, Наг(тапп . 53,,

М а * и (з кл. КосЬег-а) . . .82,, РНес1епига1<1 та Вгуап .52,,

Нас тут щкавлять Т1 випадки шстряка шлунку, де кислотшсть бувае

чимала, тобто випадки з нормальною й зб1льшеною юльюстью НС1 у

шлунку. Ще стар1 автори (Е№а1о", К 1 е д е 1, Кбзт.ег, К1етрегег

та тин) спостер1гали випадки шстряка шлунку, де кислотность була до-

сить велика й доходила мало не нормальних цифр. За сучасними авторами

(Н а у е т та Ь I о п, Н а г 1 т а п п, Р г ! е о! е п \уЪ 6 ) та шш.), ви

падки шстряка шлунку з нормальною кислотшстю трапляються в 13—26°/0.

Щодо шстряка шлунку, що перебкае з зб1льшеною кислотнктю, то стар1

автори таю випадки вважають за великий виняток (К 1 е & е 1, N о о г-

деп, 5 { 1 с к е г та шш.). Поодиною випадки шстряка шлунку з справж-

ньою пперсекрещею, гезр. пперхлорпдр1ею, описали в 80 роках мину-

лого СТОЛ1ТТЯ С а п п, К о $ е п Ь е 1 т, К1етрегегта шин. Сучасш

статистичН1 дан1 показують, що випадки шстряка шлунку з гщерхлор-

пдр1ею, хоч трапляються загалом 1 не часто, але й не виключно р!Дко,

як В1'дзначали стар! автори. ПриМ1ром, за даними Н а у е т-а та Ы-

о п-а, випадки пперацидного шстряка становлять 4,5°/0 уах випадюв.

Таку саму цифру дае найновша статистика Наг1тап п-ова. За даними

А п з с Н й 4 2-а, V г \ & й е п V/ а I 6-а й Вгуа п-а, гщерхлорпдр1Я при

шстряку шлунку трапляеться в б°/0 уах випадюв. За нашими спосте-

реженнями, вона трапляеться в 5°/0. ;3

На таблиц! подано випадки шстряка шлунку з нормальною й збшьшеною

кнслотшстю,яюя почэсти спостер1гав у факультетсьюйтерапевтичнШ клшщ1

мого незабутного вчителя — академжа Т. Г. Яновськог'о —й почасти

Збйрник пам'ят! Т. Яноисьного. 40
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амбуляторно. Ус1 подаю випадки евипадки безсумшвного шстряка шлунку;

б!льшу Гх частину перев1рено оперативно й пстолоп'чним дослщженням.

Кислотнкть шлункового вмкту визначали на тще-серце через 12 годин

шсля спробно! вечер!, дал1 — шсля спробного «н'данку Е\уа1с?-Во-

а 8-а й через 3 години шсля модифтованого спробного К 1 е & е Нвського

об]ду. Я не спинятимуся тут на Ц1й методиш досл]'дження, бо докладнше

все це подано в однШ з моТх статпв, надруковашй в № 7—8, 1928 р.

«Укр.медичних вктей», присвяченому лам 'ят1 акад. Т. Г. Яновського.

Вщзначимо тшьки, що за норму шсля сшданку Ми вважали загальну

кислотнкть В1д 40 до 60 1 в1льно! НС1 — В1д 20 до 40, а шсля спробного

об1Ду — загальну кислотнкть вщ 70 до 90 1 вьчьно! НС1 — В1Д 25 до 50.

Багато автор1в схилып пояснювати випадки шстряка шлунку з вели

кою юлькктю НС1 в шлунковому влисп, гезр. 13 збшьшеною чи нормаль

ною кислотнктю, тим, що тут ми маемо справу з шстряком на грунт! ви-

разки, тобто з шстряковим переродженням виразки, яка й е справжня

причина велико! кислотности в таких випадках. Погляд цей такий поши-

рений, що вже самий факт наявности збщьшено! чи нормально! кислот

ности при шстряку часто е шдстава, щоб гадати про розвиток пестряка

на Групп виразки, а наколи, кр!м велико! кислотности, ще е й типов1 для

виразки перкдичш бол1, то такий синдром здеб)льшого вважають за мало

не безперечний аргумент за сапсег ех икеге.

Проте, якпобачимо дал1, це м|'ркування, коли воно Грунтуеться Т1льки

на КЛШ1ЧНИХ даних, а не перев1рене ретельниМ пстолопчнкмдоапдженням,

не завс1Ди в1Дпов1дае дШсност! й частенько призводить до неправдивого

висновку про постання шстряка на Групп виразки.^

3 чаав клясичних роб!т М а у о та М о у п 1 Н а п-а й до тепер, пи

тания про шстрякове переродження виразки стоггь однаково гостро. Те

пер е багато статистичних даних про частоту шстрякового переродження

виразки, що Грунтуються на великому клЫчному й секщйному матер1ялк

А тимчасом на це питания ми маемо найсуперечливш1 погляди. Одой ав-

торн (Мауо, М о у п I п а п, XV И з о п та МасСог1у, Кой-

шапп, К е 1 П п § та шин) вважають, що виразка перетворюеться на

шстряк дуже часто (50—77%), друп (А п з с п й 1 2, Коп]ет.гпу,

Н а и з е г, КозепНеь т, К о с п е г та шип) вважають, що цене часто

бувае (2—8°/0), нареигп, трет! (Напзетапп, А 5 с Н о И та шип) га-

дають, що виразка зазнае шстрякового переродження надзвичайно рщко.

Д1яметрально протилежно! позицП в цьому питанш держаться XV П -

воп та Мае Боже], запевняючи, що канцер рщко постае не на Грунт!

виразки, I Р а I е г 8 о п та .1 о п п М о г 1 е у, що взагал1 вагаються визна-

вати можливкть шстрякового переродження виразки.

Таю суперечлив1 погляди р!зних авторов треба пояснювати, насам-

перед, тим, що клшщисти й патолого-анатоми мають справу з неодна-

ковим матер!ялом, а також 1 тим, що патолого-анатам^чна, гезр. пстоло-

пчна Д1ягноза частенько бувае дуже трудна. Уа знають таю випадки,

де один патолого-анатом, знаходячи атипов» розростання ештелш, вважае

1х за реактивш запалын явища, тимчасом як другий каже про прекарци
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номатозний стам, а третій — ставить діяґнозу пістряка. Дуже цікаві дані

подає в своїй недавньо опублікованій роботі ^НпМогІеу з клініки

М а у о. На підставі клінічних спостережень, ретельно перевірених

операцією та латолого - анатомічними дослідженнями, автор робить

висновок, що пістряк шлунку не постає на ґрунті виразки, а тільки рідко

збігається в часі з нею. Далі, автор констатує, що в 30°/0 усіх випадків

пістряка шлунку бувають «виразкові» симптоми (періодичні болі, кис

лотність тощо), що, на авторову думку, часто й призводить до неправиль

ного висновку про постання пістряка на ґрунті виразки.

Серед наших випадків ми маємо такі, які стверджують спостереження

З о п п Могіеу. Приміром, у випадках 2 й 3 з явищами збільшеної

кислотности ми не мали жадних вказівок на попередню виразку. Хороба

тут розвинулася в літніх людей, що до того ніколи не слабували. Перші

прояви хороби— болі —настали за 1/2—1 рік до операції. Не вважаючи на

чималу кислотність і періодичні болі, підчас операції жадних вказівок

на виразку не знайшли; констатовано дуже поширений пістряк шлунку,

а гістологічним дослідженням знайдено адено-карциному. З другого

боку, в інших наших випадках ми безперечно мали справу з пістряковим

переродженням виразки. За це свідчив як довголітній (6, 8, 10) перебіг

хороби та характерні періодичні болі, так і ретельні гістологічні дослі-

ження А. Смірнова-Замкова) резеційованої частини шлунку, що

виявили стару кальозну виразку з пістряковим перетворенням її.

Отже, всупереч Р а і е г з о п-ові, N і е 1 з е п-ові та .1 о Н п М о г-

I е у, треба зробити висновок, що часом виразка справді зазнає пістря-

кового перетворення, чим і можна з'ясувати нормальну або збільшену

шлункову секрецію в таких випадках пістряка шлунку. Проте пістряк

шлунку рівняючи не часто постає на ґрунті виразки, і, на мою думку,

найбільше мають рації ті автори, які визначають частоту пістрякового

перетворення виразки помірною цифрою—4—6°/о- Д° того ж, треба пам'я

тати, що в інших випадках пістряка шлунку, які перебігають із збільше

ною чи нормальною кислотністю, а часом і з характерними для виразки

болями — виразки немає і ми маємо справу не з пістряковим перероджен

ням виразки, а з самим пістряком, що клінічно перебігає з «виразковим»

синдромом. У цьому ми повинні згодитися з ^їіп Могіеу, заува

живши проте, що така форма пістряка шлунку трапляється не так часто,

як відзначає згаданий автор.

І якщо у випадках пістряка на ґрунті круглої виразки нормальну

або збільшену кислотність легко можна зрозуміти, то випадки, що роз

виваються самостійно, без попередньої виразки, не завжди можна легко

пояснити. Намагаючись пояснити досить велику кислотність у таких випад

ках, ми насамперед повинні спинитися на двох моментах — льокалізації

й поширеності Штог-у. І справді, випадки пістряка з досить великою

кислотністю — це ті випадки, де ішпог вражає переважно нижній відділ

шлунку, залишаючи вільним гипсш$, що відіграє головну ролю в шлунко

вій секреції. Серед наших випадків ми маємо такі, де невеликий Ішлог

льокалізувався тільки в препільоричному відділі, але були й такі, де

■
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іитот був дуже поширений (випадки 2, 3, 5, 15) і посідав не тільки

нижній відділ, але й согриз — (Передню й задню стінки та курватуру),

через що не можна було зробити ґастроентеростомію. Ці випадки пока

зують, що шлункова секреція може зберігатись або навіть збільшува

тись і в випадках дуже поширеного пістряка шлунку. Якщо ми порів

няємо, поперше, ці останні випадки, а подруге—цілий ряд таких, де опух

хоч був і невеликий і посідав тільки лрепільоричний нижній відділ шлунку,

і, не зважаючи на це, була повна ахілія, —то стане ясно, що самим цим

моментом—льокалізацією й поширеністю опуху — ми не завжди можемо

задовільно пояснити стан секреторної здібности шлунку при пістряку.

Другий, на мою думку, важливіший Момент, що позначається на сек

реції при пістряку шлунку, є наявність Гастриту. Залишаючи тут поза

увагою питання про те, чи Гастрит є стан, що передує пістряку, як

це відзначають Коп]еі2пу, Наизег, Іостта інші, чи це секун

дарне явище, як вважають інші, ми хотіли б підкреслити, що Гастрит,

більш чи менш поширений, здебільшого буває при пістряку шлунку. Легко

собі уявити, що поширений Гастрит, хоч би й з невеликим ішпог-ом, приз

водить до зникання шлункової секреції, а в випадках менше поширеного

Гастриту, хоч би ішпог був і великий, секреція може залишатись.

Аналізуючи випадки пістряка шлунку з нормальною й збільшеною

кислотністю, ми повинні зробити висновок, що не завжди є паралелізм

між анатомічними змінами (льокалізація іитог-у, його розмір, льокалі-

зація й поширеність Гастриту) та кислотністю шлункового вмісту при

пістряку шлунку. Ми ще повинні пам'ятати один важливий момент—

загальний стан організму, що більш або менш порушується при пістряку.

Ми маємо на увазі розлад обміну речовин, а надто хлоридного обміну,

інтоксикацію (Ь о е р е г), стан вегетативної нервової системи, ступінь

кахексії тощо, тобто всі ті моменти, що можуть більше або менше^впли-

вати на процес утворення соляної кислоти.

Я хотів би тут, на* підставі своїх досліджувань, проте зауважити, що

пригнічення секреції при пістряку шлунку ми не завжди можемо ставити

в залежність від кахексії, бо в інших моїх випадках в разі великого роз

ладу живлення й виснаження все ж кислотність була нормальна або

збільшена. Щождо анемії, то, на підставі наших випадків, у мене склалося

враження, що вона, навіть велика, не пригнічує шлункової секреції при

пістряку (випадки 1, 2, 11, 15).

Отже, ми бачимо, що шлункова секреція при пістряку шлунку Може

не зменшуватись через різні обставини; тут багато важить як анато

мічний стан самого хорого органу — шлунку, так і загальний стан орга

нізму. Крім усього цього, треба вважати ще й на конституційні та інди

відуальні фактори, бо проти тих самих впливів і порушень залозово-сек-

реторний апарат шлунку не однаково резистентний. Цими ж таки інди

відуально-конституційними моментами треба пояснювати й те, що в деяких

випадках Са шлунку, який розвинувся без попередньої виразки, ми маємо

справу не тільки з ■ нормальною, ба навіть із збільшеною кислотністю.



ЗНАЧ1ННЯ КАЛБЦ1Ю ДЛЯ 0РГАН13МУ,

ДЕКАЛЫДИНАЦ1Я Й БОРОТЬБА 3 НЕЮ.

Проф. А. КАКОВСЬКИЙ (Кшв).

Дуже багато вчених, з Ьоеж-омна чол1, виявили основний факт, що

шяка кл1тина без вапни не може ш правильно функцшнувати, Н1 навпгь

жити. Тим то вапна е в уых органах та тканинах, найбальше (98°/0) у юст-

ках [85°/0 у вигляд! (Р04)2Са3 й 15°/0— СаСОз]. У всьому ж орган13М1 ве

лико! доросло! людини вапни е щось 13 900,0. Що важлив1ша функщя

клггини, то бшьше в Н1Й структурного й ферментативного калыию

(К е а с п). Наприклад, С л о в ц о в дов1'в, що калыню е багато в спер-

матозо!дах людини й вищих тварин, а це, мабуть, мае значшня для роз-

ВИТКу ПЛОДу, СПаДКОВОСТИ ТОЩО. НОСШ ЖИТТЯ Й СПеЦИф1ЧНИХ фуНКЩЙ КЛ1-

тини — ядро — е головний поадач Са. Зв1'дси, що багатший орган на юи-

тини, то вш багатший 1 на Са; наприклад, у ар!й мозковШ речовиш Са

бшьше, Н1ж у бшй. Ь о е ще точшше виявив, що Са мае глибокий

штимний зв'язок саме з нуклеопротещом ядра. Ядро дуже чутливе до

К!льк1сних порушень свого головного електрол1ту. Найменци хитання

юлькости вапни в ядр1 можуть порушити функщю кл1тини. Ц1кава зна-

Х1дка С 1 о \у е $ 1 Р г 1 8 Ь I, що в експериментальних лихих пухлинах

вапни проти калш дуже мало, тод| як у лап'дних вщношення Са та К на-

ближаються до норми. Стимуляшйний, реГуляцШний та ферментативний

ВПЛИВ На ЖИТТЯ, ЗрОСТЭННЯ, рОЗВИТОК 1 фуНКЦ10НЭЛЬНу Д1ЯЛЬН1СТЬ КЛГГИНИ,

специф1чне в1дношення до ядрово! субстанцП, до нервово! кл1тини, до

серцевого 1 взагал1 м'ясневого волокна — усе це явища безпосереднього

фтологгчного впливу кгитинного Са (Розе н). Кр1м безпосередньо!

ф13шлопчно! рол1, кальф'ев1 надають ще специф1чного впливу на шюд-

лив1 складов1 частини клггини. Наприклад, Са не Т1льки хем1чно невтра-

Л1зуе отруйну оксалятну кислоту, що утворюеться в самих клпинах чи

М1жкл1тинн1'й р!дин1, а й специф!Чно Д1е на отруену щею кислотою кш-

тину. Мехашзм знештдного впливу Са Ьое«г зводить до специф1чного

Д1яння його на клггинну оболонку, що, стискаючись 1 розпускаючись,

змшюе свою перепускну здатнкть до того чи того шюдливого йону. На

таке «обер1Гання вход! в», за Ь о е \у-ом, особливо сприятливо впливають

низью концентрацИ Са (через уведення його всередину, а не в вену,—

додам я вщ себе). Дуже важливий також бшхемхчний вплив Са. О 5 1-

№ а 1 с], Оз*егНаиз та Ь о е \у довели, що в!н знешкоджуе й ре-

гулюе взаемов!дношення р1зних сол1в —натрШних, калШних, магнез!яльних



1 жших. Наприклад, Са зменшуе збудний вплив натрШних йошв

1 гштючий кал1йних, а також знешкоджуе отруйшсть магнезИ. Але, як

довели Ьое V, НатЬиг. §ег, ВНпктапп 1 О а т, для такого

знешкоджування в тканинах повинно бути багато Са, принайми в вюм

раз1в бшьше, Н1Ж магнезп (так званий «кальщ'йний чинник»), тобто спльки,

ЯК В 1ДеЭЛЬН1Й 1Ж1 — У МОЛОЦ1 (КОрОВ'ЯЧ1М Та ЖШОЧ1М).

Цей надзвичайно важливий для життя елемент, що е й Д1е скр1'зь, орга-

Н1зм Д1стае переважно з звичайних харч1в, де вш часто оргашчно зв'язаний

з бшками, почасти ж перебувае в вигляд1 карбонатно! та фосфатно! ошв.

Харчов! сол! Са в шлунков1 тдо впливом НС1 частково переходить на СаС12,

що, за КЬаисЬпИ 2-ем, всмоктуються в горшшм В1ддш тонких

кишок. Решта вапни, зпдно з роботами К о 1 с п 1, М 1 ^ а д е г-а

й жших, всмоктуеться переважно в середш'м та дол1шн!м В1дд1'лах кишок.

За О г о $ 8 е г-ом, головну масу вапни, що опинилася в кишках 1 пере

бувае хоч би в вигляд! дуже складних оргашчних сполук, тдо впливом

сол^в Тж1, С02 та травних союв еттелШ кишкового тракту розщеплюе

на неоргашчн! аш й переважно на вКпьш йони Са. ТЧльки в таюм просим

вигляд! Са 1де в кров 1 бере участь у кл1тинн1м обмшк Це стверджують

Копа й Та к а На 5 Ы, що знайшли в кров1 Ионного Са й бжарбо-

нату 75°/0. а б1лковинного Са 25°/0. 31/1 1925 року в Гамбурзьюм медич-

Н1м товариств1 Г^Ме^зсЬке допов1в, що Са е в кров'яшй сироватщ

т1льки в двох формах: 1) як йон — 70% 1 2) як б1лковинна сполука — 30°/0.

3 цього Ионного Са оргаш'зм пот1'м знову синтезуе надзвичайно складш

оргашчш продукта. Зв1дси ясно, що для всмоктування вапни важлива

не так форма сполуки, яку вводиться, як всмоктувальний та асшмлящй-

ний апарати, тобто жива тканинна юнтина. Такий самий закон установ

лено для Ре, Р й жших елеменп'в.

Вапна, всмоктавшись, проходить в оргашзм! складний круг внутрш-

нього обмшу. Частина П йде на будування нових оргашчних елеменлв

замлеть тих, що стали нездатними й загинули. Друга частина е чинник

ус1х серед- та позакл1Тинних хем1чно-бюлопчних реакш'й, бере участь

у творенн! 1 е складова частина ва'х секрет оргашзму. Як показали до-

сл1дження М й 1 1 е г-а, М и п к-а, К й о! е 1 1-я, К е п V а 1 1-я, О о 1 * е 1 п

та Н о п п 1 § т а п п-а, всмоктану вапну активно-секреторно видшяе

з оргашзму слизова оболонка товстих кишок (щось 13 70°/0) та нирки

(приблизно 20°/о) при достатн1М довоз1 фосфорно! кислота, при недостат

ки—зб1льшуеться видшення через нирки. Кр1м того, Са видшясться

в вигляд! секрет1в слинних, вушних, потових, брОНХ1ЯЛЬНИХ, носових,

сш'зних та полових залоз. До цього приеднуеться втрата Са з ел1дерм1сом

та еп1тел1ем, що завади лущиться, а також з волоссям та шгтями. Коли

втрата Са флком поповнюеться всмоктуванням з Тж1, то така р1вновага

зветься нормальним Са-обм1*ном. Ролю регулятор1в обмшу вапни в орга

шзм! приписують органам нутр1шньоТ секрецИ: яйникам (Р е п г 1 п §),

шишкуватШ залоз1* (Е 1 1 е г), борлаковШ (V а г 1 о I та Р 1 г о п е а и,

С1аио!е та К а п I 1 1 а г 6) та жильному ендотел1ев1 (К а у 5 е г,

ВапгсН та Е с! е I $ * е I п). Лейтес експериментально дов1в, що
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випадання функцШ тдгрудинно! та колоборлакових залозок зменшуе,

а випадання борлаково! й полових залоз збшьшуе юльюсть кальшю

в кррвь Шби найбшьше шдстав е вважати за головного безпосеред-

нього регулятора обмшу вапни колоборлаков1 залозки (Мае С а 1 1 и т

1 V о е § I П п, Е г <1 п ел т, Вайе г, Т а п а к а та шип). Са 1 соб1 дуже

впливае на функцП ендокринних залоз. Але навить при нормальшй функщ!

цих залоз можлива декальцинащя, тобто негативний вапновий балянс,

наприклад, коли Са в !ж! не досить.

За Е т т е г 1 с п та Ь о е мг-ом, наша !жа здебшьшого бщна на

вапну 1, щощепрше, — багатанамагнезш, бо вона складаеться переважно

з м'яса, жир1в, картошп, хл1ба й страв з борошна; чим делшатшше харчу-

вання, тим воно бщшше на вапну. Але й звичайне харчування не завади

дае досить Са. За доелщженнями Е т т е г Гс п та Ь о е №-а, в добовШ

пайщ шмецького, австр1йського й 1талжського салдата П1д час св1Тово!

В1йни СаО було В1Д 0,47 до 0,58, а французького й анппйського —майже

1,5 (у них було молоко й горедина). Для доросло! людини переачна добова

норма, за Вип§;е, — 3,3; за Моог<1еп-ом— 2,0; за ОЬегйогтег-ом—

до 1 ,8; за 5 е с с п \, А 1 Ь и, N е и Ь е г §-ом—до 1 ,5; за Р е п № а 1 1-ем—

до 1,2 СаО. Д1тям, що ростуть, ваг!тним, а також жшкам, що годують,

кволим, худим I дуже опасистим вапнова пайка повинна бути бшьша за

нормальну.

А в Т1м, декальцинац1я може настати нав1ть коли е ф131олопчний М1Н1-

мум вапни. Це трапляеться тод1, як в орган13М1 надаиру багато утворюеться

кислот — при ацидульоз^. (За ацидозу тепер уважають надаирне утворення

кислот Т1льки при Д1ябет1, ус1 ж 1НШ1 випадки умовилися називати ациду-

льозою). /

8сЬт2(]1, Ненцький, 31бер-Шумова, А. Каков

ський, Оеуу, р1зспег, Тапака й багато шших авторитет-

них прихильниюв кислотно! теорЛ вважають, що всякий обмш вапни

В1дбуваеться переважно з допомогою кислот. Та це й зрозумшо. В орга-

Н13М1 Са перебувае в трудно розчиншм стан1; для обм1ну його треба розчи-

нити, а це можуть зробити тшьки кислоти.

На П1дстав1 дуже точних експеримеитальних досл1джень Тапака

можна з певшетю сказати, що багата на С02 тканинна л1мфа, яка в норлй

пов1льно тече, вимивае Са не тшьки з юсток, а й з шших тканин. На М1сце

вимито! вапни зараз же надходить св1жа з крови. Кр1м С02, залежно в1д

р1зних обставин, утворюються 1НШ1 кислоти: оксалятна, флюоридна, мура-

вина, молочна, масляна, бурштинова, ацетилоцтова, сечова, ам1нокислоти

й 1НШ1. Ус1 вони дренують орган13М 1, що особливо важливе, декальци-

нують. Найотруйшша з них оксалятна кислота, яка е в какао (4,5°/00),

щавл1 (3,6), шп1нат1 (3,2), винних ягодах (1,0), шоколяд1 (0,9) та шших

харчових речовинах (Е з Ь а с п). Екзогенний матер1ял для утворення

кислот — це неращ'ональне харчування, наприклад, багато м'яса, какао;

ендогенний —зб1льшений розпад тканин. Через це ацидульоза й декальци-

нац1Я е неодм1нн1 супутники чисто ВС1Х ослаблень орган13му— шетряку,

левкем!!, недокр1в'я, нефрит1в, скорбуту, гарячкових слабувань, зокрема
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й туберкульози. Величезне значжня для виникання ацидульози й декальци-

нащ'1 мае кисневе голодування тканин, що бувае особливо велике при

тяжк1й легенев1й туберкульоз1 через попршання артер1ял1'зац1'1 крови.

Дуже Ц1кав1 досшдження так звано! лугуватости крови (справд1 кров

невтрально! реакцП), що 1х зробив Наспеп у 61 туберкульозного;

виявилося, що лугуват1сть дуже зменшена в уах, нав]ть до 50°/0 У Дуже

ТруднИХ ХОрИХ При ВИС0К1Й 1°.

Коли тканинам кисню постачаеться не досить, то не спалюються до

кшцевих продукпв кислоти й шип шюдлив) речовини (Р 1 5 с п е г).

Нормально вуглеводани в живШ юптиш оксидуються до С02 та Н20.

При киснев|'м же голодуванш (як показали Норре-5еу1ег, К 1 П-

а п 1, В и с п п е г, М е I 5 е п Ь е 1 ш е г, 5 с п а с? е, Агакь 2 П-

' е 5 е п, Теггау й шип) нешюдлив1 вуглеводани встигають оксиду-

ватися тшьки до дуже отруйно! оксалятноТ кислоти, муравиноГ та молочно!.

Так само утворюються кислоти I в насл!док збшьшеного споживання

ЖИр1В.

Через брак вапни в орган13м1, за Ьое>у-ом, зменшуеться в1дпорнкть

хороботворчим впливам, зменшуеться довгий вж, кепсько розвиваеться

костяк, бувають кепсью зуби, волосся й шгп, схильшсть до слабувань

серцевих, суглобових, обмшу речовин, шлунково-кишкових, ниркових,

шкурних, до геморою, астми, неврастенП, невралыж, 11ш'ясу, шстряку

й особливо туберкульози.

Юпшчну картину декальцинацЛ можна подати в таких коротеньких

рисах: 1) загальна кволкть; 2) збшьшена збудлив1сть, дражлив1сть, без-

соння, невралыИ, жилью неврози, потшня; 3) явища серцево! кволости

й збудливости, зменшений кровотиск, З1'в'ял1сть жил, довгочасна домшка

крови до харкотиння, кровохаркания, зменшене задания крови; 4) схиль-

тсть до утворення ексудат1'в; 5) змшена секрешя залоз; 6) часп шлунково-

кишков1 порушення тощо. Чи не правда, що ва Ц1 явища ми завади спс-

стер]'гаемо в туберкульозних?

Правильне розумшня юишчно! картини дае ключа й до рацюнального

лжування. В1зьм1мо для прикладу щойно згадаш так зваю неврастешчш

й астешчш явища. Р)ч у лм, що до свого дуже активного й рухливого

вапнового комплексу нервова юптина ставиться ще ревнивше, н'\ж навпъ

до кисню крови, яка живить цю юптину; через це найменше порушення

економЛ цього елементу насамперед примушуе звучати ц1, особливо чутлив1,

струни (Розе н). Тут, звкно, скор1ше допоможе рекальцинажя Н1Ж

франкш'шзаш'я, гальвашзащя й шип под1бн1 протинервов! процедури.

Дозволю соб1 спинитися тут докладные на значжн1 вапни для туберку

льозних. Ще 1894 року Н о Ы п дов1в, що недостатня юльюсть сол1в

в орган13М1 е сприятливий момент для слабування на туберкульозу 1 що,

коли людина заслабае, збшьшуеться демжерал1зашя (зокрема й декаль-

цинац1я та десшицизащя), яка дал1 в!дпов1дае розвитков1 туберкульози.

Мжеральний склад оргашв туберкульозного багато нижчий, н\ж у здоро

вого; наприклад, у легенях сухотних Са приблизно на 30°/0 менше; до

того ж треба взяти на увагу, що в здорових частинах хоро! легеш Са
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приблизно на 17°/об1льше, шжу норм1.Найнов1ип доандження щлкомствер-

джують щ дань 1923 року Розеп1е1с1 також виявив, що вапни в ту-

беркульознШ легеш на 25,7°/о менше, тж у нормк А ще шзшше Л о в ц ь-

кий, Косм' оде м'я нський та Кобелева клМчно довели

ц1лковитий паралел1зм м|'ж браком кальцт в кров1 й тим, осюльки

тяжкий туберкульозний процес, а саме: в здорових— 12 т§°/0; при про

дуктивна 1Ьс— 11,7; при зшшанШ — 9,8; при ексудативнШ — 8,2; при

неактивн1й — 10,5 1 при актившй — 9,0 т%°/0. Не спиняючись докладно

на Л1тератур1 питания про декальцинафю, скажу Т1льки те, що лопчно

зараз думаеться, а саме: що туберкульозних треба рекальцинувати.

Яка коришь Ш лгкування ватою, кр1м усування явищ декальцинацЛ,

та чи не шкодить воно? ч

Експериментальне вивчання цього питания на тваринах, що його про-

вадили К о з 5 а, Тапака, Камазе, N и п а к а № а, НатЬиг-

§ег, Е т т е г 1 с п 1 Ьо е №, Розен та шип, виявило таке: 1) Са

у здоров1й тканин1 не В1дкладаеться, а звапнюе Т1льки патолопчш огнища;

2) у боротьб1 з р1зними шфешп'ями й жтоксикащ'ею експериментальш

тварини були витриваЛ1Ш1, Н1ж контрольна до того ж цей вапновий 1мун1-

тет нав|'ть може переходите в спадок, I 3) в експериментальних тварин

констатовано шдсилення фагоцитарно! д1яльности, збшьшену левкоцитозу

й збшьшення опсон1чного ждексу. Кл1Н1чно, а так само й з повсякден-

ного спостереження нам вщомо, що звапнення бронх1яльних залоз та

патолопчних огнищ у легеж патогномошчне для туберкульози. Це е прояв

захисно! реакцИ оргашзму, бо таким способом палички замуровуються

й 1мобшзуються; при повш'м же звапнент" вони гинуть, що довели О г е е п,

Курлов та шип. Виходить, що звапнення патолопчних огнищ при

, туберкульоз1 е один 13 наймогутшших прояв1в захисних сил оргашзму

проти 1нфекц1Г та II продукп'в. За Р о з е н о м, користь кальцитераш!

залежить не так В1Д звапнення туберкульозних вогнищ тощо, як в1д специ-

ф!чного зрушення в силах туберкульозного орган 1зму. «Са активуе тка-

нинн1 кл1тини в 1хн!й зд1бност1 боротися проти шфекцН й допомагае кров1

самоочищатися в1д токсишв, тобто зменшуе токсемт», — каже вш. Не

можна не згадати тут специф1чного впливу вапни на задания крови. На

шдстав! дослЦжень Н а т т а г з { е п-а, Аг4Низ 1 Р а § ё з, АЬйег-

Ь а 1 о" е п-а й шших, можна сказати, що без кальцш немае задания.

Кровоспинна властивкть Са була в1дома китайцям бшьш як тисячу роюв

тому. Гален та Парацельс призначали його при всяких крово-

течах. Розтерта шкаралупа з яйця й крейда е народт засоби проти леге-

невих кровотеч. Л1кар1 щлих поколшь мали сприятлив! наоидки, л1куючи

кровотеч! кальфйними солями. Доказ цього е як стара, так 1 численна

нова л1тература.

Загальний кровоспинний вплив Са такий популярний 1 безперечний,

що немае шдстав дал! спинятися на шм питании Уже говорилося, що

стан нервово-м'ясневого апарату залежить вщ р1вноваги йон1в №, К,

й Са, порушення якого змшюе збудливкть. Утуберкульозних звичайно

спостер1гаеться в наопдок декальцинацЛ патолопчне збшьшення нервово
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м'яснево! збудливости; належною кальцитерашею часто щастить 1 з цього

ПОГЛЯДУ Д1ЙТИ П0М1ТНИХ НЭСШДЮВ.

Кр1М того, вапна дае велику користь серцево-жильнШ систем). Давно,

ще К ) п § е г, а теля нього Ьап^епйоггг виявили, що без Са

серце не може працювати, що вш зб)льшуе енерг!ю скорочень серця,

зб1льшуе елястичшеть м'ясня й загаюе пульс. Тим то Са називають мше-

ральним диг)тал1'сом ) тепер фабрично комбжують 1х. Важливе ще те, що

Са парал1'зуе отруйний вплив на серце М§, К й шших. За Ь о е \у-ом,

ш елементи, коли е надлишок 1х, своею масою витягають з серцевого м'ясня

Са, коли його там небагато; тод1 вони особливо шкодять серцю. Лжуючи

квеопсть серця, через це ш'коли не сш'д забувати за Са. Щодо жил, то дуже

важливий специф1чний вплив вапни на ендотел1яльне покриття жильно!

стжки, що його експериментально й клЫчно довели С и 8 п п у та V е 1-

с1 е п: воно зменшуе прох1дтсть (поруват1сть) кашляр1В, уип'льнюючи

м)жендотел1яльний цемент. Для туберкульозних це мае велику вагу з по-

гляду кашлярного кровохаркания.

Багато Л)кар1в не призначае Са л1тн)м особам, боячись «шдсилити

розвиток артер1осклерози». Насамперед не треба забувати, що артерт-

склероза е патолог1чний процес — особлива хороба, а не просто пасивне

випадання зайвого кров'яного кальщю. Згадаш рашше експериментальн1

досл1дження довели, що саме зб1льшення к!*лькости Са в орган13М1 н1коли

не спричиняеться до звапнення здорових жил. Вапна вщкладаеться тьпьки

в ушкоджених Д1лянках хорих жил 1 е акт другорядний, реактивний та

глибоко-специф1чний захисний. Процес цей покликано захищати й 1ммо-

б!Л1'зувати цементативним впливом вапняноГ бляшки ослаблену патолопч-

ними зм!нами жильну дшянку. На Ц1Й П1дстав1 В е г 4 Н О 1 <1, Ше11,

Уог8Спи1ге, Ьое\у I 1НШ1 радять сол! Са саме для лшування арте-

Р1осклерози. ^ а п 8 е п дов1в, що при хоробах жил, аневризмах аорти,

люетичних аортитах, атероматозах 1 склерозах з високим тиском, якраз

бувае менше Са в кровь Звьчси ясно, що нав|'ть при велик1й г1покальцем1Т

орган!ЗМ завади знайде потр1бну для самозахисту невеличку юлыость

Са, насамперед у своТх же власних К1стках. Б!льше Н1Ж треба В1н не в1д-

кладе в жилах, нав1ть коли е великий лишок Са в оргашзм1. 3 <; е 1 п-

Ь I 8 5 спричиняв артер1осклерозу в крол!В майже безкалып'йною м'ясною

Тжею.

Отже, треба раз на завади усв1домити соб), що звапнюються Т1льки

хор1 жили, саме мкця, ушкоджен1 атероматозою. Заслабають жили най-

швидщев1д хрон!чно! ппертошТ. Цю ж г1пертон1ю спричиняють переважно

алькоголь, тютюн, велике душевне та ф1зичне напруження, деяю хрон^чн!

шфекфТ, надм!'рна безкальц1йна 1жа, наприклад, тшьки м'ясна тощо.

Ус1 страхи скептиюв до кальцитерапИ повинн1 зараз же зникнути, як

тЫьки я нагадаю !м, що в ус1х шдручниках, наукових працях та повсяк-

деншй Л1карськ1й д1яльност1 суворо забороняеться м'ясний 1 широко

радиться молочно-рослинний режим, особливо вперто нефритикам та

артершеклеротикам. А що при так1м харчуванш в орган1зм вводиться

дуже багато Са, то власне це е Д1етокальцитерашя. Якщо перевести на
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кальційний карбонат кількість Са, наприклад, тільки в шести шклянках

коров'ячого молока, то вийде майже 7,0 його (зіс!).

Чому ж скептики не роблять логічних висновків, що ясно випливають

звідси: чому не кричать игЬі еі огЬі про шкоду молочно-рослинного харчу

вання артеріосклеротиків та нефритиків, чому не радять лікувати їх м'ясом,

в якому є дуже мало вапни? Звідси видно, що ті, хто кричить про шкоду

Са, сами несвідомо лікують артеріосклеротиків кальцієм же, тобто в під

ручниках, а також практичні лікарі не вважають на ділі кальцій за шкід

ливий для старих.

Лікування кальцієм не може пошкодити також і ниркам. К о 8 з а,

8 с п о 1 і, Розен та інші довели надзвичайну здатність нормальної

нирки виводити вапну при збільшеній кількості її в організмі; можна

роками давати багато вапни, не ослаблюючи функції нирок. Навіть нефрити

не є підстава проти, бо тоді майже всю вапну вікарно виділяє кишковий

тракт. Навпаки, французи, як відомо прихильники лікування нефритів

кальцієм, дають його довго й великими дозами. А що вапна сечова й чимала

частина калової виділяється в вигляді фосфатів, то логічно подумати, чи

не настане дефосфоризація організму в наслідок довгочасної кальцитерапії.

Цього теж нічого боятися, бо з їжею вводиться дуже багато фосфору, більше

як кальцію. Зола найголовніших харчових речовин складається пере

важно з фосфатів — від 55°/о У зернових та стручкових, до 72°/0 У м'ясі.

СаСОз, за N о о г 6 е п-ом, є навіть кращий засіб проти фосфатурії.

Як же лікувати кальцієм?

За кордоном давно знято питання про інгаляції кальцію, підставою

для чого була найбільше статистика. Наприклад, ще 1888 року Н а 1 і е г,

1890 року О г а Ь і 1895 року 5оттегїе1а\ на підставі своїх спо

стережень над робітниками, писали про лікувальне значіння вапняного

пороху при туберкульозі. Пруська комісія, обслідувавши вапнові заводи

1927 року, дійшла висновку, що вдихання вапняного пороху не тільки

не шкодить, а навпаки, сприятливо діє на організм, особливо при туберку

льозі. 1909 року Р і з а с описав кілька випадків вилікування легеневої

туберкульози в робітників, що стали працювати на вапнярках. Із 40.824 ви

падків смерти від їЬс серед різних професій, що він обслідував, на випалю

вачів Са й гіпсу припало тільки 17 чоловіка (0,4°/00). З 4.000 чоловіка,

що працювали 17 років на гіпсовій фабриці, ні один не заслаб на ІЬс. На

слідки нової Різа с-ової статистики з 1922 року такі: 8.256 родин робіт

ників на вапнярках з 24.768 членами дали тільки три випадки смерти від

Шс, а там же з тих, хто не працює на заводах, слабує на гЬс 7.894 чоловіка.

Він, як і Кйпп, ' С о и і і 4 г е, А п £ і и 1 1 і, Еттегісп та

Ь о е \у, уважає, що інгаляція Са дає імунітет проти їЬс; через це Р і з а с

уже більше як 20 років уживає його з терапевтичною й профіляктичною

метою. Факт сприятливого впливу вапняного пороху, крім того, ствердило

багато авторитетів, що працювали над професійною туберкульозою.

Але найбільше прихильників уведення Са безпосередньо в кров. Най

серйозніше трактує це питання Розен у своїй книжці «Кальцитерапия».

Він зробив цілком правильно, як належить науково-освіченому й гуман
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ному лікареві. Перше, ніж розпорядитися кров'ю й жилами хорого, тобто

перше, ніж застосувати модний спосіб уведення ліків просто в кров, він

вивчив літературу цього питання й проробив досліди на тваринах. Його

спроби повчальні для прихильників уведення Са в вени. На сторінці 116

Р о з е н пише: «Упорскування в кров невеличкої (?) кількости 5°/0-вого

та 10%,-вого розчину СаС12 роздратовує. У нутрішніх органах знайдено:

огнищеву гіперемію в легенях та корковім шарі нирок; крововиливи на

ендокардії, нутрішній оболонці аорти й слизовій шлунку. Велику кіль

кість (?) таких розчинів дрібні тварини часто зовсім не переносять. Часто

гинуть від них і собаки». Звідси ясно, що хорим не минає без ніякої шкоди

уведення в кров 5, 10 та 20°/0-вих розчинів Са. Цілком слушно ще

Ш г і § п 4 сказав, що «через токсичність, про них і мріяти нічого». За

Р о з е н о м, «розчини вапнових солі-в високої концентрації (?) спричи

няють явища роздратовання й геморагічної діятези, іноді з утворенням

некробіотичних огнищ у м'яснях, деяких паренхіматозних органах та

окремих волокнах серцевого м'ясня» (стор. 121). Далі він докладно описує

великі зміни від цих розчинів у шкурі та в очеревин».

Дуже шкода, що Р о з е н не дослідив докладно тих вен, куди вводив

міцні розчини СаС12. Цілком логічно сподіватися, що нутрішня оболонка

їх повинна зазнати особливої шкоди, бо розчин СаС12 чимало розріджується

аж у серці; тут же він протікає майже як такий, і через це цілком виявляє

свої їдкі властивості. Не вважаючи на це, дехто, особливо французи,

доходить до зовсім недозволенних для людей токсичних концентрацій,

навіть до 50°/0 (А ш е п і І 1 е та К а V і п а, Риес. Ь і інші). Є рація,

лікуючи хорого, рискувати тоді, коли певен, що цим уратуєш йому життя.

Адже одноразове впорскування в вени може дати дуже малу користь, бо,

як довели Р о з е н, ^ а п з е п та інші, Са дуже скоро зникає з крови,

приблизно за */«— І годину. При грубо протиприроднім постачанні крові

вапни в вигляді чужого їй препарату логічно припустити, що кров тільки

невеличку кількість її використовує природним способом, а головну

масу зараз же виведе з організму через видільні шляхи. Здатність крови

самоочищатися й регулювати свій склад ідеальна, що цілком зрозуміло:

з надзвичайною складністю функцій кров не повинна дуже зміняти свого

складу й властивостів, особливо реакції, інакше порушиться методична

діяльність усіх клітин. Виходить, коли рекальцинувати хорих цим спосо

бом, то треба впорскувати в вени по кілька разів на день і місяцями,

тобто поки настане стале поліпшення. З певністю можна сказати, що цього

ще ніхто не робив.

Крім того, гадаю, що й препарат вапни вибрано не зовсім вдало. Уже

говорилося, що за одними авторами Са перебуває в крові в вигляді кольо-

їдного білковинного фосфату та в йоннім стані, за іншими — в вигляді

білковинної сполуки, вільних йонів та бікарбонату. Ьое* уважає

за найімовірніше, що вапна циркулює в кров'яній сироватці, як бікарбо

нат з лугуватою реакцією. У всякім разі ніхто не каже про СаС12. Уведе

ний у кров СаС12 в жилах зараз же реагуватиме насамперед через велике

споріднення С02зСа. Розен гадає, що СаС12 переходить у бікарбо
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нат Са, коли е вшьний луг у кровь I справд!*, в найсприятлив11шм випад-

ков1 реакщя шде так: СаС12 + 2№НС03== СаН2(С03)2 + 2№С1. Тод1 не

можна вливати за один раз багато Са, бо в кров» мало №НС03 1 його може

не вистачити для ще! реакщ'1. Але чи можна бути певним, що реакщя шде

тальки так — адже цього шхто не дов1в. А може хоч частково реакщя гиде

жакше, наприклад: СаС1а + N311003= СаС03 + N301 + НС1, або СаС1а+

+ 2С02 + 2Н20 = СаН2(С03)2 + 2НС1, або СэС12 + С02+Н20= СзС03 +

+ 2НС1? У цих випздках утворюеться крейда, яка може вщкластися

в ткзнинзх, що експериментзльно дов1в Розен, тз в кзшлярах, що бзчив

Ш т е ф к о нз трупах; кр1М того, дуже шюдлива для крови втьна НС1,

хоч би нзвпъ т!льки тимчасово — ш зШи пазсешН.

Немзе н1якого сумшву, що вщбувзються ще й ш1ш|реэкиЛ в кровк

Наприклзд, Ьое» скспериментально дов1в на кролях, що вщ упорску-

вання в вени великих доз СаС12 утворюеться багато вЫьно! С02, яка може

спричинити газову ембол1ю. За В е г #-ом, реакщя з фосфатами вщбуваеться

так: ЗСаС12 + 2№2НР04 = Са3(Р04)2 + 4NаС1 + 2НС1. Са3(Р04)2 видшяе

перевзжно кишковий тракт, N801—нирки, а НС1 зв'язуе №2НР04 за

такою формулою: 2НС1 + 2№2НР04 == 2№С1 + 2№Н„Р04. Ц1лком зрозу-

М1Л0, що ще швидше НС1 невтрзл1зуе NзНС03, В1Д чого утвориться N801 +

+Н20 + С02 (вшьна).

Отже, уведення СаС12 просто в кров дуже зменшуе лугуват1 резерви

крови, спричиняе ясну ацидульозу, зменшуе альвеолярне нзпруження

С02, зменшуе рН сеч1, збьтьигуе вид1лення амошяку через нирки й спри

чиняе шшл дуже небажан! наслщки. Це довело багато автор1в, як от

Козе, М й 1 I е г, Н а 1 й а п е, Н 1 1 1 та шип.

Дозволю соб1 висловити тут свое, дуже смшиве, припущення, що вшь

ний хлор, який утворюеться в кров1 шд час реакщй з СзС12 ш з!а1и пазсепоЧ ,

може, дзе користь туберкульозним. В усяюм раз! наведет дат про змши,

що стэються в кров1 й жилэх, через уведення СзС12, як чужоТ 1дко1 речо-

вини, роблять зрозум1'лими Т1 патолого-анатом|'чн1 змши, що Тх спостер1гав

на тваринах Розен. Немае сумшву, що насамперед ттлта жил повинна

зазнзти шкоди й велико!; так чи так, а це в1Д1б'еться на колоборлакових

залозках та шших регуляторах вапнового обмшу.

Дуже шкода, що дос! немае велико! юлькости в1дпов1"дних патолого-

пстолопчних доопджень тканин та оргашв людей, що зазнзли зз життя

системзтично! кров'яно! (N6) кзльцитер*П1!. Для приклзду изведу тут

дуже коротеньке, зле дуже повчальне попередне пов1Домлення Ш т е ф к а

про чотири випадки. Вш виявив картину початково! стэдН склерози жил

мозку: жили потовщеш переважно коштом штими,пялшово переродженоТ,

ендотел1яльн1 юптини дуже збьчьшеш; шНтз дзе згортки, подекуди В1Д-

стзе в'щ тесПа, якз теж трохи потовщенэ; дуже др1бн1 жили цей пдоцес

дов1в до обл]теращ'!, подекуди в кашлярзх вщклзд Сэ. Колоборлаков1

залозки дуже збшьшеш й у них виявлено стан шдсилено! д1яльности.

Це пов1домлення змщнюе мою давню думку, що звичайне систематичне

впорскування СаС12 в вени требз залишити. Мене дуже дивуе, що хоч

вливання СаС12 в кров надзвичайно поширене в щлому свт, але його
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й дос! науково не висв1тлено. А тимчасом 10—50°/0 концентрацИ його

безперечно мають токсичш властивосп, шкодять хорим 1 в ращональшй

систематичшй тераш! 1м не М1"сце. Через це протягом уае! свое! л1карсько1

д1яльности я Н1 разу не ВВ1В у кров СаС12. Коли б я колись дШшов до думки

про потребу вливати Са в вену, то вибрав би для цього найшвидше б1карбо-

нат Са, тобто сполуку вапни, яка с в кров1 й через це не чужа 1й. Цю думку,

зв1сно, треба спершу експериментально перев1рити 1 тшьки тод1, як будуть

позитивн! насл1дки, можна було б перейти дотерапевтичногозастосування.

Розен, не визнаючи загально визнаних впорскувань мщних роз-

чин1в у кров, виробив св1й метод вливання I— 1 1/г°/о СаС12. Але, мабуть,

кориапше було б вливати зам1сть калыцйного хлориду калынйний 61-

карбонат, I до того ж дуже пов1льно, часпше ще слабший розчин. Адже

коли влити, за Р о з е н о м, за один раз 300 кб. см 11/г>/0 розчипу,

тобто 4,5 СаС!2, то це в юлька раз перевищуе юльюсть Са в уай крови

За досл!дженнями ] а п $ е п-а й шших, у 100 кб. см крови щлком здоро-

вих людей переачно е 11,5 т§ Са, у хорих менше. Отже в уай кров1 дорос

ло! людини е приблизно 0,5 Са. Як уже вливати, наприклад, гпд часнебез-

печно! кровотеч!, то мет здавалося б рацшнальним уливати за один раз

менше як 0,5 Са, хоч би через те, щоб не переобтяжувати роботою колс-

борлакових та жших шкреторних залоз.

Зовам шше треба сказати про рекальцинацт через рот. Це природний

шлях для постачання всякому оргашзмов! вапни. У насш'док уживання

сол1в Са всередину багато автор1в (С п 1 а м й^пизспке, Ьео,

V е I (1 е п, Н е г Ь 5 * та шин) виявили таке: загальний 1 М1сцевий проти-

запальний вплив, затужавшня ендотел1ю й М1'жкл1тинно! кольо!дно! речо-

вини, зв'язкий вплив на слизов1 та серозж оболонки; стимулювання серце-

вого м'ясня, секреторних оргашв, ендокринних залоз та нервово! системи;

361'льшення задания крови, невтрал1зац1я токсижв тощо. Ре ^ а % е г,

кр1м того, спостер1'гав зменшення видшення в сеч) фосфат1'в, кислот та

амон1якових сол]'в. А Ьое» Т1льки багатством Са пояснюе дуже сприят-

ливий вплив молочно-рослинного харчування на здоров 'я й довгий в1к людей.

Спостереження ] а п 8 е п-а на людях дали таю шкав1 наондки: мал1

дози Са навряд чи мають якийсь терапевтичний вплив, бо пом1тно не зб1ль-

шують юлькости його в крош. Дози, що в!дпов1дають 1—1,5 Са, чимало

зб1льшують юльюсть його в кров!, максимум чого настае приблизно через

3 години, пот1м юльюсть Са повшьно спадае до норми або лишаеться

трохи витою за норму. Повторним уживанням усередину можна тримати

зб1льшену юльюсть Са в кров! протягом якого завгодно довгого часу,

наприклад, 87 дт'в, за спостереженням ^ а п 5 е п-а. Оргашчш сол1 мало

д1яльн1, краща з них Са асеЫсит. Неоргашчш сол< силою Д1яння стоять

багато вище й 1дуть у таюм виондшм порядку: 1) слабший — калыцйний

двофосфат, 2) сильжший — сульфат, 3) дал1 — хлорид 1,нареигп, 4) б1карбо-

нат Са — найд1яльн1ший препарат. Уживаючи розчитв чистого б1карбо-

нату Са, автор збшьшував юльюсть його в кров! приблизно на 50°/0.

Важливо, що ^ а п з е п доводив зменшену юльюсть Са в кров! до норми

й тримав II довго.
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Як Ц1 ^ а п з е п-ов! досл1дження, так 1 наведена ранние л1тература

доводять, що треба призначати всередину переважно неоргашчш сол1 Са

1 немалими дозами. Статистично виявлено, що М1ський шмець щодня

вживае з 1жею приблизно 1,5, а сшьський — 3,5 Са (Ь о е иг). Коли здоро

ва людин1 з нормальним вапновим балянсом, щоб шдтримати його, треба

на добу з 1,5 Са, то хорому треба принайми В1д 2,0 до 3,0, вщпов1дно де-

кальцинац!!. Ця кшьюсть Са вщповщае приблизно 4,0 — 7,0 СаС03.

Розен давав туберкульозним на добу до 6,0 сулишки вапнових ошв

СаС1 а + СаС03 + Са3(Р04) 2; <1е ^ а § е г та Ь о е №—до 8,0 Са504 дуже

довго; В 1 и т —доЗО.Она день; ^ а с о Ь у й 5 с п г о *—до 1000,0СаЗО4

за недовгий першд Л1'кування. Шхто з автор 1 в не бачив в'щ тако1 терапП

Н1ЯКОТ шкоди, а Т1льки користь. Кр1'М загального сприятливого впливу,

вони В1дзначають реГулювання порушення д1яльности кишок, що не шд-

давалося шякому лжуванню, та добрий М1'сцевий вплив на ненормалыи

процеси шумування в кишках, бо Са зв'язуе кислота, що там утворюються,

1 збшьшуе засвоення жир1в.

На усшхи нутршньоТ вапново! терапП фармацевтичний ринок В1Д-

гукнувся дуже великою ю'льюстю р1зноман1тних фабричних комбшашй

Са. Наведу тут тальки частину цих препарате: 1) Кероса1 (12,5°/0 СаС12+

+ бшковина); 2) Запокакт (Са §1усегорп. + Са 1ас{.); 3) Ка1гап (Са е! Nа

1ас1.); 4) 01ука1г-Вгаизе5а1г (СаС12 + Са 1ас*.); 5) Ка1г!п1 (СаС12...); 6) Са1-

саопа (СаС12 + Сасао); 7) Тпка1ко1 (Са рпозрп. + боковина); 8) Тпка1ко1-

казеш; 9) Сата§о1 (Са 1ас*. + М§. сИг. [ЫВ]); 10) Ка1к-Арре*оп (Са 1ас1о-

рпозрп. + М§02+ Ре [ЫВ]); 11)Са121т1п4; 12) Са1гто1; 13) Разако1;14) Са1-

сеозе; 15)Тйап; 16) Сакфугш; 17) Са1апус1 (СаС12...); 18) Са1тапо1 (СаВг2);

19) Са1агоп (Са + Оиа]"асо1); 20) СазП (Са504 + 8Ю2); 21) зааб ОиЬй (су-

М1шка СОЛ1В Са, Nай М§ [N8]); 22) Рап1апоег§-ова рщина (СаС12+СаС03+

+ Кгеозо!) та шип.

Уа Ц1 реклямн1 «справд1 туберкульознЬ> засоби й «специф1чнЬ> лжи,

як бачимо, е тшьки мшанина р1зних вапнових ошв, до того ж шод1 не-

вдала, наприклад, у деяких препаратах емаГнез1я — антагошст Са (№№ 9,

10, 21). Уживання цих модних лшв навряд чи буде дуже корисне хорим.

У всяюм раз1 певн1ше вживати звичайних чистих неоргашчних сол1в Са.

Неорган1чн1 сол1 Са, коли 1х уживати всередину, пов1Льно всмоктуються

й пов1льно ж видшяються. Завдяки цьому можна Д1йти стало! (без великих

хитань), трохи збшьшеноТ юлькости його в кров1, й надовго шдтримувати

П, чого не можна досягнути, уводячи в вени. Користь тако! рекальцинаци

довело багато автор! в. До того ж ь^коди оргашзмов1 в1д самого Са бути

не може, бо вш ще в кров не в надапршй юлькосп 1 головне в природной

форм!, як гадають, як б|"карбонат. Завдяки 1деалыпй зд1бносп втримувати

СВ1Й нормальний ф1зично-хем1Чний стан, кров безперечно вбере з кишок

лише спльки вапни, аольки треба даному оргашзмовк

Звщси ясно, що при нутр1шн1й кальцитерашГ не може бути перевтоми

реГулятор1в вапнового обмшу.так само як 1 вах уже наведених шюдливих

хем)чних реакцШ у кров1, що бувають, коли вводити в вени, а також змш

жил, що 1х описав Ш т е ф к о. вдина хиба неоргашчних солш Са е шд
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кислення організму, що залежить від кислотних йонів, як це виявили

К б з е, Р и п £ е, Мйііег і інші. Я вже казав, що ацидульоза є го

ловна причина декальцинації, і що навпаки — ми повинні намагатися під

лужувати організм як бікарбонатом Ыа, так і невтральними солями №,

наприклад, натрійним цитратом. Особливо небажаний з цього погляду

Са504 і навіть СаС12, що його, не розбираючись, усі щедро призначають;

бездоганні тільки СаН2(С03)2, СаС03 й Саз(Р04)2.

На підставі 23-літнього вживання Са в різних місцевостях та в різно

манітних обставинах, я дійшов висновку, що нутрішня кальцитерапія

зовсім нешкідлива і більш-менш корисна при багатьох хоробах, зокрема

й при іЬс. Я призначаю всередину СаС12 не в мікстурі, а краплями з моло

ком, коли разом у шлунковім сокові є не досить НС1, що часто буває в ту

беркульозних (В о е п п е і т). ІУ всіх інших випадках СаС12 шкодить

своїм хлором, збільшуючи ацидульозу, до того ж неприємний на смак

і іноді дратує шлунок. Краще СаВг2, особливо при одночасній нервовій

збудливості й дратливості, на які добре впливають обидва компоненти

Вг і Са. Що СаСІ2 і СаВга дуже швидко всмоктуються й виділяються з орга

нізму, то їх треба давати малими дозами й часто, приблизно по 0,4 до

10 разів на добу. При гіпертиреоїдизмі, нервовості й загальнім виснаженні

є підстави для Са рпозрпог. та особливо Са £Іусегорп. Чисте кістяне бо

рошно теж добрий препарат, переважно для дітей.

З приступних нам препаратів треба дати перевагу СаС03, особливо

для масового, наприклад, санаторного вживання. У шлункові з нього

частково утворюється СаС12, а решта в кишках поступово переходить

на бікарбонат та йонний, тобто переходить у ту хемічну форму, в якій Са

циркулює в крові. Завдяки цьому він всмоктується довше й малими дозами.

Це*важливо з того погляду, що, вживаючи приблизно 4 рази на день, можна

підтримувати безупинне надходження Са в організм протягом цілої доби.

Тоді й у крові буде тривала, стала й невисока концентрація Са, що, за

Ь о е «г-ом, має найбільше лікувальне значіння.

Мені здається, що в питанні про рекальцинацію не можна чисто всі

висновки ґрунтувати на кількості Са тільки в крові, бо кров, як відомо,

має надзвичайну здібність втримувати свій нормальний склад. Суть справи,

мабуть, найбільше в тому, щоб поповнити увесь пасив та утворити хоч

невеликий актив Са в організмі. З цього погляду дозволенні невеликі

перерви при довгочасній нутрішній кальцитерапії; під час цих перерв орга

нізм користується з відкладених запасів Са. Але загалом нутрішнє ліку

вання солями вапни треба провадити дуже довго — місяцями. Тільки тоді

можна бути певним в успіхові, — звісно, не в усіх, а тільки в відповідних

випадках. Наприклад, дуже тяжким туберкульозним, з процесом, що

вже далеко зайшов, Са дасть не багато більше, ніж інші ліки й терапев

тичні методи.

І з погляду тривалости лікування СаС03 вартий, щоб йому дати пере

вагу. Він є скрізь, не має ніякого смаку, зовсім не роздратовує слизової

шлунку, не зменшує охоти до їжі, тамує згагу; у декальцинованих не

спричиняє закрепів, бо розкладається і жадібно всмоктується, при проно-

Збірник пам'яті Т. Яповського. 41
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сах же, в наслідок збільшеної перистальтики, великі лози СаСОз не всти

гають всмоктатися, діють як зв'язкё, швидко й певно закріплюють; ненор

мальні процеси шумування в кишках СаСОз ліквідує краще за всі звичайно

вживані ліки. Єдина хиба, що ця, всім відома крейда, в очищенім стані

в нас коштує тепер дуже дорого — щось 4 крб. фунт; призначати ж неочи-

щену хемічно крейду небезпечно, бо може бути домішка арсену.

Даю СаСОз завсідипід час чи після поїдки, найкраще пополовині з цук

ровою пудрою, неодмінно в вигляді найдрібнішого порошку та немалими

дозами—від 3,0 до 6,0 на день, як до особливостів кожного випадку; при

впертих проносах доводиться давати іноді до 10,0 на добу, принаймні перших

2—3 дні; можна комбінувати з Са3(Р04)2. Є підстави гадати, що найкраще

на хорих на декальцинацію повинен подіяти Са ЬісагЬопісит, але його

немає в СРСР, а тому й спостережень не провадилося.

Власне казавши, ніяких препаратів Са зовсім не треба було б давати

людям, коли б вони вводили з їжею цілком досить його. Я цілком зго

джуюся з ЕттегісптаЬое ш-ом, які радять навіть здоровим да

вати хліб спечений з домішкою крейди, і тим більшою, чим вищий сорт

борошна, бо очистка дуже демінералізує зерно.

З погляду багатства на Са варті уваги такі харчові речовини: 1) коров'яче

молоко, 2) швайцарський сир, 3) яйця (особливо жовтки), 4) вершкове

масло, 5) морква, 6) вівсяні крупи й кава, 7) суниці, 8) деяка листова

городина, 9) біла капуста, 10) помаранчі, 11) малина, 12) грубіш

сорти хліба, 13) груші, 14) вишні, 15) риж, 16) виноград. Звідси

виходить, що, вживаючи молочно-рослинних харчів, немає потреби вжи

вати аптечного Са.

Наприкінці вважаю за обов'язок завважити, що хоч достатня мінералі

зація їжі дуже багато важить для здоров'я й довгого віку, у нас на це

не звертають належної уваги не тільки в приватнім житті, а й навіть у лі

карнях та санаторіях. Особливо важлива мінералізація дитячого харчу

вання, що є найпростіша профіляктика туберкульози, так званої нерво

восте й інших хороб, що починаються звичайно з самого малку; а тим-

часом ми, завсіди повторюючи игЬі еі огЬі, що профіляктика цінніша за

лікування, разом з тим часто радимо відгодовувати дітей шкідливим

демінералізатором — какао.

Висновки.

1) Са надзвичайно важливий для життя й функції кожної клітини та

цілого організму.

2) Він знешкоджує різну отруту й реґулює взаємовідношення солів.

3) Надходячи з їжею, підо впливом переважно нутрішньої секреції,

Са зазнає складного нутрішнього обміну.

4) Декальцинація, що виникає через брак харчового Са, ацидульози

та кисневого голодування, є причина найрізноманітніших патологіч

них явищ.



■

Значшня кальщю для организму 643

, 5) Систематичне введения СаС12 просто в кров шкодить, бо спричиняе

серйозж зм1ни в кров1 та кровожилах.

6) 1нгаляшя Са корисна з погляду запоб1гання й л]'кування *Ьс.

7) Кращий споаб терапевтичного призначення Са нутрЧшшй, але

його треба давати довго, немалими дозами й переважно неоргашчш

препарата.

8) Лшування кальщем корисне найб1льше туберкульозним, нервовим,

хорим на серце, при кровотечах тощо.

9) Уживання Са рег оз взагал1 не шкодить I зокрема старим, бо вш

не спричиняе артершсклерози.

10) Найприродшший споаб рекальцинацп як з терапевтичною, так

1 з проф1ляктичною метою е достатня мшерал1зац1я харчування, що

особливо важливе для Д1тей.

Б1Е ВЕОЕ1Л1^С ЭЕЗ СА1ХШМЗ РОК ЭЕЫ МЕ№СНЫСг^

КОКРЕК.

Рго/. А. КАК0Ч/8КУ (КуЦш).

1. Баз Сакшт На* ете аиззегогс!еп*Испе Веаеиг.ип§ тйг с!аз Вез^еЬеп

ипс! с!аз РипкИошегеп ^ейег ешге1пеп 2е11е ипс! скз Когрегз 1т а11§е-

тетеп.

2. Ез тасМ уегзсгпес!епе Снтг8Т.отте ипзспЗсШсп ипс! ге^иИегг о!]'е ШесЬзе!-

Ье21епип§ дет 5а12е 1гп Кбгрег.

3. 1п с!еп Кбгрег тй с!ег №пгип§ ет&егйпг*, тгд баз Сакшт етет

котрПаейеп тпегеп \У"еспзе1 аиздезеШ, паиргвЗспНсп ипг.ег с!ег Етмг-

кип§ с!ег тпегеп 5екге{10п (Ьезопс1ег8 а"ег 01апс!и1а рагатпугео^еа).

4. В\е Оесактаглоп, сПе \пМ§е скз Мап§е1з ап №пгип§зсакшт, с-ег

Ас1(1о5е ипс! с!ез 5аиег8Т.отгпип{>ег8 еп1з*еЫ:, уегигзаспг. уегзсЫескпагйде

ра1По1о§13Спе Егзспетип^еп.

5. Ете зуз^ета^зспе Ештйпгип§ зг.агкег Ьбзип§;еп (5—50%) уоп

СЫогакакшт иптИгеШаг т с!аз В)иг. \У1гк1 зспасПкп, №еП сЫигсп дгоззе

Уегйпс!егип2еп \т В1иге, т с!еп ОетЗззеп ипй зо§аг т с!еп тпегеп Огдапеп

уегигзаспг. №егс!еп.

6. Ез 13* ащегы%1, с!еп 1Чиг2еп, ше аисп сПе 5спас!еп, сПе с!игсп ш'е

тггауепбзе Ап\уепс!ип§; уоп СЫогсакшт епгзгепеп, пасп аПеп КкпШп^еп

пт мззепзспаЙНсп аитгиШгеп, зоиче аисп ги иптегзиспеп, оЬ ез шспг.

гжесктЗзз^ег №3ге, с!а85е1Ье йигсп с!аз СакштЫсагЬопа* ги егзетгеп.

7. 01е 1ппа1агтпеп уоп Ка1кз*аиЬ зтд тйг (Не Ргорпу1ахе ипс! сПе

Вепапд1ип§ с!ег ТиЬегки1озе пйг.гПсп.

8. 0!'е Ьезте, с!аз Ье1ззг сНе ештаспзге ипс! пагйгНспзге Ап\уепс!ип$»5те*г10с!е

тйг (1аз Сакшт 18* с!егеп тпеге Ап\уепс!ип§; йосп 1зг ез Ье1 шезег Ме1Нос!е

поглуепсп§;, с!аз Мкге! тйг 1ап#е 2ей т шспг. ги ккшеп Эозеп ипс! УогпеНт-

Нсп а1з апогдашзспез РгЗрагаг (Ьезопскгз Сакшт ЫсагЬопа1ит) ги

уегогс!пеп.
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9. 01е Аи^паНте дез Са1сштз рег оз 1$1 йЬегпаир! ипзспасШсп, ипс1

ёаз §Пг аисН Шг аНеге Регзопеп: йигсп <3еп ОеЬгаисН <3ез Саклитз тг&

сИе Аг1ег1озк1егозе шсЬ4 Негуог§егиГеп ипс! тсЫ уегзсЫесМег*.

10. Э1е СакштЬепапсПип^ Ьешгк* 8иП5*'5 Ьезопскгз ЗсН^ап^еге зШ-

1епс1е Ргаиеп, Кекопуа1ез2еп1еп, Ыегуозе, В1и*агте, Неггкгапке, р1еЬет<1е,

ТиЬегкиШзе, Ъе1 В1и1ип{з;еп ипс! скг§1екпеп тепг.

П. 0\е паШгИспз*е Аг1 ипс! \у"е18е Йег КесактаМоп дез Когрегз Гйг

1пегареиЫзспе \ук аисН Шг ргорпу1акМзспе 2№еске 13* ете аизгекпепск

МтегаНзаНоп с!ег №пгип{|;, ^аз ^йг (Не Ктс1ег уоп етег Ьезопскгеп Вески-

(иП§ 181.



РСОСУТНАЕМ1А КШКА 5. УЕКА (М0КВ115 УА<211Е2-а).

Д-р Л. ЛЕВИТСЬКИЙ (Ки1в).

Я мав нагоду простежити протягом трьох роюв (1926—1928) з пере

рвами в факультетсьюй терапевтичшй кшшщ акад. Т. Г. Яновського

3 випадки ро1усу1Наеппае шЬгае. Не зважаючи на те, що цю хоробу

описано багато раз1в на сторшках медично1, переважно закордонно!,

преси, все таки вона заслуговуе на увагу, насамперед тому, що не з'я-

совано ще П етюлог!! та патоГенези \ кр!м того в роайсьюй медичнШ

Л1тератур», не кажучи вже про украТнську, 1й придшено вщносно дужё

мале мкце. Тим часом як за кордоном на цю тему останшми роками з'я-

вилося юлька монографШ (Рагкез-ШеЬег— 1921, Н1Г5СП1е1с5— 1925,

АиЬегНп—1927), у роайсьюй медичшй лггератур1 останн» монограф1чн!

нариси стосуються 1907 (Ф а й н ш м \ д т) та 1908 р. (Р у б \ н ш т е й н).

Мое завдання подати найоб'ектившший опис мо1х кгншчних та лябо-

раторних спостережень над дослщженими випйдками й тим самим хоч

найменшою м1рою сприяти наближенню до з'ясування основних чинниюв

цього захорування. Кр1м того, я звернув увагу на досить численн1 Л1-

тературн1 джерела, присвячен! описов1 ще! хороби, бо в рос1йськШ та

украТнськ1й медичн1й л1тератур1 останнього часу бракуе вщповщних Л1-

тературних огляд1в. ■'

ГНд час свое! роботи я користувався вказ1вками нин1 поюйного вёль-

мишановного мого вчителя акад. Т. Г. Яновського, пам'яп якого

присвячую оцей свШ тв1р. Висловлюю також щиру подяку проф. М. А. Л е-

витському, що ласкаво погодився перевести кшшчш досл1Дження

очних ускладнень у одного мого хорого, насшдки яких, з його дозволу,

я. використав у ц!й робот! .

Здавна вщомо в медицин!, зокрема в нормальнШ ф^з'юлогИ, що в здо-

рових людей К1льк1сть морфолог1чних елемент1в крови, особливо еритро-

цит1В, завжди мае св1й досить сталий р'шень (у чолов1К1В перес1чно 5 мш.,

а в Ж1НОК— 4,5 М1л. еритр. в 1 куб. мм крови). Але В1Д0М1 клшщисти

ще друго1 половини минулого столтя пом1Тили значне збшьшення проти

ще! норми кшькости НЬ та еритроципв у кров1 при певних умовах.

N а и у п ще року 1872 вперше допов1в в Окружному медично-терапев-

тичному т-в1 в Берн! про збшьшення шлькости НЬ в ус1х випадках

йузрпоё; в'1н намагався пояснити це недостатшм розкладом НЬ П1Д час

перенесения кисню в акп дихання. Згодом з'явилися пращ, що доводили
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збшьшення НЬ в кров1 хорих людей, переважно при заспйних явищах

у малому кол1 кровооб^гу (Т о п п 1 е 8 8 е п, Р е I г о 1 й, О е г * е I).

На Грунт1 цих спостережень з'явився ряд публ1кац!й, яю доводили збшь-

шення юлькости еритрощгпв у кров! в людей, хорих на вади серця,

з застоем крови в малому кол1 кровооб1гу (В а п Н о 1 г е г, Маме,

К г е п 1, РготЬегг, 8 а т и е 1); приблизно того самого часу

V I а и И дов1в, що шлыасть НЬ та еритрощгпв збшьшусться в кров!

у суб'екп'в, що живуть на високих горах, на що пристав ряд наступних

автор1в, як1 нав-1ть наводили певне сшввщношення м1ж висотою та числом

еритрощгпв (ЕпгПсп и. Ь а г а г и 8, ^а^ие^ е* 3 и 1 е г та шип).

Як бачимо, вс1 згадан'1 автори спостер1гали полкльобулю, як симптом,

що в Т1й чи Т1й послщовносп був при таких захоруваннях, як розлади

в малому кол! кровооб!гу (вади серця, переважно митральна та пульмональна

стеноза, емф1зема тощо), чи з'являвся, як наслщок перебування на висо

ких горах. Автори намагалися пояснити ва щ секундарш, так би мовити,

компенсаторна пол^гльобулИ разними причинами, в зв'язку з чим постали

Р13Н1 теорИ. ЦД теорЯ можна звести до основного погляду, що збшьшення

числа еритрощгпв у таких випадках залежить вщ потреби организму збшь-

шити дихальну поверхню, залежно вщ зменшення парщяльного тиску

кисню на великих висотах. Мехашку збшьшення еритроцитози шд час

характерних для йузрпоё утруднень дихання намагалися пояснити в той

споаб, що затриманий у даному раз! в великШ шлькосп (проти норми)

в кров1 С02 надаирно роздратовуе гемопоетичну систему (мстковий мозок),

вщ чого збшьшуеться число еритрощгпв. Отже, за цим тлумаченням, голо-

дування оргашзму на кисень через зменшення темпу циркуляцИ крови

в таких випадках до певно! м^ри Л1кв'щуеться за рахунок зб1льшення

насичення II НЬ-ом, як ноаем кисню. Правда, можна подати чимало прикла

дов таких пол1Гльобул!й, часом досить значних (10 м!л. 1 больше ери-

троц. в 1 куб. мм крови), коли число еритрощгпв шдноситься не через

поб!льшене новоутворення 1х, а через пщвищення концентрацП крови вщ

кадм!рно1 втрати рщинно! частини И. До цих, так званих, несправжшх

пол1Гльобул1й можна вщнести шшгльобулП шд час профузних проно

сив, холери, шдвищено! Д1урези, невпинних блювот у ваптних, шшгльо-

булН трошчш та в немовлят у перил дш шсля народження; шшгльобулП

в хорих на асцит одразу ж шсля випускання рщини, при жовт1й атрофП

печшки (II т Ь е г, \\Г е 1 1 § е 1 *), при шльоростеноз! тощо (Э е V-

г а 1 § п е).

Вс1 щ полкльобулП тимчасов1 й швидко зникають шсля усунення

причин, що призводили до збщнжня оргашзму на воду. Проте, вищезга-

дан1—перил й друп— полкльобулИ треба вщнести до категорп секундарних

чи компенсаторних захорувань, бо нам вщом1 Т1 первкш недуги (вади

серця, пошкодження легешв, концентращя крови тощо), яю 1х безпо-

середньо спричиняють 1 шсля усунення яких вони зникають.

Немае рацИ спинятися на шших численних працях, що подають ви-

падки компенсаторних пол1гльбул"1й, бо 1х занадто багато. Деяких з них

я торкнуся грунтовшше тодь коли буду розглядати сво! випадки пол'|
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цитемП, щоб глибше В1др1знити 1х В1Д справжньо! полщитемп, яку вперше

описав, як окрему носолопчну одипицю, V а я и е г 1892 р. тд назвою

-«Ро1усут.паеппа уега» (тогоиз V а я и е 2-а) та р1вноб1жно з цим докладно

описав симптомокомплекс цього захорування другий вщомий клшщист—

О з 1 е г, що ц1лком справедливо подшяе честь встановлення ц1еТ хороби

з V а я и е 2-ом. Шсля цих праць у медичнШ лггератур1 з'явилося дуже

багато роб1т, присвячених вивчанню полщитемИ, серед яких, кр1м опису •

окремих випадюв, е чимало монограф*1чних нариав та Л1тературних огля-

Д1в (>Уе!п1гаи<1, Тйгк, 8 е п а I о г, (Э и 1 з е г п е, Файншлидт,

Вербицький, Рагкез-\^еЬег, АиЬегНп, Е р р 1 п § е г).

Переходячи до коротеньких 1сторШ недуг тих випадюв, що я спо-

сгер1гав, мушу вщзначити, що за вс'ша ознаками вони, бёзперечно, е ти

пов! форми тче! справжньо! полщитемИ (багатокр1в'я), що в1дома

в медицин 1, як самоспйна хороба, з чаав першого опису I! у V а я и е г-а

та О з 1 е г-а.

Випадок 1. Хорий 3. X., 58 рок!в, тесляр. Вступив до фак. терап. клж1ки Ки1в-

ського мед. Ыституту 11/Х1 1926 р. 13 скаргами на бгль та шум у голов), потемншня

в очах I напади з нудотами, запамороками та неприемним почуттям лоскоту за груд-

ниною- Напади бувають 2—3 рази на тиждень, шд час яких хорому шод! здаеться,

Н1би вш умирае; таке почуття п!сля деюлькох секунд раптом' зникае. Напади 1нод|

зникають тижн1в на 2, але пот)м з'являються знову. Хорий дуже скаржиться на пога-

ний з1р; нависання на оч1 густо! нашвпрозоро! пелени, мигпння перед очима золотих

ясок тощо. Роюв з 4 тому в хорого був повсцютний тиф, а перед тим (роюв За 11/2

часто з'являлися блювоти й не було апетиту, що примусило його л1куватися.

Наслщком л)'кування блювоти припинилися, але шум у голов!, потемнЫня та миг-

Т1ння перед очима, надм1рний червоний кол1р шкури, напади запоморок1в залишилися. •

Хорий згадуе з дитинства щось под1бне до тепер!шн1х напад1в, але багато легших, так

що це зовам не перешкоджало його пращ. Нин! хорий вщчувае п!д час ф13ично! роботи

велику втому й цижовите знесилення, що майже зовам перешкоджае йому.працювати.

Хорий скаржиться на часту змшу настроГв, !, справд1, при тяжких спогадах

плаче, але п!сля цього швидко см1еться. Вш пом1чае у себе також 1 надзвичайне

ослабления пам'ят!, так що часто забувае пр!звища та 1мена найближчих людей.

Хорий не пам'ятае в себе жадних захорувань, кр1м поворотного тифу 1922 року.

Вш також не знае, вщ яких недуг померли його батьки та тш[ члени родини.

Лише пригадуе, що батько його помер на 60 роц| життя, амати — в 65-р1чному в!ц!.

Вш одружений, мав 3 д!тей, але ва вони померли малими (1—6 роюв) вщ невщо-

мих хорому причин. Н1 в кого з родич 1в хорого, за його спогадами, не було й немае

ненормально червоного забарвлення обличчя.

3 4 а 4 и з ргаезепз. Вигляд хорого астен!чний. Дорсовентральний д!ямётр

огруддя трохи побшьшений, як у початкових форм емф(земи. Шкура на обличч! (особ

ливо в центр! щ!к ! на верх!вц1 носа, на вухах та дистальних частинах юнщвок)

ясного вишнево-червоного кольору. Надшрн! слизов! оболонки губ, шднебшня, ясен,

язика, пельки та коньюктиви темно-червою, з ц1янотичним в1дт!нком, характерним

для запалення. На шкур! обличчя, переважно в обшир1 носа та на вухах, виступае с!тка

поширених чеовоно-синюватих кровожил. Склери червонуват!. Т° Т1ла в хорого нор

мальна. Внутр1шн1 орган и. Легенев1 меж1 кругом знижено на 1 ребро.

Екскурая леген1в позаду в межах 3 см. Перкуторно та авскультативно незначш

явища емф1земи та вказ1вки на колишнШ катар легеневих верх1вок. Меж! серцев!

трохи зб!льшен1 праворуч (вщносна на 2—21/» см вщ правого краю оз. з*егш). Серцев!

тони глухуват!, на верх!вц! незначний систол1чний шум, I обидва тони подвоен!, б!льше

перший. Пульс правильний, мщний, повЫьний (60—65 на 1 хв.). Кровотиск за

К1уа-Носс! - Коротковим: систагичний — 158, д1ястол!чний — 90. В черевному
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обшир1 пальпаторно трохи ущкпьнеш товсп кишки, особливо 8-готапшп. Випорож-

нення нормалью. В зовшшньому кут! 31вого шдребер'я промацуеться на один па-

лець з шдребер'я коса (селезшка) з твердим краем, неболюча. Печшка виступае (прн

пальпацп) по Нп. татт. аех!г. з-шд правого шдребер'я на три палый, з твердим,

ршним, трохи загостреним краем, трохи болюча. Н и р к и. Питома вага врашшньоТ

порцН сеч! 1.014, реакшя кисла, на кол1р — червоно-жовта, прозора; б1лковини 1,4%о

за ЕвЬасп-ом, уробЫну, шдикану й цукру немае; в опад1 — багато урат1в, поодинош

криштал! сечово! кислота, еритроципв—15—20 у пол1 зору, левкоципв—3—5 у пол!

зору, пялнювих цил!ндр1в — по 2—3 на 3—4 полях зору, зернястих цилшдр1в — по 1

на 3—4 полях зору, поодиною ештел1яльн1 щшндри. Проба на розведення з 1000 куб. см

води дала за 9 годин видКлення 400 куб. см сеч), з хитанням питомоТ ваги

1.009— 1.013, а ваги т1ла — 64,2—63,4 к(». ФенолсульфонофталеТновою пробою за першу

годину вид1лено фенолсульфонфталешу 18°/0, задругу годину — 15°/о. разом за дв1

годин1 —339/0; ще через 2 годин!— 17°/о> тобто за 4 годин1 лише 50°/0. Проба на кон

центрацию дала за 12 годин' 625 куб. см сеч!, з питомою вагою першо! порци 1.012,

а вс!х шших — 1.015. Шчна юльккть сеч1 650 куб. см, питома вага 1.014, хльорид1в

3,25 гр; денна — 900 куб. см, питома вага 1(011, хльоршив — 3,6 гр. Картина

крови: НЬ — 136°/0, етритроципв — 13 М1л., левкоципв—9.600, Р-1. — 0,52; формула

5сп|1Ип§-а: невтрофЫв сегментованих — 58, паличкуватих—20, л1мфоциТ1В — 15, моно-

цит1В — 5, еозинофЫв — 2. Невеличка ашзоцитоза та пойкшьоцитоза. Ядерних форм

еритрощтв не знайдено. Питома вага крови за НаттегзсЫа 8-ом— 1.072. Рези-

стенппсть еритроц. — 0,56 (початок гемол!зи). В1Скозитетза Нее 8-ом—14. Коагуляшя

за В и г к е г-ом — 8,5 хв. КЫ за К 1 е 1 й а 1-ем — 0,56 грна 1.000 куб. см сироватки.

БЬковини в сироватщ крови за Р и 1 т г 1 с п-ом — 9,18°/0. Мочнику в кров1 за

8сЬт гаи 38-ом — 48 мг на 100 куб. см крови. Осщання еритроцит!в за \Уе8тег-

§геп-ом: за добу стовпчнк плязми — 12,5°/0, а опад1в—87,5°/0. Переачний Д1яметри

еритроципв за 400 вимарами — 7,78 ц« Нервова система: Вс1 рефлекси знижен!

майже до повного згасання. Зшиш поширен1, погано реагують на св1тло на конвер-

гент'ю- Легка вразлтмсть.

Оесигзиз тогЫ й лГкування. Хорий перебував у клшщ) перший раз

з 11/Х1 26 р. до 25/1 27 р. В раз1 скарг на закрепи призначали ри1у. Няшг. сотр.,

завжди з добрим впливом. Часто, майже щодня вим1рювали кровотиск та дослщжували

кров, головно на вшсоток НЬ та число еритрощгпв. Головне лжування пОлягало в дер-

жанн! хорого в стан1 найбшьшого спокою 1 перюдично, приблизив що два тижш,

пускали кров (200—250 куб. см), здебшьшого кровоссальними баньками (1нод1 уепае-

5есМо). Майже завжди шсля кровопускань хорий краще себе почував.

Подаемо таблицю величин хитання морфолопчного складу крови за перший перюд

перебування хорого в клшщ1 (див. табл. I).

25/1 27 р. хорий залишив клМку. Йому порадили через мкяць зробити крово

пускания, хоч би поставивши п'явки, 1 через м>сяць з'явитися до клшжи, щоб пере-

в)рити стан його здоров'я.

17/Ш 27 р. Хорий з'явився до клшжи. Два тижн! шсля повернення додому

вш почував себе гаразд, але попм знову з'явилися звичайш для нього напади. Вш

скаржився на таке велике ослабления зору, що перестав ушзнавати людей за 4—5 кро-

К1В, 1 на ослабления пам'яти Почало сверб1ти ткло, переважно на стегнах, де помь

чено невеличш пустул1 й фурункул!. Насиченкть червоним кольором шкури на об-

личч1, особливо на вухах та на нос)', неначе б то трохи зменшилася. Детальн1ш1 н!ж

у першо.му раз!, дослщи змш морфолопчного складу крови, шд час повторного пере

бування хорого в кл1нщ|, подано на таблиц! II (див. табл. на стор. 660).

Зважаючи на те, що хорий скаржився на розлади зору, його над1слано до очно!

клшжи КМ1 (19/1У 27 р. (зав. — проф. М- А. Левитський), на досл!д очей. Повер-

нувся 22/1У 27 р. з такими внсновками клшжи: на правому ош сюяскошею виявлено

пперметрошю = 7,0 0 1 невеличкий астигматизм (1,0 0) з трохи нахиленою до скрош

/ +7,0 0\

В1ссю I ++8,0О ; суб'ективний досл!д дав: Н. 4,0 О, У15. ге1а1. 7—8 200, аЬ8о1. 0,1.

\в1сь 30° V
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Дан!

досл!д!в\.

Юльюстьгемо- Гльобшу(наВ1Д-

сотки)

Числоеритроцкпв
(умш.на1куб.

ммкрови)...

Кольоровийпо-

казник(Р.1.).

Числолевкоцит1в
(утис.на1куб.

ммкрови)...

КровотискзаКНа коса(СИСТ.-Д1ЯС-

тол.)

УепаевесЫо(юль- к1стьвиточено» кровивкуб.-см.)
Кроьоссалыпбань ки(кьчьк.виточ.

кровивкуб.см.)

\.Дата

ПрИм1тка:ПодвШн1рлдкицифруграф!«Кровотнсн»визначають:верхшв—кровотискдокровопускания,анижнМ—одраауп1сля

кровопускании.
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Т А Б

Дата
Берез е н ь 1927

Дан! досл1Д1в

18 18 18
19 20 21 2

10 год. 15 год. 17 год.

Шльюсть гемогльобшу (на в1дсотки) . . . 136 136 140 140 140 12

Число еритрощгпв (у мш. на 1 куб. мм

крови) 8,6 9,2 10,4 8,6 8,8 8

Кольоровий показник (Р.-1.) 0,79 — 0,74 0,67 0,81 0,79 0

Число левкоципв (у тисячах на 1 куб.

15,9 14,8 15,0 16,3 16,5 8

/ Кровотиск за Р1уа-РосС1 (сист.-д1яст.) . . 154-94 152-94 138-94 134-80 130-80 142-86 140

УепаезесКо (юлью'сть виточено! крови в

куб. см) — — — — — —

Кровоссальш баньки (к!льк. виточ. крови

200,0
•

— — — — — -

Прим1тка: У хорого значинй (игапсцк»!», в1д чого, мабугь, 1 тдвищена к1льк1сть левкоцнпв.

На лгвому оц! СК1ЯСК0П1ЧНО—загальна Н. 4,0 О, 1 невеличкий астигматизм "Д О ( -(-4,75 о);

У1$из геЫш. 0,1, У18из аЬ$о1. 0,4 0 при + 2.0Э. На дш обох очей пошир'ення

кровжили сггк1вки, особливо вен. У склистому тЫ л1вого ока невеличка розлита

каламутина !з згортками ф1брину. В висновках клшки зазначеио, що ослабления

зору ц!лком пояснюеться змшами рефракцм, особливо на правому оц1.

Цшаво подати одночаст дослщи крови з пальця й вени, зроблеш хорому

10/1У 1927 р.

з вени: з пальця:

. . .130°/, 130»/о

Е 9 мш.

Ь 13,2 тис.

•

Р.-1 0,77 0,72

Варт) уваги змши кровотиску шд впливом болю й хвилювання п!д час випускання

крови через уепаезесМо (без мйсцево! анестезП):

перед уепаезесНо .... 138—96

шд час » .... 168—1 10

одразу >п!сля уепезесио 148—98

через 1/, год. » 140—98

через 5 год. » 134—82

(5/1У 27 р.)

Як бачимо з таблиць, невеличю кровопускания (до 200 куб. см) не тшьки не змен-

шують кшькости еритроцит1в, а, навпаки, неначе б то сприяють зб1льшенню И. Бшыш

кровопускания спочатку трохи шдвищують еритроцитозу, а дат безумовно змен-

шують П, хоч пор1внюючи й не дуже, що, проте, завжди супроводилося полтшенням

загального стану хорого — його самопочуття тощо.

Випадок 2. Хорий Б. Я., 58 роюв, крамар. Вступив до фак. терап. клЫки КМ1

31 /XII 26 р. 13 скаргами на ревматичн! бол1 в крижах та в суглобах, яю вш по-

чувае рок1в з 35 тому шсля застуди. Бол| настають пер!одично, приблизно раз на три

М1СЯЦ1, 1 тривають переачно тиждень. Минулого року хорий був приневолений че

рез велик! бол! в суглобах пролежати майже М1сяць у Л1жку. Бол1 починаються в пра

вому колЫ, пот1м поступово перекидаються на л1ве колшо, на Л1ву та праву ступш",

к1сточки та гом1лки, на л!ктьов1 та феморальш суглоби.
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I Ц Я II.

К в 1 т е н ь 1927 р. Т р а в е н ь 1927 р.

1 5 6 ,0 27 28 29 1 3 5 10 14 16 '

— 130 130 135 120 — 134 132 125 124 134 — 132

8,5

0,81

9,0 8,3

0,81

8,7

0,68

9,2

0,73

9,0

0,73

8,2

0,76

9,0

0,69

9,3

0,72

— 8.7

ск 0,72 —

■
0,76

1,2

-92

13,2

124-90

13,2 14,0 13,8

150-98

13,6

140-82

12,0

140-82

15,6

146-86

13,0 16,6

130-78

19,8

138-96

350,0

142-83 —

- — — — 250,0 — — — — — 250,0 -

Ненормальне почервоншня обличчя та рук полнчае з дитинства. За словами хорого,

у його батька та в брата таке саме надм1рно червоне обличчя, як 1 в нього. Коли хорий

нагинаеться, то вщчувае задих; вш бувае також I шсля довгого подорожування. Раз

на I1/!—2 М1СЯЦ1 вщчувае таю запамороки, що примушений за щонебудь ухопитися,

щоб не впасти. Памороки настають раптово й тривають хвилин з 5. Тод1 ж таки з'яв-

лясться перед очима неначе с!тка, кр1зь яку хорий бачить усе, як у туман!. Бувае шод|

якесь мигпння перед очима, неначе падае золотий дощ. На шум у голов1 та дзвешння

у вухах не скаржиться. Не вщчувае також напад1в тиску в грудях та нудот. Хороб

з дитинства не прнгадуе. Батько помер роюв з 30 тому, на 57 рощ життя, з якогось

олуху в горлянцд (очевидно, неоплязма); мати вмерла роюв з 10 тому, на 75 рощ життя.

У хорого е брат (50 роюв) та сестра (61 року) — обидва здоров:. У брата й сестри

е чимало Д1тей, але ва вони здоров!, й кол1ршкури на 1хн1х обличчях нормальний.

5 I а I ц 8 р г а е 8 е п 8. На зовжшжй вигляд — як емф1зематик. Кол1р шкури на

обличч! вишнево-червоний, особливо насичений на шкур| середини щ1к, на верх1вц|

носа та на губах, де пом1тний щянотичний вщтЫок. Кровожили на обличч1, особливо

в обшир1 носа, дуже поширеж, на вигляд добре пом1тно! червоно-синьо! сггки. Сли-

зов! оболонки дуже шьещйоваж й мають синявий вщтшок; склери червонуватк

/Имфатичн! залози промацуеться на звичайних мкцях, на розм1ри вони не бщыш

за др!бну горошину, рухлив1, неболючК Температура т!ла нормальна.

Нутр1шн1 органи: перкуторно й авскультативно помгли явища невелико! емфи

земи. Екскурая леген!в внизу ззаду— 2 см. Слщи колишнього катарального процесу

на легеневих вершках. Меж! серцев1 трохи поширеж, головно праворуч (на 2 см

в!д краю оз 8(егп1). В 1пс18. }и%и\. за тапиЬг. з1егп1 добре промацуеться пульсашю

аорти. Тони серцев! без шум1в, глухувати Перший тон ай аркет согсНз роздвоений,

особливо по краю груднини. На основ! серця другий тон раздвоений (не раз-у-раз),

особливо як хорий лежить горшиць. Пульс синхрон 1чний на обох руках, досить

напружений (64—68 удар»в на 1 хв.), аП. гашаНз здебелена. Кровотиск за К 1 V а-

Косс1-Коротковим: систол1чний—120, д1ястол1чний—78.

Органи черевж: пальпуеться лише 5-готапит; печ1нка (можна визначити лише

перкуторно) виходить на один палець з-пщ правого пщребер'я. Коса тверда, висту-

пае на три палый з-пщ л1вого пщребер'я, неболюча. Двоб1чна пряма пахвинна кила.

Обидв! нирки спущеш до стану 3 стад!ю.

Картина крови: НЬ— 122°/0, Е. — 10,4 М1л., Ь.— 16.600, Р.-1.— 0,59; формула

ЗспШш§-а: невтрофЫв сегментованих — 63, паличкуватих — 18, лЫфощгпв — 10, моно
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цит1в — 3, молодих переходових форм — 5, еозинофшв — 1 . Питома вага за Натгаег-

8 с п 1 а 8-ом — 1072. Вккозитет за Н е 8 8-ом — 14. Резистентшсть еритроцит — 0,56

(поч. гемол13и). Коагулящя за В й г § е г-ом—8 хв. Оидання еритроцшчв за добу.

стовпчик спаду — 82,6%, стовпчик плязми— П,4°/0. Помггна пойюльоцитоза та аш-

зоцитоза. Перес1чний Д1яметр еритрощгпв за 400 вшшрами — 7,42

Нервова система: шкурш рефлекси (черевштаз кремастера) вщсутн!, пателярш —

жив1, а з передрамена та китиць рук —зменшеж; коньюктивальних рефлексов немае.

Оесигзи$ тогЫ й Л1кування. Хорий перебував у кл1н1ц1 з 31/ХП 26 р.

до 17/1 27 р. Як 1 першому хорому, йому призначено переважно рослинну Тжу, спокШ

та першдичш кровопускания; з фармацевтичних лшв — Ка1. ]ос!а(. 3,0 на 250 Ая.

Ле8Ш1. Юльюсш змши морфолопчних елемешчв крови подано на табл. III.

ТАБЛИЦЯ III.

- Дата С 1 ч ен ь 1927

13

Р-

Даш досл1Д1в ~ - ^

9 11 I 15» 15 16

Юльюсть гемогльобшу (на высотки) . . 120 122 126 133 125

Число еритроцит1В (у мгп. на 1 куб.

"10,5 10,04 9,12 8,95 8,75

К|льк)сть левкоцилв (у тисячахна 1 куб.

- 0,57 0,6 0,69 0,74 0,71

16,0 10,2 12,1 10,7 9,7

Кровотиск за К1уа-Косс1 (сист. 1 Д1яст.) . 130-80 - — — — —

Кровоссальн! баньки (виточ. крови в куб. см) 200,0 — — — 100,0 —

4/1 28 р. хорий вдруге вступив до клшжи. Ц1лий р1к шсля кшшки почував себе

вдома дуже добре, скрйзь Тздив у торговельних справах. Запаморокн та бол1 в голов!

бували дуже радко й швидко зникали. Шсля кожного кровопуску почував велику по-

легюсть. За останш 2 тижш почувае в правому колшному суглоб! напади бол1в;

стало також бол1ти 1 в попереков!, так що тяжко згинатися. 3 р!к тому з'явилася

на правШ долот болюча шф1льтрац!Я, схожа на ошк, розповсюджена головно в об-

шир1 м13инця та шдм13инного пальця, вщ верх1вки до плесна. 1нод1 шфтьтращя

стае риПдною й дуже болючою, даючи почутгя болю в'щ ошку; б1ль тривае юлька

день з перем)нним ослаблениям. Дотик холодного (наприкл., холодно! води) дуже

загострюе бкль. Вщпльовуючи, хорий пом!чае, що з ясен трохи крови йде. Почувае

себе добре, жадних розлад1в з боку нервово! системи не пом1чаеться.

3 боку нутршшх орган!в пом1чаеться, що печшка трохи больше виходить з-шд

правого шдребер'я по Нп. татШ. йехгг. — до 3 пальшв; край П дебелий, гладень

кий; в]д пальпацП трохи болючий. Коса виходить з-п!д правого шдребер'я на

3 палым. Край П дебелий, трохи загострений 1 болючий, як пальпувати його.

МорфолоНчн! змши крови шд час повторного перебування хорого в клЫш вияви-

лися такими цифрами (див. табл. IV на стор. 653).

10/1 28 р. в хорого з'явилася болюча темно-червона шфкпьтрашя на Л1В1Й до.

лон), в1'дпов1дно до того, як I на правШ, 1 почали терпнути лальц). Завбйшшки ця

1нф1льтрац1я на л1вШ рущ — 1 V* X 3/* см; на прав1Й руш вона займае майже всю гор1шню

частину долон1. Шсля кровопуску хорому пом1тно полегшало. Самопочуття в нього

добре. 3 виду трохи зблщ, що найбьпьше помйтно на лоб1 та на слизових губ1в.

Хорого переведено до х1рург1чно1 клинки на операшю (пегшоЮпма).

25/1 28 р. роз* орегаИопет почуття добре й стан задовшьний; шва загоТлися рег

рптат шгепНолет. Невеличке ускладнення— ЬаетаЮта ам'яного мотузочка. НЬ —

100°/„, Е. — 9,14м!л., левкошгпв— 19.200, Р.-1.— 0,55. Хорий залишив шишку в доб

рому стаж.

Як бачимо, в цього хорого теж шсля кровопускань число еритроциНв зменшуеться,

але не дае таких хитань, як у першому випадковк
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ТАБЛИЦЯ IV.

~~ Дата С|чень, 1928 Р-

Дан! досл1д!в ~——

^ 1 й 25

Юльюсть гемогльобЫу (на В1дс.) . . . 122 100 100

Число еритроцит1В (у лил. на 1 куб.

10,1 9,618 9,14

Число левкоцнНв (у тисяч. на 1 куб.

0,6 0,52 0,55

6,1 19,0 19,2

Кровотиск за К^уа-Косс» (сист. 4 Д1яст.) — 120-76 —

Кровоссальн! баньки (виточено крови

210,0

Випадок 3. Р. У., хатня господиня, 29 роюв. Вступила до фак. терап. клМки

КМ1 24/Ш 27 р. 13 скаргами на велик) бол1 голови, запамороки, почуття млосности,

поти та незручносп в тш. ХорШ раз!в з 5—6 на добу робиться гаряче, пече долош,

взагал!, всю поверхню т1па; ночами часто й дуже питие. Вперше стала почувати себе

хорою 3 роки тому. Спочатку напади болю голови з'являлися один раз на мкяць,

а тепер майже щотижня. В с1чн! 1926 р. в хоро! з'явилися типов! напади малярп,

з приводу яких вона систематично лшувалася в Л1карн1. Через р!к хора сама нама-

цувала свою косу (селезшку), що дуже Тй болта. 1918 року хора слабувала на ви-

сипний тиф, через 3 м1сящ за цим — поворотний.

Хора пам'ятае в себе надм1рно червоне обличчя з дитинства. Каже, що таке саме

зроду обличчя й у батька П, 59 рок!в, що теж першдично почувае характер™ для

хоро! напади болю голови, припливи жару тощо. Мати хоро! слабувала на жовтяницю

(1910) та генггальш кровотеч1. Д1тей у матер1 хоро! було 10, з яких б1льш!сть померло

в дитячих роках (1—6 р.) з невщомих для хоро! причин. 1918 року частина члешв

родини померла вщ висипного тифу. Хора замужем, мае 2 хлопчики. Н1 в кого з Т!

брат1в, сестер 1 власних д|тей немае ненормального червоного кольору шкури обличчя.

31а1из ргаезепз. Загальний вигляд хоро! астешчний. №шр шкури на обличч(

(щоки, нк, вуха), на китицях рук червонуватий з невеличким синявим вщтшком. Сли-

зов! оболонки губ1в, рота, ясен, коньюктиви та склери надм1рно червонь Слизова обо-

лонка губ!в пом1тно синява. Наспит — червона висипкадипу аспе уи^апв; те саме,

т1лькн менше виявлене, й на шкур! грудей. Шийш л)фматичш залози лобшьшеш до

горошини, а одна Л1воруч шд вухом завб!льшки з невелике яблуко; неболючи Шдще-

лепт та субаксилярш залози текож завб1льшки з вишню. Температура Т1ла нормальна.

Нутршн! оргаки: меж1 легешв нормальш, перкуторно й авскультативно шяких

зм1Н, кр!м катарального стану легеневих вершшв. Меж1 серцев1 нормальш, за винят-

ком право! вщносно!, що вщходить на V» см праворуч В1д краю 085. 8*егп1. Обидва

тони на серцевому вершку подвоет, а другий тон на легеневШ артерП — акцентова-

ний. Пульс нормальний, повний, 72 на 1 хв.

В черевжй нутриш промацуеться ва в!дд!ли товстих кишок. Легко пальпуеться

майже вся права нирка. Сечовидиення в норм1. Промацуеться тверда коса, з закруг-

леним болючим краем, що виходить на 4 палый з-шд Л1вого шдребер'я. Печшка про

мацуеться на 3 палый з-шд правого п1дребер'я, з м'яким неболючим краем.

Картина крови: НЬ— 90°/0, Е.— 6,25 м(л., Ь. — 80.00, Р.-1. —0,72; форм. ЗспИНпв-а:

невтроф. сегм. — 60, невтр. паличкуватих — 9, м1ельоцит1в — 4, л1мфоцнт1в — 17, моно-

цит1в — 4, еозинофЫв — 6. Невеличка пойюльоцитоза й ашзоцитоза. Питома вага крови

за Наштегзсп1а 8-ом — 1.070; резистентшсть еритроципв — 0,52 (поч. гемол.).

крови за К ] е I с! а 1-ем 17 мг на 100 куб. см сироватки. Кровотиск за К 1 V а- К о с с I

128—84. Оадання еритроцетчв за добу: стовпчик опаду — 77,50/0, а рщини — 22,5°,'0.

Перес1чний Д1яметр еритроцнпв за 400 вн\ир1в — 8,1 ц.
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28/Ш 27 р. НЬ— 100°/„; Е. — 6,6 м1л.; Ь. —5600; Р.-1. — 0,83. Хора дуже хвилюсться

й поривайъся додому. Призначено: Т-гае Сотга!. та]а1. 12,0; Ка1гн оготах. 25,0;

Ая- Меп*пае 50,0; Ац. йе&НП. 150,0.

30/111 27 р. хора залишила клМку. Тй рекомендовано той самий режим, що

й першим двом хорим. Больше до клппки вона не вдавалася. Короткий термш перебу-

вання хоро! в клшщ1 не дав змоги докладшшс досл1дити П.

V

Симптоматология та клшчна картина.

Суб'ективш почуття. Загальний стан хорих у наведених випадках

полщитемП неоднаковий, очевидно, залежно В1д давности само! хороби,

КТПШЧНОТ фор.МИ П, ШТеНСИВНОСТИ Переб1Гу, КОНСТИТуЦ1ЙНИХ В1ДМШ

хорого, стану шших його оргашв тощо. Так, у випадку першому, де, без-

перечно, хороба тривае довгий час 1 мае пор1внюючи тяжкий перебег,

з очними та пом1тними нервовими розладами, треба визнати стан хорого

за досить тяжкий, бо тут е велике ф1зичне виснаження, втрата енергП,

часто припичений настрШ тощо. В другому та третьему випадках стан

хорих, коли не вважати на окрем! напади, задов1льний; хор1 виконують

свою роботу як сл^д, правда, нетяжку ф1зичну працю. Проте, для вах

трьох випадюв е характерна очевидно, спещфчш для полщитемп напади,

що виявляються в раптових запамороках, потемнжш в очах, мигпнш

перед очима ясок (золотей дощ), мурашки по окремих частинах тша;

в деяких випадках спостер1гаемо (1 та 3) скарги на бол1 голови, шум та

дзвш у голов1 й вухах, на що звернув увагу ще V а я и е г. Ва автори

вщзначають в 1Стор1ях недуг та сво'1'х завваженнях до них згадаж ознаки

суб'ективних почувань хорих на полщитемт. В 2-му випадков1 я мав

нагоду бачити на руках у хорого болючий червоний шфшьтрат, що, оче

видно, е наопдок перюдичних пом1рних поширень шкурних кашляр1В,

яю, тиснучи на нерви, спричиняють велию боль Окрем! автори (V а ц и с г .

• ег Ь а и Ъ г у, Рагкез-ШеЬег) посилаються на ид шф1льтрати з чер-

воною висипкою у вигляд1 гематом та гемартроз. Вони бувають часпше ,

на нижних кшш'вках 1 особливо турбують хорого вноч1, заспокоюючись,

коли хорий ходить, що, М1Ж шшим, характерно й для мого другого ви

падку. Автори вважають, що щ" утворення еритро-мелялы1чного похо-

дження й не мають зв'язку з порушенням нормального стану вазомотор

ного апарату. На перше мкце в другому моему випадку виступають

ревматоТдш бол1 в суглобах, на яш так само е вказ1вки в лггератур"1 (V/ е \ п-

1 г а и Л, АиЬегНп, 8 с Н ш 1 (1 1). У третьему випадков! хора скар-

жилася найбшьше на головш бол1, припливи крови до поверхш всього

Т1ла, Н1ЧН1 пота, на що теж деяю автори посилаються в 1Стор1ях недуг

(5 е п а ( о г, С о т 1 п о И 1, Мс. К е е п, О з 1 е г). 6 в лггератур1 також

указ!вки на бол! в обшир1 коси (селезшки), нудоти та блювоти при

пол1цитем11 (V а я и е 2, Репй и е* XV 1 с5 а 1, С о т 1 п о и 1, Тйгк,

О 5 1 е г, XV е \ п 1 г а и сГ), що частково спостережено лише в третьему

нашому випадку (хора скаржилася на бол! в обшир1 коси).

Ва щ симптоми, що кепсько в1дбиваються на стан! хорого, як правило,

настають при полщитемп першдично, нападами, що часом бувають щодня,

часпш Л1д кшець життя хорого. До того ж часу, особливо на початку
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I

хороби, полщитемши вшчувають щ напали досить р1дко (цш тижш, а то

й мкяш 1х не бувае) I така людина може бути нав1ть працездатна.

Колгр шкура та слизових оболонок. Надзвичайно характерне у хорих

на П(шцитем1ю — надм1рний червоний ксшр шкури, переважно на обличч!

та дистальних частинах юнщвок. Цей юшр набувае характеру темно-

червоного забарвлення на слизових оболонках ротовоТ дуплини, язика,

пельки, губ, коньюктив, де може симулювати справжнШ запальний про-

цес. У вых наших випадках ш ознаки дуже добре були виявлеш в хорих,

правда, неоднаково, очевидно, залежно В1Д довготривалости й ступеня

розвитку хороби. Найгуспше забарвлення було в випадку першому та

в другому, де воно набирало на вухах, щоках та ноа червоно-вишневого

в!дт1нку, а на слизовШ губ1вта ротово! дуплини— нав1ТЬ темно-червоного

з синявим в1ДТ1нком; у випадку третьему, де пол1гльобул1Я була виявлена

далеко менше, кол1р був р1вном1ршший, маючи характер здорового почер-

воншня. Звертала також увагу атка поширених кровожил, що були добре

пом1тн1 на обличч1 в перших двох хорих, особливо, в другого (найбшьше

коло носа та на вухах). На частинах т«ла, вкритих одягом, кол1р шкури

був нормальний. Очевидно, на обличч1 та зовшиних слизових оболонках

виступае надм1рний червоний кол1р переважно над жшою поверхнею

Т1ла, бо шкура тут шжна й надто рясна ст<а кровожил, де до того ж добре ■

виявлена «гра» вазоконстриктор1в 1 вазодилятор^в, то спричиняеться

до великого поширення жил. Наин спостереження шодо забарвлення

шкури та слизових оболонок шлком спадаються з лггературними даними.

1нтенсивн1сть забарвлення шкури при пол1ГльобулН автори ставлять

у залежшсть в1д ступеня еритроцитози; прим1ром, е вказ^вки, що при

невеликШ еритроцитоз1 шкура й надв1рш слизов1 оболонки можуть мати

!нод1 нормальний кол1р (5 * е г п, В г 1 1 1 , Рагкез-^еЬег)1 нав1ть

зовам бл1дий, як 1 у випадку проф. М. С т р а ж е с к а, що в'ш опи

сав Л1д назвою блщого червонокр1в'я, де хорий, маючи до 8,1 мхл. ери-

трощгпв, був бл1дий, як при анемН. Таке явище, очевидно, можна по

ясните спазмом шкурних кашляр1В шдо впливом певних нервових роз-

лад!в. У всякому раз1, в випадках б1лын-менш виявлено1 полщитемИ

типовий червоно-вишневий кол1р шкури та те^мно-червоний — надв1рн!Х

слизових оболонок належить до дуже цшних симптом1в ще! хороби, тому

вс1 автори прид1ляють досить багато м1сця й уваги 1х описов1. Особливо

цей кол1р упадае в в!Ч1 тому, що вж не гармонуе 13 здебьпыного загальним

виснаженим виглядом полщитемшв.

Картина крови. Найпевнпне д1ягнозу полщитемН можна поставите

лише на шдстав1 уважного досшдження крови, що в уах наших випад

ках переведено по змоз1 найдетальшше. Цтком зрозумшо, що й л1те-

ратурн1 дан1 скеровано головно в бж аыал1зи крови та тлучамення

П наспдюв.

1. Особливо при полщитемП багато важить ступшь еритроцитози. Як

правило, про пол1Гльобул1ю говорять лише тод1, коли число еритрощгпв

на 1 куб. мм крови доходить понад 5,5 М1Л. Кров полщитемжа дуже ха

рактерна. Вже на око, коли береться П з пальця чи з вени, воиа видае
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за далеко гуспшу й темшшу родину, шж у здорових людей. У наших

випадках найбшьше еритрощгпв було в першого хорого — 13 мш.; у дру

гого хорого максимальне зб*1льшення еритрощгпв— 10,5 М1Л.; а в 3-ог хо-

ро! — 6,6 М1Л. Л1тературн1 дат скр1зь показують велику еритроцитозу при

лолщитемН, починаючи вщ V а я и е г-а та О 5 1 е г-а й до останшх авто

ров, не т1льки як яюсний показник полщитемИ, але як I певний показ-

ник ступени цього захорування (V а я и е 2—9,13 лил., О 5 1 е г— 11,616 шл.,

СаЪоё! —12 лил., Тйгк — 9,15 мш., К о з е п § а г й 1—Ю миь,

\\^е1п1гаис1— 10,5 лил., Т а п с г ё— 14,2 лил.; Н п а 1 е к— 14,18 лил.;

$ с Н т 1 <Н — 13,8 лил.; РогзспЬасп — 14 лил., О г 1 о № 8 к I —

11,56 лил., \А/^1п*ег— 11,7 лил.; 11т Ьег— 11,960 лил., К Б 8 * е г—

13,6 лил.). У лггератур! е вказ1вки на 20 лил. еритрощгпв при полщите-

мп у е с1 \у а Ь п 1 к), але до ще! цифри треба поставитися критично, бо

таке число еритрощгпв навряд чи може влиститися в 1 куб. мм крови.

Як правило, хорий на полщитем1Ю перебувае у найтяжчому стаж, коли

еритроцитоза в нього шдноситься до вищого ступеня. Це спадасться з на

шими сностереженнями, бо найбшьший показник еритроцитози в пер

шого хорого в1дпов1дае найпршому юишчному станов1 проти ШШИХ двох

хорих, де в кращому стан! була менша еритроцитоза. За л1тературними

даними, при полщитемп найчаспше бувае еритроцитоза в межах 7—10 м'ш.

на 1 куб. мм. Мимовол1 виникають сумшви, чи може мехашчно вм1ститися

в 1 куб. мм крови так багато еритрощгпв, коли в норм! 1х мае бути 5 М1Л.

К е I п е г 4 зробив спещяльш обчислення й прийшов до висновку, що,

за мехашчними умовами, в 1 куб. мм може влиститися нормально! вели-

чини (7,6—7,7 }л) не б1льше, як 8,872 М1Л. еритрощгпв. Отже, доводиться

лопчно припустити, що при полщитемИ Д1яметр еритрощгпв повинен

бути зменшений, на що посилаеться й V а я и е г. Вш свщчить, що шд

впливом високого кл1мату разом 13 збшьшенням числа еритрощгпв змен-

шусться ГхнШ д1яметр, так що трапляеться багато мшрощгпв, Д1ямет-

ром 5—5,5 |А. V а я и е г нащть уважае це за серйознудиференщйнуд^яГно-

стичну ознаку пом1ж справжшми та компенсаторними пол1гльобул1ями,

бо при останшх, за твердженням автора, Д1яметр еритрощгпв навить по-

бшьшений. С и 1 з е г п, V а я и е г-'\ъ учень, не бачить Аомгшо! р^знищ

в величин 1 еритрощгпв у здорових людей та полщитемшв; навпаки, на

вить гадае, що при справжшй полщитемН пол^льобушя йде разом з ппер-

гльобугпею, бо в своТх випадках справжньо! полщитемп вш часто натрап-

ляв еритроцити д1яметром 8,2 }л. О е \ з Ь о с к гадае, що м^сшсть еритро-

цит'ш може зб^льшитися в'щ зменшення Гхнього д^яметру чи за рахунок

обаб1чних вгин1в, яю, може, К е 1 п е г I не взяв на увагу при своТх

обчисленнях. \У а I з о п мав нагоду простежити випадок полщитемп,

коли еритроцитоза виросла з 5 М1л. до 13 М1л. еритрощгпв на 1 куб. мм

крови, з поступовим зменшенням Д1яметру еритроцит1в. Шсля шдне-

сення еритроцитози до 13 м1л. настав ехМиз.

У наших випадках виМ1рювання дгяметру еритрощгпв не дало шчого

характерного, бо в другому випадку вш був близько В1Д переачно! норми

<7,42|х), а в першому й третьему — навнь трохи побшылений (7,78
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1г8,\\1у). Зважаючи на доситьчисленш доел 1ди крови на еритроцитозу в р1з-

них частинах т1ла, я у першого хорого полечив еритроцити в кров1 з капЬ

ляр1в пальця й одночасно в кров! з вени. Виявилося, що б1льше еритро-

ЦИТ1В буЛО В КрОВ1 3 каП1ЛЯр1В ПаЛЬЦЯ (9М1Л.), Н!Ж у ВеНОЗН1Й (8,4м1Л.).

Уациег знаходив 8,2 лил. еритроципв укров1 зкашляр1в пальця й 8,45 м1л.

у венозшй кров!; О е \ 8 Ь о с к знайшов 10.695.000 еритроцшчв у кров1

з кашляр^в пальця, 10.775.000— з уепае тесПапае 1 10.530.000— з аг!ег.

гасПаНв. Очевидно, немае особливо! р1зниш в юлькосп еритроципв

у р1зних В1дд1лах кровоносно! системи. Деяке зб1льшення еритроципв

у кров1 з кап1ляр1в пальця пооти венозноТ крови в нашому випадку, мабуть,

можна пояснити пришшвом крови до цього М1сця й, можливо, певними

заелйн ими явищами, на що може показувати дуже велике червоно-щя-

нотичне забарвлення к'шщв пальщв. Лгтературш дат теж св1дчать про

те, що к!льк1сть еритроципв бувала б'1льша в т'1й кров'1, яку брали на

Р1ВН1 ц1янотичн!ших уЛсць (А и Ь е г П п).

Характерне е велике хитання числа еритроципв у шиицитемшв, жод1

за найкоротший час, чого ншоли не бувае в здорових людей. Прим1ром,

у випадку першому я спостер1гав крайш меж1 еритроцйтози 7,15—13 мок,

а у випадку другому — 8,75—10,5 М1л. (див. табл. в 1стор1ях недуг). Щ

хитання, до певноТ лири, очевидно, залежали в'1л кровопускань, що 1х

уживали з л1кувальною метою, але тако! раптовоТ й гостро! змши еритро

цйтози, про яку св1дчать деяю Л1тературн1 дат, я 'не спостер1гав. Я мав

змогу констатувати зменшення й зб1льшення числа еритроципв: за 7 го

дин— 600.000 (випад. 1-ий 18/Ш 27), за одну добу— 1.800.000 (випад. 1-ий

18, 19/Ш 27), за три доби — 3 М1Л. еритроц. (вип. 1-ий 27, 28, 29,30/1Х 26)

(див. табл. в 1стор1ЯХ недуг). У другому випадку хитання еритроцйтози

пом1рн«ше, мабуть, в!Д кращого стану нервово! системи в хорого.

У Т 11 а у 5 5 е п-а (цитов. за АиЬегП п-ом) знаходимо вказ'шки

на хитання еритроцйтози в 5-хвилинн1 штервали до 1,8 М1л., що вш по-

яснюс великим порушенням р1вноваги м1ж вазо-констрикторами та вазо-

дилятаторами. Можливо, це пояснения мае рашю, бо в нас, якраз у кер-

шому випадку, де хорий був з нервового боку дуже невр1вноважений,

було велике хитання еритроцйтози; в другому ж випадку, де в хорого

не було пом1Тних розлад1в нервово! системи, еритроцитоза не давала таких

змш. У всякому раз1, н1як не можна припустити, щоб щ, надзвичайно

гостр1, змши еритроцйтози залежали В1д раптових хитань еритропоетич-

ио! д1яльности юсткового мозку чи в1д загального зниження велико! юль-

кости еритроципв у окремих органах та тканинах. Ц1 процеси, як в)домо,

В1дбуваються зовам иовшьно й поступово.

На жаль, мен1 не пощастило простежити за темпом зб1лыиення юль-

кости еритроципв на початку хороби, але л1тературн1 дан'1 св1дчать про

те, що В1н 1нод1 бувае дуже швидкий. Так, V а я и е г ег Ь и 4 е п Ь а-

') У кожного хорого переачного Д1ямзтра еригроцига визедено з 400 ви\ир1в;

перес1ЧН1 цифри з кожшк 100 вим1р1в, незалежно вш уживаного способу вюмрювати

<гп1сготе4ег № 2, оЬ]ес4. Ре1сп. 7 а. гтегот. № 2 х), завжди майже спадалися для

крови того самого хорого. Це иоказуе на стал!сть величини еригроцига.

Г1шрник иам'нт! Т. Яновського. 12
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с Ь е г мали нагоду лростежити хорого, в якого юльюсть еритроципв:

зб1льшилася за 4 лисящ з 4,8 м1л. до 8 мш.

2. ПпергемоГльо61нем1я та кольоровий показ-

ник (Р.-!-)- Завжди при иолкльобулп бувае й ппергемогльобшем1Я.

У наших випадках спостережено чшши хитання юлькости НЬ, а також

1 Р.-1., але вони в щлому В1Дпов)'дають в абсолютних цифрах шдвищежй

юлькот еритроципв. Прим1ром, у випадку першому НЬ хитаеться в ме

жах 120—150°/о> у випадку другому— 100—1 33° /0, у випадку третьему—

90—110°/о- (див.таблищ в ктор^ях недуг). Але не завжди разом 13 збьпь-

шенням еритроцитози в1ДПОВ1дно збшьшуеться °/о НЬ, чому маемо до-

сить значне хитання кольорового показиика (в першому випадку—0,52—

0,94; в другому—0,52—0,74; в третьему — 0,72—0,83; див. 1сторП недуг),

який, проте, завжди менший за 1 , шод1 наполовину (лише у 8 е п а I о г-а

знаходимо випадок полщитемЛ де Р.-1. — 1). За л1тературними даними,

НЬ 6/0 при полщитемП скр1зь показано в'щ 100°/0 (I) т Ь е г — ПО, V а-

с о е 1-125, О г 1 о з к 1-145, НосЬНаи 5-150, К о 5 е п ^ а г (14-170).

I багато больше (у випадков1 К о 8 1 е г-а — 240% НЬ за 5 а п П при

13,6 М1Л. еритроципв) \ теж без поспйного пропорюйного стввщношення

з еритроцитозою. 1

Загалью ф1зично-хеУ1ЧН1Властивосп НЬ крови полщитемшв нормалью,

про що свщчить спектральна та хе.\пчнаанал1за, коли не вважати на окремг

випадки, правда не гривам, коли дуже збщьшуеться °/о метгемогльобшу

(до 30°/0 1 б1льше). Окислювальна зд1бюсть НЬ теж нормальна (Мог а-

V/ 1 1 2, Рагкез-^еЬег) насупроти НЬ крови при асф1ксп та серце-

вих вадах, коли кисню в кров! бувае багато менше проти норми.

3. Морфолог1ЧН1 в1дм1ниеритроцит1в. У наших

випадках пом1чено лише невелику аюзоцитозу та пойюльоцитозу. Ядерних

еритроципв не спостережено. М а 1 1 а з з е г вщзначае при полщитемп

невелику аюзоцитозу, аТйгк I НоПаепйег констатують у де-

яких випадках ще й пойюльоцитозу. В окремих автор1в (5 е п а 1 о г,»Р а г-

кез-\^еЬег)е посилання на невелику юльюсть нормоблясНв (деюлька

на препарат), а ШОД1 й мегальобляспв. У кожному разь ва щ В1дмши таю

невелик!, що з морфолопчного боку треба визнати еритроцити полщитем1~

юв за майже зовам нормалью.

4. Резистентность еритроцит1в у наших випадках була

знижена. В перших двох випадках гемол1*за починаеться в розчию ЫаС1 =

0,56°/0, а в третьему— 0,52°/0. Б1лышсть автор1в при полщитемИ конста

тують нормальну чи нав1ть збГльшену резистентюсть еритроципв. Ми

в наших насл1дках опинилися на бощ меншости (V а д и е 2 е* Ь а и Ь г у,

Н о 11 а е п с! е г). Можливо, що р13Н1 висновки щодо резистентности

еритроципв при полщитемп здобуто в зв'язку з р1зномаютними, не взя-

тими на обл1К сторонюми впливами (наприкл., 1ктеричюсть тощо). У вся

кому раз1, це питания потребуе ще окремого доош'дження й, можливо,

його розв'яжуть тод1, коли в!дома стане етюлопя само! хороби.

5. Левкоцити. У першому та другому наших випадках конста-

товано переачно 12—15 тис. левкоципв на 1 куб. мм крови, а в 3-му —
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5,6—8 тис, тобто е певне збмьшення числа б1локр1вшв проти норми,

але багато менше, шж це бувае при сублевкем1ях та левкем1ях. Лггера-

турн1 дан! теж свщчать про певне зростання левкоцитози при полщитемП,

переачно до 15^ тис. левкощгпв на 1 куб. мм крови. Правда, в деяких

випадках полщитемП була далеко бшьша левкоцитоза (Ме^п^гаис! —

54 тис, Оап1Ьу — 94 тис), але е шдстави гадати, що там була сублев-

кетмчна полщитем1я.

В Л1тератур1 звертають на себе увагу випадки полщитемП з поступо-

вим переходом на левкемш м1ельо1дного характеру (В 1 и т е п 1 Н а I,

К о 5 ! п, К г а и 8, Ргеипй, Н 1 г з с п т е 1 с1). О и § 1 I е 1 т о на

звав такий випадок еритремИ — егу1пго1еисаепна. В1льм переходи м1ж ери-

троцитозою та левкоцитозою дають привщ давати перевагу унггарнШ теорП

походження морфолопчних елемент1в крови, бо, очевидно, нев1дом> нам

драт1вники, М1НЯЮЧИ сво! впливи на ту саму основу, спричиняються до

побшьшеного продукування то еритроцит1в, то левкощгпв.

Левкоцитарну формулу 8 с Ы 1 П п §-а в наших випадках трохи зсу»

нуто л1воруч за рахунок зб1льшення молодих паличкуватих форм невтро-

фцмв (9—20°/0 у першому випадку, 18—15°/0— у другому й 9%— у тре

тьему); кр1м того пом1чаеться деяке зб1лъшення еозинофшв, особливо

в випадку зменшення числа еритрощгпв (З-Ш випадок— 6 еозинофшв).

Спостережено також в окремих Препаратах поодинош м1ельоцити (3-Ш ви

падок — 4 м1вльоцити). В Л1тератур1 подибуемо в уох авторов приблиэно

таю сам1 дат. А и Ь е г 1 1 п уважае, що коли серед левкоцит1в е м1ельо-

цити й масн1 клггини (Ма5кеИеп), то це показуе на М1ельо1дну форму

полщитемП. Очевидно, в випадках чистих форм полщитемП 5 сЫ 1 И п &-ова

формула не мае особливих збочень в!д норми, так само, як \ морфолопчна

картина еритроцит1в.

6. Питому вагукрови ми визначали за НаттегзсЫа &-ом

1 завжди вона перевищувала норму, даючи б1льш-менш стал1 цифри. В пер

шому й другому випадках питома вага крови була 1.073—1 072, а в тре

тьему— 1.070. Тут не було такого хитання, як у числа еритрощгпв, що,

мабуть, залежить вщ невелико! чутливости Наттегзсп1а ^-ового

методу, яким ми визначали питому вагу крови, бо вона повинна була б

б1льш-менш точно вщповщати ступенев1 еритроцитози. За Л1тературними

даними питома вага крови полщитем1К1вможетдноситися до 1083 (О 1 а е з-

п е г); часпш, проте, бувають менцн цифри, що бшьше наближаються

до наших (О з 1 е г— 1067—1075,5 при 9,7 М1Л. еритрощгпв; В 1 и т е п-

1 п а 1—1065 при 11,45м1Л. еритрощгпв; 5 е п а I о г— 1066—1069 при 6,95-^

8,787 М1Л. еритрощгпв; V а я и е 2—1081 при 9,13м1Л. еритрощгпв; Тйгк—

1070 при 9,08 — 9,15 м!л. еритрощгпв; Козеп^аго* 1—1072 при 10 м'|Л.

еритрощгпв; XV е 1 п I г а и й — 1057 при 8,272 — 7,669 мш. еритрощгпв).

Отже, питома вага крови, коли число еритрощгпв=9 шп.1 больше, бувае

звичайно в!д 1070 й бтьше, а як еритроцитоза в1д 6,5 до 9 м1л. — не повинна

бути менша за 1060.

7. Вккозитет та коагуляц!я крови. Вккозшсть

крови При полщитемП завжди бувае значно тдвищена. В наших випадках
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(1-му й 2-му) вккозитет був бЫьш-менш сталий, 12—14 за Незз-ом (проти

середньо! >юрми 5,2 при 1° 38°С). В Л1тератур'1 маемо занадто р1зномаштш

цифри, але вс1 вони чимало перевищують норму (Рагкез-\^еЪег—

11,4; В еп с е— 15,9—20,9; М и п г е г— 12—23; итЬег — 40,6; N6 15-

5 е г — 60,5; ЗсппмсН за О 5 I да а 1 с1-ом визначае шдвищення вккози-

тету крови при полщитемп в 2 — 2^2 Рази проти норми).

Час коагуляцп' крови в наших випадках був у межах переачно! норми

(7—10 хв.). У Л1тератур1 маемо доснть*поверхов1 вказ1вки на зниження

коагуляцп крови при полщитемИ, але невелике (Ь а и Ь г у е* О"о и т е г,

3 с л т 1 й I). Очевидно, ця ознака не е характерна для полщитемп.

8. Опад еритроцит1в. У мене не було змоги перев1рити сшв-

В1ДНошення М1Ж твердими й р1дкими елементами крови з допомогою ге-

матокриту. Гадаю, що це, до певно! м1ри, виправлено визначанням опаду

еритроцит!в, що я робив у вах хорих з цитр, кров'ю за Мезтег^ге п-ож

У першому випадку за добу опаду було 87,5°/0, а рщини— 12,5°/0; у. другому

випадку— опаду 82,6°/0, р"1дини — 17,4°/0; у 3-му випадку— опаду 77,5%.

рщши— 22,5°/0. Як бачимо, опадания йде р1вноб1жно з еритроцитозою та

питомою вагою крови 1, взагал1, е дуже повшьне проти норми, де за добу

юльюсть опаду й рщини дор1внюе приблизно 50°/0. 3 л!тературяих

даних бачимо приблизно таю сам! сшввщношення, тобто опад частенько

досягае 90°/0 загально! юлькости крови (у 5 с п т 1 с1 1-а при 13,8 М1л.

еритроцит1в сшвв1дношення морфолопчних елемент1в крови та плязми—

85 : 15 за гематокритом). Дослшв 13 сухою рештою та сирозаткою крози

я не робив. За Л1тературними даними, в1деоток сухоТ решти крови тдви-

щений до 27—29°/0 (замкть 20,3—22,8°/0 у норм'О, а вщсоток сухо! решти

сироватки, навпаки, зменшений проти норми (5 е п а 1 о г, \№ е I п I г а и <1).

9. Хем1чний склад< крови. В першому випадку я мав на

роду дослщити юльюсть бшковини в сироватц! крови за Р и 1 I г 1 с п-ом,

яка дор1внювала 9,18°/0, тобто була в межах норми. У вах 3-х хорих до-

сл1джено за К \ е \ 6 а 1-ем; у перших двох випадках в'ш дор1внював

0,56 г на 1000 куб. см крови, а в 3-му випадку— 0,17 г. У першого

хорого, в зв'язку з шдозрою на нефросклерозу, доаиджено сечовину

в кров! за 5 с И г а и 8 з-ом, I знайдено 48 мг на 100 куб. см крови. У дру

гого хорого, через артропатп, за вама даними — подагричного походження,

дослщжувано за Р о П п-ом сечову кислоту в кровь • знайдено П

4 мг на 100 куб. см крови. Як бачимо, в хем^чному склад1 крови так

само немае певних ухилень В1Д норми, з чим зб1гаються й Л1тературш даш.

10. Р 1 е 1 п о г а. Щоб краще з'ясувати картину крови при полщи

темп, треба було б ще подати дан1 про загальну юльюсть крови в орга-

Н13М1. На жаль, у мене не було змоги зробити в1дпов1дних дослав, хоч

у Л1тератур1 з цього приводу е досить цшав1 даш (Р. е Ь е г, А с 1 а п й,

Р 1 е з с п, 3 е п а I о г). Дуже часто у хорих на полщитем1ю бувае багато

б1льше крови в орган1зм1, н\ж у здорових людей, через що цю хоробу на-

зивають також р!е1пога уега. За О г 1 е з Ь а с п-ом (визнач. з конгоро-

том), загальна юльюсть крови в норм'1 = 1/1з ваги т1ла чи 7,2°/0. У хорих

на полщитемш Н а I с1 а п е знаходив 5.600—6.000 г крови, коли вага
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Т1ла була 58 кг, тобто 8,2—9,7 г крови на 100 г ваги Т1ла; у здорових

людей В1н визначав усього лише 3.492—2.330 г крови, ^гобто 4,51—3,95 г

крови па 100 г ваги тта. Ц1 цифри свщчать про те, що в полщитемпов

загальна юльюсть крови може вдвое або й бшьше перевищувати норму

(Ни1сп1П50п, В о у с о Н — втрое проти норми). Про збшынення

ПрОТИ НОрМИ ЗаГЭЛЬНОТ ЮЛЬКОСТИ КрОВИ В ПОЛЩИТеМ1ЮВ СВ1ДЧЭТЬ 1 ЮПШЧН1

дат (надлирне поширення кровожил, велике затемнения на рентгеноскоип

ыутршшх орган1в, зокрема легетв, — очевидно, через переповнення Тх

кров'ю тощо). Проте, на нашу думку, визначення загально! юлькости

крови за життя може мати лише ор1ентовне значжня, бо т1 методи, якими

це провадиться, занадто неточн!. До того ж, бувають випадки полщи-

темм, де загальна юльюсть крови не перевищуе норму (Ьоежу).

Нутршш оргапи. I. Л е г е н 1 та серце. В легенях не знай-

дено чогось ненормального, за вийнятком незначних явйщ емф1земи

в перших 2-х хорих. Не спостережено також жадних серцевих вад, коли

не вважати на невеличке поширення право! меж1 та роздвоення тошв на

серцевому вершку й легеневМ'артерн. Пульс нормальний, трохи пов1ЛЬНий,

що не гармонуе 13 збудженим нервовим станом першого хорого, де можна

було б чекати на прискорення пульсу. Кровотиск у першого хорого трохи

зб1льшений (переачний систол1чний 160, д1ястол1чний —90—100), але,

очевидно, це е зв'язане з явищами ппертензм, не маючи безпосереднього

з'вязкузпол1цитем!ею. О е 1 з Ь о с к вщокремив пол1цитемИ з шдвищеним

кровотиском у спец1яльну кл11ичну форму. Але бшышеть автор1в т!е1

думки, що немае п1дстав це робити, бо 1пдвищення кровотиску швидше може

залежати не в1д ПОЛ1ЦИТСМ1Т, а в1дтихсторонтхвплив1в, що бувають при щй

хороб1;а надто, що в своему випадку сам автор посилаеться на явища атро-

ф1чного нефриту, коли, -як В1домо, звичайно бувае ппертенз1я. В першому

нашому випадку з тдвищеним кровотиском так само е певш вказ1вки на

невеличку ппертенз1ю, разом з якою констатовано ознаки нефрозо-не-

фриту, отже, доводиться пристати до тих автор1в, що вагаються визна-

вати иол|цитем1ю О е 1 5 Ь о с к-э за окрему клппчну форму. Взагал!,

в Л1тератур| скр1зь В1дзначають, що будь-яких пом1Тних патолопчних зм1Н

у легенях та в серц| при справжн1й иол1цитем11 не бувае, що, до реч1, вва-

жають за одну з серйозних Д1яГностичних ознак, на гпдетав! яких ми мо-

жемо В1др1знити справжню пол1Цитем1ю В1Д компенсаторних пол1Гльобу-

Л1Й, залежних В1д зэхорувань серця, легешв тощо. Це там б1льший мае

сенс, що обмш кисню при справжнш пол1цитем1Т нормальний (3 е п а ! о г,

Вег§тапп, Р I е 5 с п, I о е \\- у), там часом як при компенсаторних

пол1"гльобул1ях В1н дуже зменшений.

2. Коса (селез1нка)та п е ч I н к а. У вах трьох наших ви-

падках щ органи були пом1тно зб1льшен1, правда, далеко не такою М1-

рою, як це бувае з печшкою при цирозах чи великих декомпенеащях серця,

а з косою — при м1ельо!дн1й левкемЛ. Консистенц1я поб1льшених орган1в

так само не така тверда, як це бувае в згаданих випадках. Майже ва автори

В1дзначають зб1льшення печ1нки й коси при полщитем1ях, уважаючи ней

синдром майже за патогномош'чний з пол1Цитем!"ею. Правда, у О е ! 5
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Ь о с к-а ми подибуемо форму полщитемп з шдвищеним кровотиском, за

яку вже згадували,1соли хороба перебрала без збшьшення печжки й коси.

3 другого боку, \Уе1п1гаис! подае випадки полщитемИ, коли добре

пом1тн1 при пальпацп коса й печшка раптом зникали; у \У 1 п 4 е г-а е чи-

мало випадюв полщитемИ без збшьшено! коси й без шдвищеного кровотиску.

Очевидно, збшьшення печшки й коси бувае в бшьшосп випадк'ш полщи-

тем11, але це не належить до категорп поспйних симптом1в Ц1е1 хороби,

тому не мае основного д'ыгностичного значшня.

3. Шлунково-кишковий тракт не мае характерних для

полщитемп з\5очень В1Д норми. Шдчас напад1В з'являлися в хорих нудоти,

але вони, безперечно, мають другорядне значшня. В л1тератур1 е вказ1вки

на брак апетиту та на закрепи при полщитемп. В наших випадках якраз

цихсилштом1внебуло. Досл1дитишлунковийС1ку наших хорих не пощастило,

бо вони дуже погано переносили зонд. Л1тературн"1 дат щодо цих доанд'т

розб1ЖН1 (Н о 1 1 а е п о! е г).

4. Сечовий апарат. Лише в першому випадку ми спостер^гали

певш ненормальное™ в склад! сеч1, що, безперечно, св1дчать про старий

нефрозо-нефрит 13 схильшстю до зморщеноТ нирки. В литератур'! маемо

посилання при полщитемп на невелику альбумшурш штермггентного

характеру, а також указ^вки на збшьшену юльшсть уробшну в сеч1

(Тйгк, Кепску, Ь о т т е 1, Оогйоп, М 1 п о * ипй В и с к-

т а п). Деяю авгори (5 е п а I о г), навпаки, не констатували збшьшено!

ПроТИ НОрМИ ЮЛЬКОСТИ уробШНу.

Явища з боку очей. В лггератур1 е вказ1вки на досить раншй

симптом полщитемп — поширення вен 1 артер(й очного дна. У зв'язку

з дуже настирливими скаргами на очш розлади з боку, головно, пер-

шогохорого, ми його наддслали до очно! шишки КиТвського мед. шституту

на досл1д. Висновок директора клшки— проф. М. А. Левитського

(див. 1стор. недуги) свщчить про досить великий астигматизм (переважно

правого ока) та велике поширення кровожил очного дна, що, на його думку,

не в1дпов1дае суб'ективним почуттям хорого. Можливо, що в даному раз1

б1льшу ролю вшграють нервов1 розлади й першдичш припливи крови

до С1тк1вки, Н1ж оргашчш зм1ни в очах, а надто, що в решти двох хорих

офтальмоскошя теж показала поширення кровожил очного дна, правда,

менше, але без жадних з Тхнього боку скарг на очш розлади.

Нервова система. У першому нашому випадку нервов1 явища домь

нували над шшими симптомами; хорий, як це видно з 1сторп недуги,

дуже легко й часто переходив вщ почуття радости й задоволення до роз-

пачу й глибокоУ депресп, виявляючи щлковиту байдуж1сть до всього;

разом з тим у нього дуже пом^тне було ослабления пам'яти В другому—не

спостережено особливих нервових розлад'т, а в третьему— констатовано

лише невелике збыьшення нервовоТ вразливости й часто почуття жару

на обличч1 та на вай поверхщ тта. На таю сам1 нервов! розлади пока

зують \ Л1тературн'| дат, серед яких подибуемо ще сомноленщю, як

характерну ознаку нервових розлад1в при полщитемИ (N е 1 з 8 е г).

Таю симптоми, як запамороки, втома, амнез!я, нашвутрачена св1ДОМ1Сть,
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припливи крови до лиця та поверхш Т1ла (в жар кидае) — подае в 1Стор1ях

недуг пол1Цитем!К1в переважна бкпышсть автор1в. В окремих випадках

полщитемИ також констатовано таю нервов1 явища, як офтальмоскоп! чна.

ли грена (К о в 1 е г), б1ль голови в зв'язку з шдвищенням середспин-

номозкового тиску (ВаИпег) тощо.

Кровотечь. У перших двох випадках були невеличю кровотеч1 (в лер-

шого хорогозясен та слизових оболонок ротово! дуплини.авдругого — до

того ще була й кров у калових масах), але непершдичш й нечасп.

В Л1тератур1 е приклади таких кровотеч при полщитемИ, що призводили до

смерти (5 е п а ( о г). Кровотеч1 найчаспше бувають 13 слизових оболонок

ротовоТ дуплини, носа, ясен, шлунку, кишок, очеревини, плеври; 1нод1

бувають метрораПТ та тяжю мозков1 геморагП. € також указ^вки навенозш

тромбози в полщитемшв на нижшх юнщвках та на численш артер1яльш

ембол1 в кровожилах головного мозку, патогенезу яких ще не з'ясовано

(А и Ь е г 1 1 п). Як правило, невелик! , регулярш геморагЛ полегшують

становище хорих на полщитемш, скеровуючи нашу думку в б1к регу-

лярних кровопускань при ц!й хоробк

ДгЖноза.

Т\ випадки пол1ГльобулП, що ми спостер1гали, належать безперечно^до

вщомих у л1тератур1 форм ро1усу1паегшае гиЬгае V а ц и е 2-а, бо в даному

раз1дуже добре виявлений увесь симптомокомплекс, що характеризуе цю

хоробу. В таких випадках не трудно поставити д1ягнозу справжньо! полщи

темИ. Подекуди, коли цього симптомокомплексу немае (червоний кол1р

шкури, шдвищена еритроцитоза, плетора та суб'ективш почуття), або

€ лише поодинок! ознаки, то бувае трудно поставити д1ягнозу. Дуже тяжко,

а то й неможливо, поставити д1яГнозу в випадках захованих чи прихованих

форм полщитеми, коли еритроцитоза не досягае певно! височини (6—6,5 м1л.),

а шин симптоми не досить виявлеш чи вони виявляються 1зольовано (напр.,

сама шяноза чи тшльки плеторичний червоний вигляд хорого). Особ

ливо ТруДНО В1ДР13НИТИ ПОЛ1 ГЛЬОбуШЮ КОМПеНСЭТОрНОГО ПОХОДЖеННЯ В1Д

справжньо! полщитемИ при портальшй тромбоз1 чи тромб! коси. Юнець-

кшцем, треба В1др1зняти справжню полщитемш вщ реактивних та компен-

саторних еритроцитоз, що теж шод1 довго тривають 1 з чималим шдвищен- ,

ням еритроцитози. Сюди треба В1днести полкльобулП 1 при вроджених

та набутих вадах серця, при утрудненнях кровооб1гу в легенях, при тд-

несенш на висок1 гори (компенсаторш полкльобулП), при отру1нш га

зами та шшими отрутами, при жфекщйних недугах (реактивш полкльо-

булп), при великих, здебшьшого раптових, утратах води в оргашзм1 (псевдо-

ПОЛ1ГЛЬОбуЛ11).

Природжен1 вади серця, до яких найчаспш належать зву-

ження легеневоТ артерп та незарощення отвору М1ж шлуночками, дають

клж1чну картину, на перший погляд, дуже под^бну до стану справжньо1

полщитемИ. Тут, як 1 при справжшй пол'щитемп, на першому плат

-стопъ щяноза та шдвищена еритроцитоза (V а я и е г, М а г \ е, XV 1 о* а I,

С}и1$егп, РготЬегг, (ПЬзоп тощо). При природжених вадах
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серця пол1Гльобул1я шдноситься переачно до 6,7—8 мш. еритроцит1в (V а-

ци ег , 0 и 1 з е г п), а в одному випадку нав1ть було 12.720.000 еритроцит1в

(Ь е 8 И е). V а я и е 2 вщзначив, що при вроджених вадах серця ери-

троцитоза не так прогресуе, як при справжшй полщитемП I що д?яметр

еритрощгпв у перших випадках побшьшений. А и Ь е г 1 1 п, шдсумовуючи

характерн1 для компенсаторних полкльобулШ 1 справжньо! полщитемН

ознаки, дае таку пор1вняльну таблицю 1х. •

Ро,усуишегта оега:

В|ДТ1нок шкури червоно-синш ф1ялково-блакитний

Коса взагал), ппертрофована . . майже завжди нормальна

Геморагп часто р'дко

, Пол1Гльобул1я дуже велика й раз-у-раз не така штенсивна, жод|

прогресуе прогресуе.

Д1яметр еритроцит1в . . . нормальний збьаьшений.

Левкоцити левкоцитоза й р1зноман1т-

на пол1нуклеоза .... М1нлив1

М1ельоТдна реакц!я крови, взагал! дуже виразна . . . взагал1 не бувае

Загальна юльшсть крови . збыьшена зб1льшена •

Обмш легеневий нормальний зб1льшений

ОксидацШна зд1бнкть . . . нормальна часто збшьшена

Редукшя гемогльобшу арт.

крови нормальна ослаблена

Приблизно таю сам1 ознаки характерн! для пол^льобулП В1Д набутих

серцевих вад, у першу чергу, мггрально! стенози та" перикард^яльних зро-

щень (О I Ь § о п знаходив 8,5 мт. еритроцит1в). Ц1 вщмшн! симптоми,

особливо в сполученн! з кл1Н1чними даними про серцев! захорування,

дають змогу в1др1знити справжш полщитемП В1Д секундарних шшгльо-

бул!й серцерого походження. Можлива також велика еритроцитоза тод1,

коли утруднений кровообп- у легенях через емф1земи, особливо 13 скле-

розою легеневих кровожил, ф1брозну форму 1Ьс ри1т., гЪс 1агуп§15 тощо.

В таких випадках бувае велика шяноза й добре пом1тна еритроцитоза

(Е 1 § е г — 6,21 лил. еритрощгпв); у молодому виц превалюе здеб1льшого

пол1Гльобул1я, а в старшому— ппергльобул1Я (Е 1 § е г). Сюди ж можна вз

нести хоробу А у е г 2-а, що характеризуеться ознаками: емф'1земи, легене-

во! склерози, поширення та ппертрофП правого серця, гепатомегалп, спле-

номегалп, шянози та велико! пол^льобулИ. Цю хоробу спостер1гали пере-

важно в евреТв, вжом 30—50 р., у сх'1дн1й частит Лондону (АиЬегИп).

Пол1гльобулИ в'1д перебування на бисоких горах

проходять без фянози й 1НОД1 бувають дуже велто (на висап 4.390 метр.—

8 м1л. еритроцит1в за К о е р р е). Проте вони повстають у в1дмшних

умовах життя на височин!, минають, як змшити М1сце перебування на

нижче; немае при них тих тяжких нервовпх явищ, як1 е характерн! для

б!Льшости випадюв справжньо! полщитем)!, тому, на П1дстав1 иього !х

легко В1др1знити в1д останньо!.

Варто ще спинитися на пол 1 гльобул I я х токсичного

походження, коли регенерашя еритрощгпв шд впливом отрути

перевищуе Тхню деструкщю. Таю полкльобулп виникають, наприклад,
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П1д впливом отру'жня арсеном (В 1 о с Н - М 1 с 11 е 1 за АиЬегНпом,

А и Ъ е г { 1 п), фосфором (Т а\и § 5 I § — 8,65 м1л. еритроц.), СО (К е 1 п-

II о 1 (1 — 11,2 М1Л. еритроц.), кантаридином (5 1 е п § е I е* \У п 1 1 е —

10,43 М1л. еритроц.). Часто пол1ГльобулП бувають, як довго вживають пре-■ г

параде зал1за, арсену, штробензолю, туберкулшу, антифебрину, живога

ср1бла (Щ); як часто впорскувати екстракт коси (селезшки), юсткового

мозку, адреналж, кофеТн, строфантин; при хротчному алькогол13м1 (Т а 1 1-

Я и ! 8 1). Констатовано пол1гльобулп в оаб, що працювали з радюактив-

ними речовинами (О и I г е 1 4, N о о г о! е п и. Р о 1 4 а). Можливий

безпосереднШ вплив р1зних отрут та речовин на юстковий мозок, але, ма-

буть, вони спочатку руйнують кров'яш елементи, зокрема еритроцити, 1 вже

ПрОДуКТИ ЦЬОГО руЙНуВЭННЯ ЗбуДЖуЮТЬ ЮСТКОВИЙ МОЗОК, СПрИЧИНЯЮЧИ ШД-

вищення еритропоези(Н е г I 2 и. Е г Н с п, Т е 1 1 5, Р 1 с к, 2 о п с! е к,

М о о з е). Вс1 щ пол'ильобулп характерна там, що здебшьшого вони тим-

часов!; при них пом1чаеться велике збшьшення НЬ °/0, хоч, кшець-кшцем,

вони заюнчуються анем1ею. Те саме можна сказати й про тимчасов1 пол1-

гльобулИ В1Д автоштоксикацИ при жовтяницях (М о § 8 е, Т й г к).

Спричиняють шшгльобулИ також 1 деяю I и ф е к ц I й н 1 недуги,

як от шфлюенца, мЫярна 1Ьсудггей (О е 1 8 Ь б с к), маляр1я (5 с И п е 1-

с! е г), хрошчш жтерстищяльш нефрита (Т й г к), трихшоза (5 а и п 6 Ъ I

и. С о 8 I а) тощо.

1Н0Д1 бувае ТруДНО В1Др13НИТИ П0Л1ГЛЬ0буЛ1Ю В1Д хрошчних шфекцш-

них недуг (тЬс, 1иез) та справжньоУ полщитемМ. В таких випадках потр1бн!

довгочасш й уважш юишчш спостереження. Така ж трудна д1ягноза по-

лхГльобулИ в досить р1дких випадках Шс Пеп15 (у/ I (1 а 1, Ь е I а 8).

Упорскуючи П1Д шкуру сироватку (методом С а г п о I) також можна

спричинити (правда, недовгочасну) полкльобулш, що досягае до 10 мш.

еритроцит1В (експерименти на кролях за А и Ь е г 1 1 п-ом): С а г п о 4 до

водить у свогх працях, що впорскування сироватки анем1зованих перед

ТИМ ТВЭрИН ЗДОрОВИМ СПрИЧИНЯЛО ДОбре ПОМ1ТНу П0Л11ЛЬ0буЛ1Ю. Ц1КЭВ0,

що коли впливати на здорових тварин сироваткою анем1зованих, але разом

1 1нф1кованих тварин, то пол1Гльобул1'1 в перших не бувае. Ва щ, так зваш,

реактивш полкльобулП швидко минають, тому, звичайно, трудно сплутати

1х 13 справжшми еритрем1ями. Треба мати також на уваз1, що часто доводиться

спостер1гати пол1 гльобулП при захоруванш залоз нутр'пиньо! секрецм: адисо-

нова хороба (К о т Ь а с п), теташя (М й 1 I е г, К и с к е 1 п, К I е 1 п е г).

КлШчш форми.

Вщкидаючи вс1 секундарж полкльобулн, — що 1х, як уже згадувано,

можна схематично розпод!лити на несправжш, компенсаторж та реактивж,—

справжж пол1ЦИтем»1 подшяються в свою чергу, щодо основних симптомо-

комплекпв, на деюлька клЫчних форм. А п Ь е г И п в!дзначае, кр1М

основно! форми Уациег-а-Оз!е г-а, ще деяю юпжчж вцщжи шд

цЁеТ форми. ,

I. Рог тез г г и з * е з е I тогтез с!е О ё Ь и (, де ввесь

синдром мало помггний; таю випадки дуже тяжко д:ягнозувати.
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П. Форми без спленомеГалП, в"1ДОМ1 в Л1тератур1 шд

назвою «тогЬиз О е 1 з Ь 6 с к-а». Тх характеризуе те, що при них не зб1ль-

шуеться коса й бувае високий кровотиск. На думку А и Ь е г 1 1 п-а, не-

мае шдстав видшяти цю форму з основно! форми полщитемП V а я и е 2-а-

0 § 1 е г-а. Ми теж гадаемо, що в таких випадках шдвищення артер1яльного

кровотиску е симптом ппертонИ, що бувае разом з полщитем1ею й залежить

В1Д ШШИХ ПРИЧИН.

III. Форми природжен1 й н а б у т [. 3 боку Д1ЯГностичного

бувае дуже трудно з'ясувати, якого походження полщитем1я—чи приро-

джена, чи набута, особливо, коли припустити можлив1СТь довгого перебу-

вання П в прихованому стаж. В Л1тератур1 подано дуже щкавий щодо цього

випадок ц1янози (А т Ь а г <1 та Р 1 е $ 5 1 п § е г), що кнувала В1д на-

родження, зникла на ввесь час полового життя й з'явилася знову з мено-

павзою. Дуже можливо, що вроджеш форми полщитем1Т часто виявляються

ЛИШе В ДОрОСЛОМу В1Щ. ,

IV. С у б л е в к е м I ч н а еритрем1Я (А и Ь е г И п). В окре-

мих випадках було помечено, поруч з полщитем^ею, також шдвищену лев-

коцитозу з патолопчними формами бших елемент1в крови, що наближало

II до стану, характерного для м!ельо1дно! левкемИ. В1итеп*1Ьа1

назвав цю форму м1ельо1'дною пол1цитем1ею. Вона рано починаеться й пе-

реб1гае дуже повол!. Ця форма пол1цитеми ц1кава з боку патоГенетичного,

бб показуе на певний зв'язок М1ж елементами к1сткового 1^озку, як порядку

еритроблястичного, так 1 левкоблястичного. Спостереження XV 1 п 4 е г-а

про перех1Д сублевкеми' м1ельоТдно! в еритрем1ю й навпаки, — стверджують

цей факт (див. попереду).

Вс1 три наш1 випадки, безперечно, належать до основно! кл1Н1чно1 форми

ро1усу{паепиае шЬгае V а я и е г-а Оз1е г-а, 1 на подстав! анамнестич-

них даних другий та третШ випадки треба вважати за вроджеш форми по-

л1цитемИ. Можливо, що й перший випадок мае конгештальне походження,

але, на жаль, анамнеза не дае шдстав з певшстю про це говорити.

ЕтШоггя, патологична анатомхя та патогенеза.

До останнього часу жадних даних про етюлопю справжньо! полщите-

М11 немае. Ц1лком справедливо можна заперечувати первинне походження

Ц1е1 хороби; може, це—симптоматичне захорування на Групп тимчасом не-

В1домого нам побудника? У всякому раз1, доки не вивчено буде ет10лог1ЧН1

чинники ро1усу1паеппае уегае, доводиться вважати II за самоспйну носо-

лог1Чну одиницю на пщстав1 того кл1Н1чного синдрому, що його встано-

вили Уаяиег-Оз1ег.

Патолог1чна анатом1я.

У зв'язку з тим, що для справжньо! полщитеми найхарактершша

е зб!льшена еритроцитоза, теоретично треба спод*1ватися зм'ш у тих органах,

що регенерують еритроцити, тобто в юстковому мозку. Жадного з наших

випадюв не доведено до автопс'п, тому я примушоний обмежитися лише
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лггературними даними щодо патолого-анатолпчно'1' картини гемопоетичних ор-

" гашв полщитемшв.

Як розтинати шстки померлих полщитемшв чи в випадках бшпсИ

(О 1 Ь 5 о п) — вражае надм1рно велике поширення кровожил юсткового

мозку 1 насичений червоний кол1р поперечного розр1зу мозку (В г е и е г,

НиТ.сп1пзоп апй М и I 1 е г, О 1 а 5 п е г, О о 1 Ь 8 1: е 1 п, Ьб №

ипс? Р о р р е г). ГИд мшроскопом можна полнтити в кровожилах та в тка-

нинних инлинах к1сткового мозку багато молодих клггин*них форм еритро-

цит1в 1 левкощгпв, зокрема — нормобляспв, м1ельоцит1в, пром1ельоцит1в

1 бЛИЗЬКИХ ДО НИХ КЛ1ТИН, а ТаКОЖ еНДОТеЛ1ЯЛЬНИХ КЛГГИН. ,

В одних випадках переважае реакщя еритроблястична, в других—левко-

блястична, залежно вщ чого можна бачити шд мжроскопом збшьшення

еритроцитних чи левкоцитних кштинних елемент!в. 8 с п т 1 й I бачив

на секщ! в певних ккткових обширах багато жиру, який повстав, на його

думку, шд впливом рентгешвського промшня. В тих випадках, де не вжй-

валося рентгенотераш!, юстковий мозок був надм'фно червоний, що, без-

перечно, дае право припустити пперфункщю його. Шхто з автор1в у таких

випадках не знаходив певних патолопчних змш шсткового мозку, що да

вали б шдстави говорити про льокал1защю специфичного чинника хороби

саме в юстковому мозку.

Щодо змш в шших органах полщитемшв, то на секцИ вражае велике

поширення та переповнення (справжня плетора) кров'ю вах тканин, особ

ливо — коси, печшки та легешв. У коа полщитемшв не спостережено ш

левкоблястично!, ан\ еритроблястично! метаморфози, але доведено поб1ль-

шення макрофаг^', коли пророоп фагоцита м1стили в соб1 багато частинок

зруйнованих еритроцит^в. Характерно, проте, що, як поб1льшуеться макро-

фа г1 я,—сидероза не збшьшуеться в коа полщитемшв, як це звичайно бу-

вае при гемол131. Згодом у полщитемшв у коа настае склероза, шфаркти;

орган зб1льшуеться, деформуеться й стае твердий.

До реч1, в л1тератур1 е випадки спленомегалИ в1д ушкодження коси 1Ьс

(М о и I а г (1 - М а г И п е! Ьетаз, кепс!и е1 V/ 1 (1 а 1, К е п с к 1),

сифипсом та ехшококом (К 1 5 I, К 1 п й Ь е г §; е! Р а г V и), разом

з пол1гльо5ул1ею; розум1еться, що в даному раз! спленомегал1я залежить

В1д 1Ьс, а не в'щ пол1гльобулИ.

У печшщ в полщитемшв теж було виявлено надойрну юльюсть крови,

ппертрофш самого органу та здебелення його клггин.

Взагал1, патолого-анатом1чн1 розтини трушв полщитемшв шчого ха

рактерного, кр1м гостро виявлено! плетори та ппертрофИ юсткового мозку,

не дають. Збшьшення коси та печшки можна в даному раз*1 пояснити, як

резервне поширення кровожильноТ плоил" в зв'язку з плеторою.

Через брак будь-яких етшлопчних даних, а також специф1чних пато-

лого-анатом»чних указ1вок при секщях, немае шдстав певно визна-

чити патогенезу ще! хороби. Ниш бмышсть авторов (V а я и е г, О 8 1 е г,

5 е п а 1 о г) схильш припускати, що при полщитемП е пперфункщя юст-

кового мозку В1д нев'щомих причин. За такими припущеннями, еритремгя

е захорування гомолопчне м1ельо1дн1й левкемп, що залежить, як в1домо,
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В1Д пперфункци тих елемент1В юсткового мозку, котр1 вщповщають левко-

блястичнш функци його. 3 такого погляду легко пояснити й сублевке»ичн1

форми лол'щитемП, припускаючи роздратування юсткового мозку, як у се

рп еритроблястичних, так \ левкоблястичних елеметчв його, але бЫьше

щодо перших.

Ця патоГенетична теор1я полщитемм в сучасних умовах, на нашу думку,

е пайкраща, але вс^е ж таки щлком певно не можна спинитися на шй хоч би

через те, що, поперше, еритроблястична реакц1я в деяких випадках пот-

цитемп бувае майже непом1тна, а подруге — фагоцитарна функщя коси

теж не завжди бувае така велика, щоб можна було певно визнати достатню

антагошстичну Д1яльнкть II проти нормально! функци юсткового мозку.

Трудно тепер припустити пояснения шдвищено! , еритроцитози при

справжнШ полщитемм тшьки через зменшення еритроцидно'1 функщ! коси, бо,

як згадувалося, багато пстолопчних дослав коси в полщитемшв, навпаки,

доводить нормальну чи нав1ть шдвищену фаГоцитарну Д1ялыпсть П.

Правда, в л1тератур1 подибуемо твердження, щобувають 1 таю випадки шш-

цитемН, яю залежать вщ зменшення еритрол1тично1функцП коси, насупроти

полщитемм М1ельоТдного походження (К г а и з, В I и т е п I п а 1). Окрем1

автори гадають, що полщитем1ю спричиняе зменшення еритрол1тичноТ

функцм печшки, посилаючись на зменшення гемосидерози в печшкових

юнтинах полщитем1юв та КирпмЧвських юнтин у печшцг, що, як вщомо,

в1Д1грають основну ролю в еритрол131 (\У е ! п I г а и д, Е р р 1 п § е г,

\Уе5*еппоГег). Трудно на це припущення пристати, бо в1домо, що

П1сля екстирпацм коси еритроцидну фунюл'ю беруть на себе шил органи;

подруге; констатовано, що як зменшуеться продукування еритроцит'ш,

то р1вноб1жно IX менше й нищнться (Н е 8 з).

3 1нших теорш патогенези полщитемм, менше визнаних, можна згадати

про ролю кров'яно! стази (Ьотте I, Вепсе), що справд1 може спри-

чиняти секундарну полкльобулш. В таких випадках можна довести це

зменшеяням юлькости еритрощгпв тдвпливом шгаляцм кисню. 8 1 е г п-ов!

досл1Ди показують, що при справжнш полщитемм шгалящя кисню в жадний

споаб не впливае на зменшення юлькости еритрощгпв; тому, очевидно,

доводиться В1дкинути залежшсть первинноТ (справжньо!) полщитемм в1д

кроп'яно! стази.

Окрем1 автори (Р г 1 Ь г а т, Ь б XV у) поясняють побшьшену еритро-

цитозу при справжжй полщитемП зб1льшенням резистентности еритроци-

Т1в, але, як ми вже згадували, е автори, яю, навпаки, знаходили при по

лщитемм зменшену резистентшсть еритроципв. У наших випадках теж було

зменшення резистентности еритроцит'ш. Очевидно, ця теор1я так само не

мае шд собою серйозних шдстав.

У Л1тератур1 е окрем1 випадки, коли полщитем1я виникала В1Д зменшення

юлькости НЬ, в наопдок компенсацН (К о г а п у I, Вепсе). Б1льиисть

досл1д1в не стверджуе цих висновюв, тому не можна на них пристати.

Рагкез-^еЬег схиляеться пояснювати пол!гльобул1ю при шш-

цитемЛ зменшенням д1яметру еритроцит1в, гадаючи, що зменшена таким

чином загальна площа еритрощгпв компенсуеться зб]льшенням юлькости
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1х. Мусимо завважити, що далеко не ва автори констатують зменшення Д1Я-

метру еритроцит1в (у нас це теж не потвердилося) при полщитемм, тому

припущення Рагкез-\Уеое г-а, очевидно, теж епроблематичне. € окрем!

припущення, що полщитем1я е насл1док порушення нутршньо! секреци.

Так. М а п 8 т е 1 с! (за Н 1 г 8 с п I е 1 й-ом) викликав у крол1в пол1Гльо-

бул!ю до 8 «ил. еритроцит|в, упорскуючи 1м секрет борлаковоТ залози;

А * с Н е г та О и Ь о 1 8 (за Н ! г 8 с И е I <1-ом) констатували в тирео-

Тдектомованих крол1в анем'по (при м'п<седемах анем1я теж е звичайне

явище). Цих 1 аналопчних даних, проте, щезамало, щоб на шдстав1 1х можна

було б зробити яюнебудь остаточт висновки.

Як бачимо, иевних патоГенетичних даних про полщитем'по по цей час

ще немае. Ва згадаш М1ркування мають лише характер ще недоведених

теорий. '

Тератя.

Радикального лшування справжньоТ полщитемН по цей час немае та

й трудно було б на нього спод1ватися, коли ще зовсЧм невшома етюлопя.

Пол1цитем1я, безперечно, е проГресивна хороба, що поступово виснажуе

оргашзм 1, як правило, кшець-юнцем, веде до ехКиз-у, правда, триваючи

часто досить довгий час (десятки роюв). У багатьох випадках смерть на-

стае В1д якихнебудь штеркурентних хороб (пневмошя, грип, серцев! де-

компенсацн, нирковиц! тощо).

Хор1 пол1цитем1ки насамперед потребуюсь певного режиму, (м не доз-

воляеться тяжка ф1зична та розумова праця, а рекомендуеться якнайбшь-

ший споюй. Д1ету треба регулювати, уникаючи велико! юлькости рщини.

Е г I I с п обетоюе Тжу, б1дну на зал13о (цукор, риж, ячне та пшеничне

борошно, коров'яче молоко, групп, сливи, гор1хи тощо). Взагал1 хорим

треба уникати такоТ 1ж1, що дратувала б нервову та гемопоетичну системи

(м ясо, алькоголь, пряности тощо).

У Л1тератур1 запропоновано чимало лжувальних засоб1в, але виключно

симптоматичного характеру. 1х можна розподшити на таю категорп:

1) кровопускания, 2) фармацевтичш засоби, 3) рентгенотерашя, 4) бальнео-

тератя. •

1. Кровопускания е найетарший 1 найперев1рен1ший споаб

полегшити тяжкий стан хорих на полщитемш. Констатовано, що природш

кровотеч! в полщитемшв (з ясен, шлунково-кишкового тракту, з легетв

тощо) дають хорим чималу полегюсть. Прщупром, у першому нашому ви-

падку в хорого один раз були кишков! кровотеч1, й тод1 вш почував себе

краще. На жаль, кровопускания дають лише короткочает полегшення й по-

требують частих першдичних повторень. У наших хорих Тх робили бшьш-

менш систематично переачно раз на два тижш, способом венних пункщй,

чи, частипе, через кровосеальш баньки. Щоразу випускали 200—250 куб. см

крови. Майже без вийнятюв завжди одразу теля кровопускания хор| в1д-

чували чималу полегюсть 1 просили пускати Тм кров ще до призначеного

на те термшу. Ремюя починалася одразу теля кровопускания й тривала

3—5 дн!в 1 б1льше, поступово зникаючи. ГПд час ремкм в хорих зменшува
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лося почутгя тяготи в голов!, скорочувалися звичайш напади млосности,

I, взагал1, в)дчувалася полететь; разом з тим зменшувався кровотиск

(особливо це пом1Тне було в першому випадку), 1 хор! ставали бадьор|цн.

Уважш досл1ДИ крови, пристосоваш до перюд1в кровопускания, теж ви-

явили певн1 зм1ни в морфолопчнШ картин! П, а саме: одразу по кровопу-

сканш число еритроципв трохи зб'шьшувалося (очевидно, реакщя на роз-

дратуваннЯ гемопоетичноТ системи), але вже надругий день (за деякими вий

нятками) еритроцитоза зменшувалася шод1 на 2—3 мшьйони, чаепш менше

(див. крив1 в 1СторИ недуги). Треба завважити, що хор1 почували полег-

юсть тод!, коли крови випускали не менш, як 200—250 куб. см, \ до того,

теля раптових кровопускань; тому треба в даному раз1 В1ддати перевагу

уепаезесИо над кровоссальними баньками. В Л1тератур1 маемо вказ'шки на

зменшення юлькости еритрощтв удвое шеля великих кровотеч (з 9 мш.

до 4,5 М1Л., а НЬ з 85°/0 до 65°/0—у випадку N е 1 з з е г-а). В наших ви-

падках великих кровотеч не було, тому не доводиться констатувати й та

ких раптових та великих зменшень юлькости еритроцит'ш. Ще неведомо,

чи таке велике зменшення юлькости еритроципв е ращональне 1 чи не пору-

шуе воно певних компенсаторних пристосувань орган*13му, що, захищаючись,

примушений в1Дпов1дати полкльобугиею на певш умови свого кнування.

Поки цього не з'ясують, треба, безперечно, утримуватися В1Д великих кро

вопускань при полЩитемП, додержуючись перюдичних, найкраще — дво-

тижневих, кровопускань, порщями на 200—250—300 куб. см крови. Кль

Н1чний досв1д виправдуе такий метод лжування, бо хорь бодай на деякий,

хоч короткий, час, усе ж таки вщчувають чималу полегюсть, правда, без

особливих змш картини крови. Н1гзспТе1(1 ставиться цшком'пози-

тивно до кровопускань при полщитемЛ, якраз невеликих, але систематич-

них. Н о г о* е г, випускаючи щоразу 500—700 куб. см крови, зменшив число

еритроципв у свого хорого з 10,7 до 4,7 тл. Ш а § п е г, перев'тши 7 кро

вопускань по 300—350 куб. см щоразу, знизив у свого хорого число еритро

щгпв з 9 до б М1л. А и Ъ е г П п, навпаки, вважае кровопускания за най-

прший метод Л1кувати полщитемш, бо, на його думку, поперше, вони

дають найкоротин полегшення (деюлька годин), а подруге —через шдви-

щений в1скозитет крови в полщитемшв трудно випускати кров. Нави спо-

стереження переконують нас у тому, що немае шдстав для песим1стичннх

погляд1в А и Ь е г П п-а на кровопускания при полщитемП, бо вони да

вали в нас пом1тн1 полегшення, що тривали калька день (до 5, а шод|

й бшыие). Щождо трудноицв випускати кров, то венесекщею й навить крово

ссальними баньками щастило пор1внюючи легко виточити 200—250 куб. см П.

3 другого боку, цей зааб мае ту перевагу, що вш хорим не шкодить

(принаймн1, кл1Н1чно це не пом1чаеться), чого не можна сказати про шил

засоби л1кування; до того ж, його легко регулювати, щоб д^стати най-

КрЭЩ1 НЭСЛ1ДКИ.

П. Медикаментозне л 1 к у в а н н я. Проти полщитеми за-

пропоновано досить багато фармацевтичних лшв, що дшть гемолиично

щодо червонокр1вщв. Серед них на першому м\сщ стоять— фешлпдразин та

бензоль. Фешлпдразш рекомендували вживати Е р р 1 п е г та К 1 о * г.
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Е р р 1 п § е г спочатку вживав проти полщитемШ толюолещи'ямж, але

примушений був в1дмовитися В1Д нього через ускладнення цього л1кування

тяжкими Д1яреями. Фенклпдразж вж уживав переважно впорскуючи його

П1д шкуру, поступово шдвищуючи концентращю розчину в1д 1 до 5°/„

(2 куб. см 1°/0 розчину фежлпдразжу протягом 3 день, пот1м 4 кб. см—

протягом тижня, пот1м 4—7 куб. см— протягом наступного тижня й т. д.).

Таким чином, Е р р \ п % е г-ов1 пощастило за 2г/2 мкяця зменшити число

еритрощгпв в одному випадку з 9,08 до 3,6 мш., а °/0 НЬ з 155 до 79 за

5 а п 1 \\ в другому випадку приблизно за той самий час — з 10,5 м1л. до

4 М1л., а °/о НЬ—з 155 до 78. Е р р 1 п % е г до цього додае, що разом \з.

зниженням числа еритрощгпв зменшуеться й кровотиск. Вж завважуе,

що число еритроципв через певний час знову повертае до високих цифр,

але проте рекомендуе лжувати фешлпдразжом, як добрим симптоматичним

засобом першдично полегшувати стан хорих-полщитемшв.

Як симптоматичний зааб проти шшцитемп вживають ще бензоль

(К 1 г а I у М). Були спроби вживати хжж, арсен (Т й г к), екстракт

13 гшоф1зи, екстракт 13 коси. В л1тератур1 фармацевтичне лжування по-

лщитеми особливою увагою не' користуеться. А и Ь е г X \ п у своему

огляд! пол1Гльобул1й завважуе, що медикаментозне лжування полщите-

мН 1НОД1 не давало жадних наслщюв, а В1Д таких препарате, як фенлтд-

разГн чи бензоль нав1ть були смертелын анемН (юлька випадюв у Е р р 1 п-

8 е г-а та К 1 о 1 г-а). Справд1 трудно й рисковано дозувати таю сильно

Д1ЙН1 медикамента, як фешлпдразш чи бензоль, щоб д1стати певний Л1ку-

вальний ефект 1 запоб1гти смертельшй анемП. 1з згаданих м1ркувань ми

не наважилися в наших випадках ужити медикаментозного лжування.

Деяке полтшення пом1чали К о 5 1 е г, О е 1 5 Ъ о т 1 М й п г е г, ужи-

ваючи препарат1"в йоду. € також указ1вки на чимале зменшення еритроци-

този в пол1цитем1К1в П1д впливом жгалящй кисню (Зепат.ог, Когапу!,

Вепсе, ^с!№аЪп»к), але певного визнання в л1тератур1 цей за

аб не мав.

III. Рад!отерап1я. Цей споиб рекомендовано лише останшми ча

сами. В Л1тератур1 з цього приводу маемо р1зноман1тн1 погляди (V а я и е г, %

Рап1ег, Рбгзхег, 8 с Н т I Л). Спочатку опромжювали косу,

а пот1м 1 трубчаст1 юстки. 5 с п т \ & I у своему випадку вживав рентген

з 4-денними перервами, в дозах 70 НЕХУ, опромжюючи по черзи обидв1

нижш частини стегна, обидва колжа, обидв! верхж частини стегна, грудну

юстку, обидв! верхш частини рук (косу опромжювано дозою */з НЕЭ).

Автор каже, що вже шсля першого опромжювання хорий багато краще себе

почував; головш бол1 зникли, число еритрощгпв зменшувалося з 12 до

6 М1л., загальна юльюсть крови зменшилася до 1.567 куб. см. Але швидко

юльюсть еритроцит1в жднеслася до 13 м1л., що автор ставить у зв'язок

з жфекщею, яка саме в той час виявилася у хорого в вигляд1 бронхопневмо-

нИ. Повторив опромжювання знову знизило юльюсть еритроципв до

6.6 М1л., але незабаром хорий помер вщ загострення бронхопневмонм.

На секцп констатовано велик! дшянки жирово! дегенерацп юсткового мозку,

серед яких нормальний мозок помпний був лише в вигляд! невеликих
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червоних остр1вфв. Не зважаючи на те, що под1бю змши юсткового мозку

ч:постережено 1 втиххорих, яю не л^кувалися рентгеном (В г е и е г), автор,

проте (на нашу думку, не без шдстав), прнпускае можлив1Сть у даному

раз1 впливу рентгешвського промшня. В кожному раз1, маючи на уваз1

позитивю (Ьи(епЬаспег и. В е § Рагк^пзоп, Ь и сП п,

О и § д е п 11 е I т е г, Мбпсп, В 61* пег, М о $ е п I п а 1) 1 не-

гативю (Куо*^аагй, Сигзсптапп, РогзспЬасп) випадки

В1д вживання рентгену при полщитеми, мусимо завважити, ,що його ще

не досить перев1рено, тому, не бувши все ж таки певним засобом лщування,

не може переважити перюдичних кровопускань, що не е так1 рисковаю,

як рентГенотератя.

IV. Бальнео-й кл1матотерап1Я. Пом1чено, що пол'щите-

М1ки В1дчували чималу полегюсть, л'щуючись водяними, соняшними та по-

В1тряними ваннами й шшиМи ф1з1ятричними методами, на що посилаеться

в своТх 1Стор1ях хороб Ше1п{гаис1 1 згадуе Р 1 е з с п. На нашу

думку, ВС1 Ц1 засоби можна вважати лише за допом1чю до основних мето-

дш лжування, про яю вже згадувалося, хоч 1 вони мають лише симптома-

тичний характер. Можливо, що вони дають певний ефект, заспокоюючи

нервову систему й утворюючи певний режим, корисний для полщитемшв.

Спершу вважали, що пол'щитем1я залежить В1д 1Ьс коси, тому вживали

подекуди спленектомп. Тепер, безперечно, треба В1днести цю операщю до

протипоказаних метод1в Л1кувати полщитеми, бо, як вщомо, коса е орган

з гемол1тичними функщями. В усякому раз1, коли не вважати кровопускания

за х1рург1чний метод лжування, — треба всяю жил засоби х1рурГ1чного

втручання при полщитеми в1дкинути. *

Загалыи висновки.

Ми спостер1гали протягом трьох роюв у факультетсьюй терапевтичюй

КЛ1Н1Ц1 КиТвського Медичного 1нституту (дир. — академж Т. Г. Янов-

<; ь к и й) три випадки ро1усу1;паепиае гиЪгае Уаяиег-а, 13 збтыиенням числа

еритроцит1в у першого хорого до 13м1л., у другого — до 10,5 мтл. 1 в тре

тье!— до 6,6 М1Л. Кр1М цього, спостережено також велике збшьшення I ге-

могльобжу, правда, не завжди пропорцШно шдвищенню еритрбцитози

(° :'0 НЬ у першому випадку — 120—150, у другому — 100—133, у третьому —

90—110), у зв'язку з чим було велике хитання кольорового показника

(перший випадок— 0,56—0,94; другий — 0,52—0,74; трет1й —0,72—0,83).

Досл1ди шших властивостей крови показали дуже високий в!скозитет

(у 1 й 2 випадках 12—14 за Н е $ 8-ом), ненормальне стввиношення риин-

но1 частини крови та опаду морфолопчних елемент1в (за добу стввщношення

опаду й р|дини за \\^е5<:ег§ге п-ом були таю: у першому випадку —

87,5: 12,5°/0; у другому— 82,6 : 17,4°/0; у третьому — 77,5 : 22,5°/0, гпдвищену

питому вагу (у першому й другому вип. — 1073—1072, у третьому — 1070).

Решта анал1з крови дали нормалью даю, жод1 з деякими збоченнями

в межах норми.

Окремо треба в1дзначити, що д1яметр еритрощгпв у наших випадках

<5ув близький до норми, в усякому раз! не зменшений, на що звертае увагу



Ро1усу1Нае1тпа гиЬга 8. уега (тогЬив Уациег-а) 673

_

; ?

V а я и е 2, нав!ть як на диференщйну ознаку примарно! полщитемИ

(у нашому першому випадку д1яметр еритрощгпв = 7,78, у другому = 7,42;

у третьему— 8,1 1).

Резистентшсть еритрощтпв у впх наших випадках була зменшена,

всупереч твердженню бшьшости автор1в (у перших двох випадках гемол1за

починалася в розчиш ЫаС1 ^ 0,56°/0, у третьему вип. — в розчиш N301 =

= 0,52°/0).

У першого хорого, поруч з високою еритроцитозою, був шдвищений кро-

вотиск (систол1Чний до 160) 1 очн! розлади, що виявлялися в почутп нави-

сання на оч1 та скаргах на застилания зору.

Кол1р шкури на обличч1 та кжпдвках у вах хорих —типовий для пол1-

цитемшв — вишнево-червоний; пом1чено було також 1 шип симптоми, що опи

сали при справжнШ полщитемИ Уациег-Оз1ег й шип автори, як от:

типов1 напади, запамороки, мигпння перед очима тощо.

Перший випадок з шдвищеним кровотиском скидаеться на форму по

лщитемИ О е 1 8 Ь о е с к-а, в1др1зняючись вщ останньо! лише спленомега-

л1ею, яку, до реч1, спостережено в упх наших випадках. Уважне кшшчне

доандження першого хорого виявило в нього початков1 явища нефроскле-

рози, на рахунок яко! можна вщнести пом1чену невеличку ппертензт.

В даному раз) ми подшяемо думку тих автор1в (А и Ь е г И о), як1 схилыи

не вид1ляти окремо! форми полщитемп О е 1 5 Ь о е с к-а, вщносячи харак-

терш для не! симптоми до р1вноб1жних шших захорувань, що при нйх бу-

вають явища ппертензИ.

Наводячи Л1тературн1 даш щодо етшлоп! та патогенези справжньо!

полщитемИ, мусимо констатувати, що тут ще немае чогось певного, отже,

не маемо шдстав нав1ть висловитися про первкне походження цдеТ хороби.

Дуже можливо, що в даному раз1 на першому М1сщ' е якесь шше захору- V

вання, тимчасом ще невщоме-, а полщитем1я виявляеться лише симптома

тично, як вщгук на нього, подобно до вщомих нам компенсаторних пол1-

ГльобулШ (при серцевих вадах, емфГзели, перебуванш на високих горах,

холер! , великих проносах тощо). Тимчасом меш доводиться схилятися в б1к

найпоширешшого в л1тератур1 погляду, що е якийсь драт!вник, нам ще не-

В1Домий, який збуджуе гемопоетичш органи до шдвищено! д1яльности.

Можливе, розум1сться, р1вноб1жне зменшення активности еритроцидних

оргашв п1д впливом того самого або якогось шшого, теж нам невщомого,

чинника.

Стан шших оргашв у наших хорих нормальний, за вийнятком невеличких

явищ емф1земи, незначного поширення'серця (1 см управо), спленомегалП,

гепатомегалп. У першого та третього хорих до того був дуже невр1Внова-

жений нервовий стан.

Спираючись на Л1тературш дат щодо лшування полщитемп, ми вжи-

вали лише перюдичш кровопускания способом уепаезесИо чи кровоссаль-

ними баньками (через 2 тижш — 200—250 куб. см крови), бо серед шших

Л1кувальних засоб1в полщитемИ (рентген, бензоль, фешлпдразш тощо)

) Виведено перес(чн! цифрн на шдстав! 400 вим!р1в у кожному випадку.

Зб!ршш пам'пт! Т. Яновського. 13



вони найменш загрожують ускладненнями, а щодо л1кувального ефекту,

то мають такий же короткотермшовий симптоматичний вплив, як 1 вс1 шип

Л1кувальн1 заходи.

€ вказ1вки на тдстав1 секцШного матер1ялу (8 С п т I й 1), що шдо

впливом рентгенотерат! (можливо, в зв'язку з • утрудненнями дозувати

рентгенопромшня) може настати жирове переродження юсткового мозку.

Вщ мщних гемол1тичних Л1К1В бувають випадки смертельних анелий (Е р-

р 1 п § е г). Ми гадаемо, що рисковано домагатися великого зменшення

еритрощшв при полщитем1Т, бо не виключаеться можлив!сть цим, ц!лком

ШТуЧНИМ 30ВН1ШН1М ЗаСобоМ, ПОруШИТИ ДОЦ1ЛЬНу КОМПеНСаТОрну Д1ЯЛЬШСТЬ

гемопоетично! системи полщитем1ка. В таких випадках полирш перюдичш

кровопускания, що дають певш симптоматична полегкосп, очевидно, е най-

доц1льн1Ш1, принаймт до того часу, поки не буде знайдено радикальних

засоб1в лжувати полЩитемгю. На щй же тдставь на нашу думку, варто

уникати великих кровопусюв у полГцитемшв.

Пом1рн1 кровопускания зменшували в наших хорих юльюсть еритро-

цит1в, але мало й без певноТ посгпдовности, так що в даному разх доводиться

лише говорити про тенденщю знижувати еритроцитозу й, в усякому раз1,

не припускати I! абсолютного зростання. Характерно, що зменшення к'1ль-

кости еритрощгпв пом1чаеться лише через день-два теля кровопускания

(а одразу теля нього пом^чаеться нав1ть деяке тдвищення еритроцитози)

й тривае тиждень-твтора.

Ро1усу1паепна гиЬга досить нечасте захорування; його етюлопя й па

тогенеза нев1дом1. Ще довго треба студ^ювати цю хоробу, щоб можна було

прийти до певних обгрунтованих висновюв. Безперечно, що детальш ьоп-

Н1ЧН1 описи окремих випадюв Ро1усухпаеппае гиЬгае сприятимуть, шдсу-

мовуючи КЛ1Н1ЧНИЙ матер1ял, з'ясуванню патолопчно! суп щеТ хороби.
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й а п е, I. 8., апс! 8 т 1( Н. .|оигп. РНу8ш1., Ьопйоп, 1900, XXV, р. 331. — Н а 1 е.

Ьапсе1, 1912, р. 7. — Н а 1 1, I. N. Атепс. те^с. о! РК11аае1рН1а, 1903, V, р. 1026. —
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Л а я и е I, А. АгсН. Г. ехрег. Ра1Н. и. РНагт, 1901, ХЬУ, 8. I. — 3 яц и е *, А. ЫеЪег

р11у81о1о81зсНе \У1Гкипе с!ез НбНепкИтаз, Вазе! 1904. — ^с!\уаЬп1к, О. 1паи§. -
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II, р. 365. — Ь ап 8 е, Р. Мес!. КНпМс, 1910, VI, 8. 900. — Ь а п 8 е, Р. Мес!. КНшк,

1911, VII, 8. 1697. — Ь а п 8 • о 1 з еЫЗиЬо!з. ^ои^п. с!е рНуз1о1. е! с!е ра!Но1. 8еп-
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1ЛУ, 3. 1058. — М о Ь г. УегЬапй1. й. Копдгеззез тйг 1пп. Мей. иЧзоайеп, 1905, XXII,
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XXXIII, 3. 1243. — Мопго, Т. Р. К-, апй Т е а с Ь е г, 1. N. Ьапсег, 1913,1-

р. 1015—1018. — М о г а \у И г. МйпсЬ. шей. \УосЬ., № 48, 1922. — М о г з е. АгсЬ.

ог т1егп. тей., 15 АрШ, 1924. — Мозеп*Ьа1. Мей. КИШк, 1923, №№ 33—34. —

М о озз е. НапйЬ. уоп Кгаиз-ВгиезсЬ, ВЙ. VIII. — М о о з 8 е. 2еИзсЬг. \. кПп.

Мей., Вй. ЬХХ1Х. — М о о 8 8 е. О. тей. \УосЬ., 1907, XXXIII, 5. 175. — М о о з з е.

ХеНзсЬг. 1. кНп. Мей., 1914, 1.ХХ1Х, 3. 431. — Моо з з е. ВеП. тей. без., Ре1ег.

ВеП. кНп. >УосЬ., 1921, 3. 551. — М о и 1 а г Й - М а г М п е* Ь е т а з. Ви11. е1 тёт.

йе 1а Зос. тей. йез Ьбр. йе Рапз, 1899, XVI, р. 547. — М и е 1 I е г. ЦеЬег рзусЫзсЬе

ЗЮгипвеп Ье1 Ро1у2у1Ьат1е, Ро1. Ьаета1о1., 1910. — М и е п г е г, Е. 2еНзсЫ. \. ехрег.

РахЬ. ипй ТЬегар., 1908, Вй. V. 5. 429—454. — N а у п, СоггезропйепгЫ. т. 8сЬ»ег.

Аегг»е. Вазе!, 1872, 3 . 300. — N а V е 1 I е е*Вгие!зЬ. ЗсЬшег. АгсЬ. \. Nеи^о1.

и. РзусЬ., 1909, № 1. N е 1 з з е г. Зос. тёй. йе 51еПт,3 таге, 1908. — N е и й а. Оез.

\. 1пп. Мей. т \^1еп, 3 Магг ипй Ма1 1922. — N е и й а. Ретег. КНп. \УосЬ., 1924,

5. 1 134. — N е и т а п п, N. О. тей. \УосЬ., 1894, XX, 3. 105.—Н И х а м и н V Врач.
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газ., № 14, 1907. — N о о г (1 е п, С. ипй Р а И а, XV. Мей. КПШк, 191 1 , 5. 1487. —

N и г и т, Р. ,|оигп. от 1Ье Атегк. те<1. аззос. 1918, ЬХХ, р. 282—285. — О е г 1 е Ь

АПеетете ТНегарк йег Кге1з1аи1*851бгип8еп, Ы\рг\%, 1884. — О е г 4 е 1. О. АгсН. Я.

кПп. Мей., 1892, Вй. Ь. 5. 293. — О е и г и т, Н- Р. Т. О. АгсН. I. кНп. Мей., 1908,

ХСШ, 8. 356. — О г I о* з к I. Ргоегёзтёй., 9 тагз 1912, р. 1 17. — О 8 1 е г, XV. Атег.

1оигп. о! гНе Мей. 5с, 1903, СХХУ1, р. 187. — О 8 1 е г, XV. Ргос. о^ 1Не гоу. 8ос. о^

тей., 1908. — I. О 8 1 е г. XV. СИт«а1 1ес1иге оп ЕгугНгаетза, Ьапсег, 1903, I, р. 143. —

Р а § п I е г, Р. Ье 8 о и г Л, Ь. е4 В е а и ] а г с!, Е. АгсН. йез Ма1ас1е е!и соеиг егс,

1913, VI, р. 647. — Р а п и т. У»гсЫмз АгсН. 1. ра:Но1. Апа*. и. РНузЫ., 1857. — Р а г-

к е г, О. А. СНшк. >игп., 1921, I., р. 76. — Р а г к е г, С*. XV. К. апс1 8 1 о с и т. О.

Тгапз. Атегк. орН1На!т. Зое, Апп. ЦорНгНа!., 1911, XX, р. 72.|— Рагк1пзоп,

Ьапсег, 1912, И, р. 1425-1430. — Р е 1, Р. К- УегНапйК й. Коп^г. 1. тп. Мес!.. ХУ130.,

19Э7, XXIV, 8. 310. — Ре^птег^газз. Атепс. 1оит. о! гНе тей. 8с, тау 1921. —

Р е п 1 2 о 1 Л. Вег1. кПп. ХУосН., 1881, 8 . 457. — Р е 1 е г 8, К- А. .1оигп. ог РНузЫ.,

1912, Х1-ХУ, № 3. — Р е * Н у Ь г I а е, XV. 1-. Впг. тес!, ^ои^п., 1917, II р. 20,—Рт е 1 т-

* е г, XV. МйпсН. тей. ХУосНД1905, ЬП, 5. 1174. — Р г е 1 * { е г, XV. О. АгсН. г\ кНп.

Мес!., 1907, ХС, 3. 609. — Р I е I * г е г. ВеП. кИп. ХУосН., 1912, 5. 1543. — Р 1 с к а г й.

Тоигп. ог" Атепс. тей. аззос, 16 ОесетЬег, 1916. — Р I с к. МйпсН. тей. ХУосН., 1904,

1Л, 8. 461.—]Р 1С к, Ь. У1гсйоигз АгсН., 1910, ССХУШ, 3. 490. — Р 1 с к, XV. ХХЧеп.

кПп. ХУосН., 1912, XXVI, 5. 1028. — Р ! с к. МйпсН. тей. ХУосН., 1918, 1.ХУ, 3. 1296. —

Р1ск, Воппатоиг ег Сгет1си. Зое. тёй. йез Нбр. йе Ьуоп, 191 1, СXVII, р. 783.'—

Р 1 с к ипй Кагпе1зоп. Эегт. ХУосН., 31 ^п. 1925. — Р I о Р о а. Ра1Но1об1са,

19Э9, 1, 451. — Р I о 1 г о иг 8 к I. ХУ1еп. кНп. ХУо:Н., 1896, № 24. — Р 1 е Н п, А. Р.

тей. ХУо:Н., 1913, XXXIX, 3. 351 . — Р 1 е з с Н, 3. 2еКзсНг. !. ехрег. Ра1На1. и. ТНег.,

1909, VI. 3. 380. — Р о е I г I. ХУ1еп. кНп. ХУосН., 1910, № 7. — Р о 5 е у, XV. С. Атепс

>ит. тей. 5с, 1905, СХХХ, р. 415. — РовзеН, А. МйпсН. тей. ХУосН., 1908,

ЬУ, ' 8. 1625— 1629. — Р о у п 1 о п, Р. 3. Ьапсег, 1916, 1 р. 1212. — Р г е I з з, Я.

ЛШ. а. й.'Огепгй. йегМей. и. Сг»1г., 1903, XIII, 5. 287. —О и I з е г п е. ТНёзе йе Рапз,

19Э2. — 0 и е п и! е!]В а и й е I. Яеу. йе Оупёсо1. ег йе сЫг. АЬйогп., 1898,—

Я.е скИп^Наизеп. О. ЕгпйНгипд, О. СЫгиг^., Вй. I. — ЯескгеН, Р. ХекзсНг.

. кНп. Мей., 1905, 1ЛМ1, 5. 215. — К е в п а г й, Р. Ьа сиге й'а1Шийе, Рапз, 1897. —

К е 1 п е г т. 1*е\рг1%, Уо%е\, 1891, 3. 129. — Я е 1 п Н о 1 й, О. МйпсН. тей. ХУосН.,

Ы, 1904, 5. 739—741. — Я е п с к I, Я. Ро1. НаетаЫ., VI, 293—296. — Я е п й и

, €1 XV 1 й а 1. Ви11. ег тёт. йе 1а зос. тей. йез Нбр. йе Рапз, 1899, XVI, р. 528. - Реп-

п е п. ВеКг. г. КПп. й. ТиЬегки!.. Вй. ЫИ. — Я е п о п, Ст. ет Я 1 с Н е, сН. п1з. 5ос.

тёй. йез Нбр. йе Рапз, 1912, XXXIV, р. 218. — Я е ! г 1 а 1 т. Вег1. кНп. ХУосН., 1921,

№ 29, 5. 81 1. — Я I Ь 1 е г г е, Я. ТНёзе йе Рапз, 1903. — Я I е и х, }. Рапз, 1924,

СН. \У, р. 553—559. — Я 1 з е 1, XV. Б. тей. ХУосН., 1909, XXXV, 3. 1685. — Я 1 8 I,

К I п й о е г § е( Р а г V и. Ви11. ет тёт. йе 1а Зос. тёй. йез Нбр. йе Рапе, 15 аугП, 1910. —

Роеегз, I,. ^игп. о! те<1., Охгогй, 1908, И, р. 1 — 18. — Я от Ь ас Н, К- Р.

№еЗег1апйзсН. Т^йзсНг. V. Оепеезк., 1907, 3 . 425. — Я о п а 1 й з о п, Я. М. Ейт. тей.

^игл., 1904, ЬУШ, р. 244. — Я о я и е, С о г й 1 е г е( К?еЬа(4и. Зос. тёй. йез

Нбр. йе Ьуо.п, 1911, СХУИ, р. 914. — Яоцие егСогй1ег. Зос. тёй. йез Нбр. йе

Ьуоп, 1911, СХУИ, р. 1323. — Яозеп1е1й. ВеП. кИп. ХУосН., 1917, № 43. — Я о-

веп^агйг. МШеИ. а. й. ОгепгвеЫе1. й. Мей. и. СЫг. 1903, XI, 5. 495. — Я о зЛ п.

ТНегар. ЯипйзсНаи, 1908, № 46. — Я о и х, I. СН., е1 Ьи1епЬасНег. ВиИ'. е*

тёт. йе 1а 5ос. тёй. йез Нбр. йе Рапз, 1913, XXXV, р. 625. — Я о е з е г, р. МйпсН.

тей. ХУосН., 1911, ЬУШ, 5 . 2791. — Р у б и н ш т е й н ъ, Г. Р. Русск1й врачъ, 1908,

№ 7—9. — Я и з з е I, X XV. Ьапсег, 1906, II, р. 20. — Я и з 8 е 1, XV. Ьапсе!, Ое-

сешЬ. 1906. — Яуй§аагй. Яегег. Ро1. НаетаЫ., Вй. XXII, 5. 136. — Я у 1 е. Яоу.

Зос. о( тей., 5ер1етЬ. 1923. — ЗаЬгагез е( М и г а ( е 4. Оагег. НеЬй. йез Зс. тёй.

йе Вогйеаих, 1904, № 43. — 5 а Ь г а г е 8, Ь. М и г а I е I е* V I й а 1, Я. Оагет.

НеЬй. йез Зс. тёй. йе Вогйеаих, 1906, № 1 е: 2. — 5 а Ь г а г е з, 5., М и г а 1 е I, Ь.

е* Ра \ а и й. ЕхггаИ йез РгосёзУегЬаих йе 1а 5ос1ёгёиптеппе йе Вогйеаих.'ШО?.—5 а е 8-

п ег. МйпсН. тей. ХУосН., 1913, ЬХ, 5. 619. 5 а 1 1 о г. - Уогк тей. .1оигп.,

^ ОесетЬ. 1916. — 5 а т и е 1. Еи1епЬиг§з Яеа1епгук1орай1е, III АиГ, III, 5.576.—



I

680 »П. Левнтськнн

Запйезку, Т. И РоНкНЫсо, 1910, XVII, 6Н.г— Заипйоу апй К и 8-

8 е 1. , Ьапсег, 1902, Г, р. 515. — 5 а и п (1 Ь у, Р. Вп1. тес1. ^ои^п. 1907, I,

р. 1165. — 8 с Н а г о 1 о, 3. МйпсНеп, 1883, XXX, 3. 352. — 5 с Н а и т а п п, О.

ипс! Я о з е п я и 1 8 4, Е. 2екзсНг. г. кНп. Мес!., 1898, XXXV; 5. 126 ипс1 315.—

3 с Н е 1 п е г. 1паие-0'13з., (Леззеп, 1913. — 3 с 11 1 1 I. 2еИзсНг. ^. кНп. Мес1., БесетЬ.

1921. — 'З с Ь 1 е з 1 п е е г. АгсН. * 1". ехрег. Ра{Но1. и. РНагтако1., Вс1. XIII

ЗсНпый*. С тей. \УосН., 1904, № 6. — 3 с Н т 1 Й т. Меп. кНп. ШосН., 1918,

№ 17, 3. 476. — 5 с Н т 1 Й I, XV. Мей. [КНгНк, 1926, № 46, 5. 1758—1759. — 5 с Н т 1-

11 л з к у. МйпсН.^тей.^осН.,1,1906, ЫП,3.;2582. —;,5 с.Н п е 1 Й е г, N. Меп. кПп. \УосН.,

190», № 27. — 3 с п п е 1 Й е г, N. Меп. кПп. \УосН.,1907, XX, 3. 413 ипй 824. —

5сНпе1Йег, Е. С. Атег. ^игп. о* РНузЫ., 1913, XXXII, р. 295. — ЗсНпеЫег.

МйпсН. тес1. ШосИ., 1918, № 25, 3. 689. — 5сНоеп1п§[. КНп. \УосН., 1923, № 4. —

5 с Н г о е (1 е г, О. 2е118сНг. г. ТиЬегки1озе, 1901, I, 5. 505. — 3 с Н и 1 т а п п е*

\У е 1 з т а п п. АгсН. Йез Ма1ас1. е*с. аойт 1920. — 8 с Н и И г е. Мей. КНгмк, 1923,

№ 14. 8. 458. - ЗсНи-рГег, Р. Оагг. йе§Н Озрес1., МИапц, 1908, XXIX, 75. — 8~е I-

1 1 е г. Зет. тёс1., 1895, XV, р. 379. — 3 е 1 П е г. ТНёзе (1е Вогйсаих, 1896. — 3 е п а-

1 о г, Н. 2е1гзсНг. ^. кИп. Мес!., 1906, ЬХ, 3. 357. — 5 е п а * о г, Н. 2еКзсНг. !. кПп.

Мей., 1909, ЬХУШ, 3. 349. — 8 е п а т. о г, Н. Ро1у2у1Нагше ипй Р1е1Нога, ВегПп,

19П. — 3 е и ( е г I, Е. С. Атепс. >ит. тес1. Зс, 1910, СХЬ, р. 827. -ЗЬащап

С о о р е г. Зое. Тгапз., 1907, ХЬ, р. 259. — 3 1 § п о г е I I и Ро1. НаешатоК, йесетЬ.

1923. - ЗНЬегтапп, К. Ргаеегтей. \УосН., 1907, XXXII, 3. 167. —3 1 т т о п Й 8

М. У1гспо\у'5 АгсЫму, 1912, ССУП, 5. 360. — 3 т 1 Й е. ^гзк, тес1. Агк., 1912. — 3 т 1 I Н

Тгапз. ра(Н. Зое, 1900, 1Л, р. 311. — 8 т I * Ь апс1 Мс. К 1 з а с к, Н. Ь. Тгапз. ра1по1.

Зое., Ьопйоп., 1902, ЫП, р. 136. — 8 о 1 И, О. АгсН. рег 1е 8с. тес!., 1908, XXXII. —

31айе1тапп, Е. О. тей. ШосН., 1909, XXXV, 3. 1089. — 5 * а Й е 1 т а п п,

Е. ВеП. к1т. ШосН.', 1913, Ь, 3 . 825. — 3*аеНеПп. ВеП. кНп. \УосН., 191 1 , № 3. —

3 1 а з з е г. ^. тей. \УосН., 1922, № 16. — 3 I е 1 е е г. 5сН\уе1г. теЙ12. \УосН., 12 Арг.

1923. —8*епее1 апс! \У Н I I е. 1Лту. Репп. тей. ЬиИ. 1902—3, XV, р. 462.—

3 т е г п, К. Мей. КИШк., 1908, IV, 8. 43 и. 80. — 3 т е \у а г т, О. V. Тгапз. Аззос.

Атепс. РНуз1о1. 1901, XVI р. 431 . — 5 Н I г 1 п § и. 0*1 р г е с Ь *. Б. АгсН. !. кНп.

Мей., 1894, ЫП, 5. 465. — Стражеско, Н.Д. Труды научн. засЬд. врачей безпл.

больн. и л-Ьч. для приход, при Шево-Покр. жен. общеж. монастыггЬ, 1907—1908, вып.

I, стр. 156—164. — ЗггаззЬигеег. ТНегар.. НаИшюпатзсНг., 1921 , № 24, 9. 777. —

81га и',8 ».| Тпегар. Йег берету., 1920, ЬХ1. — 3 I г о е. Кеу!зта 5*йп1е1ог тей1са1е,

таге 1908. — Та 1 1 я и 1 з (. Тпегар. Й. Ое^еп*., 1917, № 7. — Т а т а 1 е I. .|оигп.

йе тёй. йе Вогйеаих, 25 ]апу1ег 1922. — Т а п с г ё, Е. О. АгсН. **. кПп. Мей., 1917,

СХХШ, 3.^ 435—444. — Т а и з з 1 е- АгсН. г. ехрег. Ра!по1. и. РНагт., 1892, XXX,

3. 161. Т Н о т з о п. Ргос. от гпе гоу зос. ог тей., 1908, II. — Т п и г з Н е 1 Й, Н,

апй О о V/, А. Е. 51. Ваг1Но1оте\у'з НозрИ. героггз, Ьопйоп, 1914. Ь, р. 7—64. — Т о е-

1 8 з'е п. 1ЛеЬег В1итк0грегспеп2а11ип8 Ье1 еезипйеп ипй кгапкеп Мепзспеп, 1881,

8.129. -Тго1 з ^г, ^ Сотр. гепй. йез зёапс. йе 1а Зое. йе Ыо1., 1911, ЬХ1, р. 859. -Т г 0 1-

з 1 е г, ^. е( О г 1 8 а и, А. Ргеззе тёй., 1912, XX, р. 1081 .— Тготтвйогг|,

Р. Агсп. г. ехрег. РагН. ипй РНагт., 1900, ХЬУ, 8. 66. — Т г и п е с е к. Зет. тей.,

13 осгоЬ. 1909. — Т и е г к, \У. Ш1еп. кНп. \Уосп., 1904, XVII, 3. 153 и. 189.—Т и е г к,

Vо^1е8ип8еп йЬег кНп1кспе НЗтаМо^е, \У1еп, т. II. — Т и г 1 а 1 8. АгсН. тёй.

й'Апеегз, 1913, XVII) р. 97. - Ц т Ь е г. ■ АгсН. йез та!ай. е(с., 1910. - Цгапеу.

Ьапсег, 1909, р. 4470.—V а п йег XV е у й е апй уап I ] г е г е п. ^ейеПапзсН Т^йзсИПт*:

уоог.10епеезкипйе, 1903, XXXIX, I, 3 . 832. V а я и е г, Н. Сотр. гепй. йез зёапс.

йе 1а зос. йе Ыо1., 1892, Х^, р. 384. — V а ц и е г, Н. Ви11. е! тёт. йе 1а зос. йез пбр.

йе Рапз, 1899, XVI, 579. — V а я и е г, Н. Сотр. гепй. йез зёапс. йе 1а Зос. йе Ь1о1.,

1904, ЬУИ р. 135. — V а я и е г, Н. Ви11. ег тёт. йе 1а Зос. тёй. йез Нбр. йе Рапз,

28 \Ы. 1920. — V а я и е г, Н. е* О 1 г о и х, Ь. Ви11. ег тёт. Йе 1а Зос. тёй. йез

Нбр. йе РаПз, 1908, XXVI, р. 183. — V а я и е г Н. е! Ь а и Ь г у, О. ВиП. е* тёт.

Йе 1а Зос. тёй. Йез Нбр. йе Рапз, 22 .|ш11е1 1904, р. 880. — V а я и е 2, Н. ет Ь а иЫ у,

С. Зос. тёй. йез Нбр. йе Ьуоп, 1911, СXVП р. 257. — V а я и е г ет 0 и 1 з е г п. 8т.

щей. 1902, р. 235. — V а г 1 о \. Зет. тёй., 1895, р. 50. — V а г 1 о Т. ВиП. е* тёт.
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йе 1а Зое. тёй. йез пор. йе Рапз, 1903, р. 196. — V е а 1 е, Р. ^. апс1 С о о т Ь з, С.

ВгИ. ^ит. СпПйгеп'з сНзеазез, 1915, XII, р. 72. — V е г 1 * е у. Мей. .]оигп. апй Кесогй,

I Осгоо. 1924. — V е г з е, М. 21е§1ег'з ВеНг. г. а!^. Ра1п. и. Рагп. Апаг., 1910, ХЬУШ-

5. 526. — V 1 а и и, Р. Сотр. гепй., 1890, V, р. 917. — V 1 а и 1 1, Р. Оаг. пеой. йез

8с. тей. йе Вогйеаих. 1913, XXXIV, р. 385. — V I к а 1, Я. А. Тпёзе с1е Вогс1еаих,

1906, № 53. — V о в е 1. Укспожз Напйо. й. зрег. Рагпо!. и. Тпегар., 1856. 5. 377. —

Уоп Н а в 1 е г ХМеп АгсЬ 1. ши Мей., Арг11 1921. — V о о г з а п & е г, XV. С. СаН-

10гша 51а»е >итп. тей. 1912, X, р. 13. — V о г $ с 11 и е 1 г. КПп. ХУосп., 1924, № 7. —

V а с о ё 1. Асай. йе тей., 6 таге 1923. — XV а е п е г, А. 1паив- - 01зз., ^па, 1912.—

ЛУаепег, А. МйпсН. тей. ХУосп., 1913, ЬХ, 5 . 408. — XV а к а з и § 1, К- Б-

тей. XVосН., 1912, XXXVIII, 5. 2217. — XV а 1 й п а и з е п. Мопатзспг. 1. ргакг.

ПегЬеНк., 1923, 8. 158. — XV а И е г Мей. КИш'к, 191 1, № 19. — XV а г й, О. К- Зое.

тес!., тей. зесг., 1913, VI, р. 55 — 82. — XV а г 1: п 1 п, А. 5. Атепс. ^игп.

о* ЗурпШз, 1917, 1,.р. 693. — XV а з з е г I п а 1. Агсп. йез Ма1ай.,. йе 1'аррагг.
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(Рагкез), Р. Р. Мей. СЫг. Тгапз., 1903, ЬХХХУ1, р. 395 — 467. — XV е Ь е г

(Рагкез), р. Р. апй XV а I з о п. Тгапз. сИп. зо;., Ьопйоп, 1904. XXXVII, р.

115. — XV е Ь е г (Рагкез), Р. Р. ипй \ХУ а I з о п, ^. Н. Ро1. паетаЫ.,

1904, I, 3. 392. — XV е Ь е г (Рагкез). Р. Р. Мей. СЫг. Тгапз. 1905, ЬХХХУПЬ

р. 191. — XV е Ь е г (Р а г к е з). Р. Р. С1т. Зес. Тгапз., 1907, ХЬ, р. 251 . — XV е Ь е г

(Рагкез), Р. Р. ,1оигп. о( тейк. Ох1огй, 1908, II р. 85—134. — XV е Ь е г (Р а г-

к е з). Р. Р. Ро1. паетаЫ., 1908, V, р. 701. — XV е Ь е г (Рагкез), Р. Р. РгасИопег,

Ьопйоп, 1908, 1-ХХХ, р. 452. — XV е Ь е г (Р а г к'е 8), Р. Р. ЕйтЬигептей. )оигп. х

1909, II р. 18—22. — XV е Ь е г (Рагкез), Р. Р. апй Э о г п е г, О. Ргос. Коу.

Зо:. тей., СНп1с. Зест., 1911. XV, р. 85—96. — XV е Ь е г (Рагкез), Р. Р. Ргос.

Коу. Зое. тей. СНп. Зесг., 1912, V, р. 1 13— 1 15. — XX' е Ь е г (Рагкез), Р. Р. Ргос.

Коу. Зое. тей., тей. 5ес1., 1913, VI, р. 83—93. — XV е Ь е г (Рагкез), Р. Р. В г 1-

1 1 8 п тей. ^итп., 1920, II, р. 658 — 660. — XV е Ь е г (Рагкез), Р. Р. Ро1усу*пае-

гша, егу1пго:угоз18 апй егу!пгаегша (Уациег-Оз1ег, сИаеазе), Ьопйоп, 1921. —

XV е 1 I, Р. Е. Зет. тёй., 1901, р. 222. — XV е 1 п 1 г а и й, XV. Хейзспг. {. кНп. Мей.,

1904, ЬУ, 8. 91 и. 129. — Вербицкий, Ф. В. Изв. Имп. Всенн. Мед. Акад., Май

1907, XIV, стор. 932—454.—XV езгеппоегег-ШгзсптеЫ. 1!еЬег Р1е*пога уега,

Уегет I. 1пп. Мей., 15 Аи^ив* 1907. — XV е з т е п п о е т е г. О. тей. ХУосп., 1907,

XXXIII, 3. 1446. — XV Ь И е. Ьапсег, 6 >п. 19'2. — XV 1 1 к 1 п 8 о п.| А. Т. Ргос-

Мапспез1ег тей. зос, 1904. — XV 1 п г е г. 1паи§. - 0138., Вгез1аи, 1907. — XV 1 п г е г.

Мгй. КНШк, 1908, VV, 3, 1017. — 2 а й е к. ВеП. кИп. ХУосп., 1918*-ЬУ, 5. 1193 — 2 а-

т!1гезси. Кегег. Ро1. паетаЫ., I, 3 . 726. — 2 а п й у. Мйпсп. тей. ХУосп-

1904, и, 5. 1207. — 2 е I I е г, Н. ВеП. КНп. ХУосп., 1918, ЬУ, 3. 1218 — 1220. — 21т-

Ы с к, А. .1. 1Че\у-Уогк тей. .|оигп., 1905, ЬХХХП, р. 802. — 2 о п й е к. О. тей.

ХУосп., 1922, №31. — 2ип*1, Ьое\»у, МиеПег ипй С а з р а г 1. НбпепкПта ипй

Вег8жап ^е^ип8, 19Э6, 5. 172 — 202. 2 у р к 1 п. У1гспо\уз АгсН. I. ра(по1. Апах. и. Рпу

8101., ССХХХ1Х.

РОЬУСУТНАЕМ1А К11ВКА 5. УЕКА (МОКВ115 УЛС^ЕЯ).

Аиз йег 1пегареиИ8:пеп Раки1ШзкНтк йез Мей121тзспеп 1пзШи1ез ги КуЛ»

(О1гек1ог — РгоГ. ТЬ. ^ а п о \у з к у).

Коп Бг. ^. ЬЕШ1Т2КУ.

А11§ете1пе 5сН1из51о15егип2еп.

1т Ьаи^е уоп 3 ^Ьгеп ЬаЬеп №1г 1п с1ег ТЬегареи1|8сНеп Раки1ШзкН-

П1к йез Куяигег Ме(Иг1П15сНеп 1пзШи1з (Б1Г. — Акас1ет1кег Рго1. ТЬ. ^ а-

п о и 8 к у) дш РЗПе уоп Ро1у2у1Ьат1а гиЬга V а я и е г тК Егу1Нго
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гукпгаМггШишд Ыз 13, гезр. 10,5 ипа" 6,6 МПНопеп §езепеп. Аиззегйет

Ъез^апа" ете Ье<1еи*епйе 2ипапте Йез НЪ-\Уег*ез шаг теп* !ттег йеп

Егу^пгогу^епапзИед еп1зргесНепс1 (1т егзкп РаП тасМе йег НЪ-\Уег* 120—

150%, т 2\уеиег 100—133%. 1'т апйеп 90—110% аиз). 1п гизаттепап^

датН Ппйеп тт аисН Ьедеи1епс1е Зсп^апкипдеп йез РагЬетскх (РаН

1—0,56— 0,94; РаН II —0,52—0,74; РаП III —0,42—0,83).

\Уаз (Не йоп^еп ВМе^епзспаКеп ЬеЫК, зо ишгсЫп РЗПеп I ипй II ете

зеЬг попе ОДзкоы'ОД §ешп(1еп (2—14 пасп Н е з з), аЬпогте Ве21епип§

гшзспеп Йеп Шзз^еп Ап*еП (Из В1и1ез ипд с-еп тогрЬок^зспеп Вез^апоЧеПеп

От Ьа\зЛеуоп245*. *т<кп пасЬ Шёз1ег§геа 1т РаН 1—87,5:12,5%,

1т Ра11е 11 — 86,6:17,4%; \т РаПе 111 —77,5:22,5%), егпбМез

зрегШзсЬез' Семей* (РаИ I ипй II 1073—1072, РаН III ^— 1070). Б1е йЪтщеп

ип^егзисЬип^еп ег^аЬеп погта1е УегпаНшззе, тН ЗсЬ^апкип^еп т Вегекп

бег N01111.

Везопйегз тизз Ьегуог§еЬоЬеп \уегс!еп, <3азз дег Оигсптеззег дег Егу1Нго-

гу*еп т ипзегеп РаНеп кете АЬшекпип^еп 2е'1§1е, ]ейеп^а115 Ьез4апс1 кете

Уегк1етегип§ (1еззе1Ьеп, (Не V а я и е г а1з ОН^егепШ^екпеп ёег рптЗ-

геп ро1усу«1ат1е МпЖеШ (1т РаЦ 1 — 7,78^., РаП II — 7,42 у, РаН III—

8,1 ц). 01е Рез15*еп2 <1ег Егу1пго2у*еп \уаг ш аПеп ипзегеп РЗПеп НегаЬ^езе^г,

угаз (1еп ВеЬаир1ип§еп (1ег МепггаЫ йег Аи1огеп медегзрпсп*. (1т РаП

I Ьедапп (Не Нато1узет 0,56% -Идег №С1-1бзип§; 1т РаИ III — 1п ешег

0,52% -фг).

1т РаПе I Ьез1ап<1 пеЬеп с!ег попеп Егу*пгогу1;еп2ап1 аисп егпбМег

В1и1с1гиск (Ыз 160 т с!ег ЗузМе) ипс! 2егз1огип§еп. К1а^еп йЬег УегзсН1е1-

егип§ йез СезкШеИез.

01е НаиШгЬе ат Оезкп* ипа" Ех1гепПШеп маг Ье1 аПеп 3 РаИепУопШг

Ро1усуН1ат1кег *ур1зсйег к1гзспепго1:ег РагЬе; апйеге Ье1 с1ег есп!еп Ро1усу-

(пЭпие уоп Уаяиег и. а*. ЪезсппеЬепеп 5утр1оте тич1еп еЬеп!а11з

кз^езМК: *ур1зспе АпШ1е, УегзсН1е1егип§ йез ОезкпШеМез, РНттет

уог Йеп Аидеп и. с1ег§1. т.

Эег РаИ I тЦ; егпоМет В1и1с1гискпапег1: 51с11 (1ёг О е 1 з Ь о е с к'зспеп

Рогт с!ег Ро1усу*Нат1е, уоп №е!спегег Ыозз с!игсй с?аз Уогпапдепзет Йег

5р1епбте§аНе, (Ие йЬп^епз Ье! аПеп ипзегеп Кгапкеп Ьез1апа\ ип^егзспеМе*.

Ете §епаие кНшзспе 1Шегзиспип§ йез РаН 1егто§НсН1е Ье1 1пт Зуто1оте

.етег Ье§1ппепс1еп Мерпгозк1егозе ^ез1гиз1еИеп, ш\ с1егеп КопЬ (Не ешапп^е

ипЬе<1еи1еп(1е Нурег^епзтп §ез1е111 \уег(1еп тизз. ^ес1епГаП8 1еПеп (Не

Ме1пип§ с!ег]еп1§;ег Аи4огеп (А и Ь е г Н п), \уе1сНе йаги пе1§еп, кете Ье-

зопйеге Рогт (1ег Рок/гуШагспе Ое5зЬоеск апгиегкеппеп, 1пйетз1е сНе

Нлг (Незе Егкгапкип§ 1ур1зсЬеп ЗутрЬте ги с!еп (Не Нурег1епз10П Ье§1еН:еп-

йеп Егзспе1пип§еп гигесппеп.

Ве1 йег 11еЬегз1сН1: с!ег Ь11ега1игап§аЬеп йЬег (Не АеШо1о§1е ипд Ра1Но-

§[епезе бет есп!еп Ро1у2у1пат1е, тйззеп тг аисп пеи{е посН Тез1:51еИеп, йазз

1п (Незег Ве21еЬип§; ез п1сЫз пеиез §1Ы ипс! йазз ^1Г зо^аг йЬег кете Огипй-

1а§еп уег!й§еп йЬег йеп Цгвргип^ (Незег КгапкЬе!!: Уегти1ип§еп аиззрге-

сНеп ги кбппеп. \Уоп1 то^Нсп 131 ез, дазз Ыег 1т Огипде е1пе апдеге ипз

ипЬекапп^е КгапкЬеП Не§[1 ипс! (Не Ро1угу*папПе Ыозз е1пе зутр^отаизсЬе
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Егзспетипд, ете Кеакглоп <1аг51е111 , аппПсп те <Не ипз Ьекапп*еп кот-

репзахопзспеп Ро1у§1оЬиПеп (с1ег НеггтеЫегп, Етрпузетеп, Нбпепаитеп^паИ,

Спо1ега, згагке ОигсМЗПеп и. з. №.). УогШиЯд тйззеп тг йеп, т с!ег ЬИега-

1иг аиз^езргоспепеп 51ап(1рипкт. йЬег етеп Ке12 уоп посЬ ипЬекаппт.ег

*иг, ше1спег (Не егу^пгороетлзспеп Ог§апе гиг егпбпт.ег Та^кек гтп%1.

аппептеп. Ез 18Г. паШгПсп, тб^Псп аисп ете уегтт<1ег1е 2ег8Г.бгип§ йег

Егу*пгогу1еп ипг.ег йет ЕтЯизз скззеШеп ос1. етез апйегеп ипЬекапп1еп

Рак1огз 2иги1аззеп.

&ге йЬп§еп Ог^апе зЫНеп Ье1 ипэегеп Кгапкеп, ти Аизпапте ипЬе-

<1еи1епс1еп Етрпузетегзспетипдеп ипй ете ^епп^е Неггетоекегип§ — I ст

пасп гесЫз, етег 8р1епо- ипа" Нера1оте§аНе, кете АЪ\уе1СПип§еп Йаг. Оег

егзт.е ип<1 йег йгШе ипзегег Кгапкеп паИеп ет зепг 1аЫ1ез №гуепзуз!:ет.

Аиг йег 1лг.ега1игап§;аЪеп йЬег (Не ВепапсИип^ йет Ро1у2у1папне тасМеп

у/1г уот репосНзспеп В1и1ас1ег1аз8 ОеЬгаисН (Уепаезестлоп, об. В1и1заи§парге,

а11е 2 \Уоспеп — 200—250 ест. В1и{), (1а 1т Уег^екп ги апйегеп {НегареиИ-

5сНеп Маззпаптеп (Кбппеп, Вепго1, РНепуШуйгагт и. а.) 51е ат \ует§з1еп

КотрПкатлопеп пегуоггитеп кбппеп, т Веги§ аи! с11е КезиНа^е §еЬеп 31е

етеп еЬепзо киггеп зутр^отатлзспеп Еггек* (Не апекгеп МаззпаЬтеп.

Ез §1Ы Нт\те1зе (йигеп ЗектлопзЬешпск Ъе§гйпс1е1; — 5 с п т 1 с! 1) йазз

ипт.ег дет ЕтЛизз (1ег Кбп^етз^египд (у^еИекпт. ше§еп с!еп ЗспиаепдкеИеп

<1ег Ооз1егип§[) ете РеидедепегаНоп (1ез Кпоспептагкез ет1ге1еп капп.

Веш ОеЬгаисН паето1уизспег ЛШ1е1 кбппеп (бсШспе АпЗпиеп аиггге1:еп

(Е р р 1 п § е г). \\Пг зтс1 с1ег Метип§, с-аззезпзк^ей шаге, ете Ье(1еи1еп(1е

НегаЪзе1:гип§ с1ег ЕгуШгосукпгаЫ ги еггшпдеп с1а <Пе МбдИспкек Ьез1еЫ:

аит кйпзШсНе \Уе1зе сИе У1е11е1сп* §апг гшесктазз^е котрепза^опзспе

ТаОДкеН йез НатороеИзспеп 5уз1;ет с1ев Ро1усу1пат1киз ги з1бгеп. Эапп

51пс1 тЗзз^е репосПзспе АйегШззе, <Пе деп 2из1апс1 йез Кгапкеп Ье<3еи1еп(1

ег1екп1егп (аи§;епзспетИсп сПе гмесктазз^з^ Тпегар1е), №еш(*з1еп5 Ыз гит

Аи^епЬПск, га<Нка1е Вепап(Нип§зте1:Но(1е с5ег Ро1усу111ат1е ^езсНа^теп

ууегйеп. Аиз ЗппПспеп Огйпйеп зо11 шап ипзегег Метип§ пасп §гбззеге

АдегШззе Ье1 Ро1усу1;пагте уегте1<1еп.

Мазз1§е В1и1уег1из*е зе1г1еп Ье1 ипзегеп Кгапкеп (Не ЕгуШгосу1епгаЫ

пегаЪ, аЬег 1п ипЬес!еи1;еп11еп Маззе ипс! п1сЫ 1ттег, зо дазз мкгпегпиг уоп

е1пег Тепйепг (Не Егу1:Нгосу1еп2аЫ ги уегт1п(1егп ой. аИепгаПз 31е п1сЫ

1п (Не НбЬе 5*е1§еп ги 1аззеп зргеспеп кбппеп. Э1е АЬпаНте с1ег Егу1пгосу-

1ептеп§е коттг. егз! 1—2 Та^е пасН бет Ас1ег1а53 гит Аизйгиск (зогой

<1апасЬ 1п11 зо^аг ете 2ипапте е^п) ипс? ЬЗН 1— Шоспеп \&щ ап.

Х)\е Ро1усуШает1е гиЬга 15^ ете 21етНсп зе11;епе Егкгапкип^ уоп ипЬе-

капп^ег АеИо1о§1е ипс! РаШо^епезе. Ез 1з1 посН е1пе §епаие У1е1зеШ8е Еггог-

5сНип§ пб!1§ ит ги \г%еп<\ \уе1сНеп ЗсЫйззеп 1п (Незег Н1П51СМ ги коттеп.

Ое^аИНейе кНтзспе ВезсЬге1Ьип§еп й^езег КгапкНеИ: кбппеп гжеКеПоз гиг

Аитк1агип8 (1ез ра1по!о§[15СПеп Шезепз (Незег Кгапкпе!* ЬеИга^еп.
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СПОСТЕРЕЖЕННЯ НАД ЗВУКОВИМИ ФАЗАМИ

ПІД ЧАС ВИЗНАЧЕННЯ КРОВОТИСКУ МЕТОДОМ

КОРОТКОВА *)•

З факультетської терапевтичної клініки Київського медінституту

>■ (дир. — академік Т. Г. Я н о в с ь к и й).

Е. Е. НАРОДИЦЬКИЙ.

Типові звукові явища за методом Короткова складаються з трьох

фаз: перша, -або фаза початкових тонів; друга, або фаза шумів, і третя—

кінцевих тонів. Ці назви цілком визначають послідовність, що з нею вини

кають типові звукові явища в плечовій артерії.

Але ж не всі автори однаково описують і пояснюють звукові явища,

здобуті цим методом. Наприклад, НоНшапп і Віскеї відріз

няють такі три фази: перша — від моменту, коли виникає тон, до того,

коли він набуває тимпанічного відтінку; друга — голосні тони; третя фаза—

швидке зменшення інтенсивносте тону.

Інші автори'— РізсНег, Е і і і п § с г, ЗігаззЬиг^ег— визна

ють вищезгадану типову схему, але додають до неї ще четверту фазу, від

повідно так званим тихим тонам, що в них переходять голосні тони третьої

фази.

М а г і і п е і відрізняє п'ять фаз: 1) тони, 2) шуми, 3) дедалі голосніші

вібраційні тони, 4) тони, що відразу стають тихі, глухі, низькі, і 5) мов

чання. Загалом же всі ці автори згоджуються з тим, що є три основні

фази, які визначив Короткое і школа М. Яновського.

М. Яновський із своїми учнями не лише потверджує законо

мірність і чергування цих звукових фаз, але навіть намагається з тої чи

тої тривалосте окремих фаз, з їх зниканням або різних співвідношень

між ними робити висновки про анатомічний і функціональний стан серцево-

жильної системи. М. Яновський намагався пояснити звукові

явища за Коротковим з погляду своєї теорії про ритмічне скоро

чування жил, про незалежну функцію жильної стінки, і навпаки — багато

з анормальних явищ у звукових фазах наводив на доказ своєї теорії про

«периферичне серце».

Усі автори, що працювали із звуковим методом за Коротковим,

відзначають: поперше, як частий факт, неоднакову тривалість окремих

1) Доповів 18/П 29 р., на об'єднаному засіданні терапевтичної й педіятричної секції

ЄНМТ.
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фаз, подруге, як рідке явище, — нетипове чергування звуків, випадання

то одної, то другої фази, а тому ці дослідувачі виділили ці анормальні

випадки в окрему групу атипових. Наприклад, К р и л о в усі звукові

явища, що їх він спостерігав у хорих на серце, ділить на дві групи: типову

й атипову. До першої групи він зараховує ті випадки, коли звукові явища

вислуховують у типовому чергуванні, а до атипової він зараховує такі

рідкі випадки:

1) звукові явища, що становлять самі тони, шумів не вислуховують;

2) відсутність третьої фази;

3) звукові явища складаються з шумів;

4) випадіння пульсової хвилі — аритмічної;

5) дикротичний тип звукових явищ і

6) третя фаза не має кінця.

К р и л о в, розглядаючи всі чинники, що можуть так чи так впли

нути на зміну звукових явищ, робить висновок, що причини й умови вини

кання звукових явищ за методом Короткова надто численні. Ці

чинники, комбінуючись між собою найрізноманітнішими способами, спри

чиняють ті різноманітні звукові явища, що ми їх спостерігаємо на практиці.

Другий співробітник М. Яновсцгкого — Ігнатовський,

розглядаючи причини відсутности компресійних шумів другої фази, каже

між іншим ось що: «Крім випадків, що їх так чи так можна пояснити,

є багато більше випадків, де ніяк не щастить знайти причину зникання

фази шумів».

Останнім часом з'явилося кілька робіт, де критикували звукові фази.

Напр., Гельман1) на досить обмеженому матеріялі доводить непо

стійність чергування фаз та їх тривалости і те, що кількість фаз у тих

самих осіб міняється: переходи тонів у шуми й навпаки він спостерігав

до 8 і що взагалі навряд чи існують фази в тому схематичному вигляді,

як їх описала школа М. Яновського. Автор пояснює ці анормально

сті в звукових фазах хибами методики визначати кровотиск методом

Короткова й заперечує будь-яке значіння звукових фаз.

Д ж і б с о н (ОіЬзоп) 2) року 1927 на великому матеріялі розглядає

всі фази Коротковського методу й робить висновки, що друга

фаза шумів надто мінлива й буває не у всіх досліджуваних. Коли-не-коли,

замість звичайних шумів, вислуховують різні звукові явища, часто неви

разного характеру, іноді навіть між початковими і кінцевими тонами є зона

мовчання, коли нічого не чутно. На цій підставі автор називає другу фазу

шумів зоною невизначених звуків.

Наші численні вимірювання, переведені у хорих і здорових людей

протягом кількох останніх років у терапевтичній факультетській клініці

К. М. І., ствердили той факт, що в деяких осіб ми не маємо типової схеми

чергування звукових фаз, маємо мінливість цих фаз і непостійність їх

у тої самої особи.

*) Врачебное дело, 1926 р., № 24.

2) Ьапсеі, 1927, № 20.
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Мета наша була — з'ясувати характер звукових фаз у цілком здорових

людей. Ми вважали, що в даному разі здорова людина з своєю здоровою

серцево-жильною системою має бути за експериментальний матеріял, щоб

на ньому вивчати природу й властивості цих звукових фаз. Якщо ми в вели

кої кількости здорових справді констатуємо певну закономірність чергу

вання цих фаз, постійність їх у тої самої особи, то, перенісши ці спостере

ження на хорого, ми зможемо, на підставі ухилів від цих фізіологічних

форм, гадати про стан його серцево-жильної системи. Якщо ж і в здорових

цієї закономірносте й послідовности не констатуємо, то цим самим дове

дено, що взагалі норм немає.

Ми маємо' спостереження над 560 особами. Ми вимірювали кровотиск

тією самою методикою, у тих самих осіб багато раз і того самого дня або

різними днями. Порядок спостереження був такий: спершу визначали

кровотиск звичайним способом— від максимального до мінімального, потім

назад від мінімального до максимального; вимірювали кровотиск у гори

зонтальному й вертикальному стані. Далі вимірювали кровотиск' після

попередньої гімнастики, що складалася з 10 присідань, і нарешті вимірю

вали повторно, а також з неправильно накладеною манжеткою. Так вимірю

ючи кровотиск ми відзначили манометрично величину трьох фаз — почат

кові тони, шуми й кінцеві тони, і зазначали також постійність і довгість

фаз у того самого суб'єкта. Усі ці спостереження й реєстрації кровотиску

записували на окремі таблиці; загальне зведення цих даних стисло й си

стематизовано подано нижче в таблиці.

Порівняльні дані фаз при різноманітних вимірюваннях

кровотиску в 5Є0 чоловіка.

Спосіб Еимірювання
І фаза II фаза III фаза

тон т.+ш. відс. шум. т +ш. відс. невир. тон ш.+т.

542 14 4 336 116 108 17 556 4

531 21 8 252 24 234 260 560 —

449 10 1 342 101 117 — 531 9

Повторний 556 4 - 298 105 14» — 556 4

560 — — 326 84 150 — 560 —

3 вільною м:нж.ткою . 560 — — 436 52 72 — 560 —

553 3 4 270 78 212 — 558 2

З цієї таблиці ми передусім бачимо, що 1) змінюючи методику, дуже

змінюються звукові фази тільки з боку II фази; І й III фази тонів майже

не міняються, крім рідких випадків.

2) II фаза шумів не є постійне явище в даної особи; то з'являється

вона, то зникає, залежно від зміни методики вимірювання; наприклад,

при додільному вимірюванні шуми вислуховували в 336 випадках, або

в 60°/0; при догірному вимірюванні їх чутно тільки в 232 випадках, або

в 41 °/0; по гімнастиці — 270, або 48°/0, а з вільною манжеткою— в 436 випад-
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ках, або в 77%. Таю хитання, -ильки мешш розм1ром, ми маемо М1'ж двома

вим1рюваннями лею самою методикою або м1ж вим1рюваннями горизон-

тальним та вертикальним.

3) Друго! фази шум!в зовам немае в здорових досить часто—В1Д 20 до 40°/0.

В)"дсутн1сть ц|'е1 фази в высотках мшяеться залежно В1Д способу вим1рю-

ВЭННЯ. ПрИМ|'рОМ, ВИМ1рЮЮЧИ ДОД1ЛЬНИМ СПОСОбОМ, ПОМ1ЧаеМО В1ДСуТН1СТЬ

II фази в 108 випадках (19%), а допрним— в 234 випадках (42%); коли

вимтрювати кровотиск з вшьною манжеткою, то II фази не бувае Т1льки

в 72 випадках, або в 13%.

4) Мало не в 20% уах випадюв II фаза складаеться з двох звуюв —

тону й шуму. Цей складний звук, як ми помнили, не завади однаковий.

1нод| чуемо, що один якийсь тон I фази закшчуеться шумком; опдом за

ним 1дуть таю сам1 звуки, з тою лиш р1зницею, що сила шуму швидко зростае

1 неначе виступае на перше мкце, так що тон. майже згладжуеться. 1н-

коли ж, навпаки, щ тони не затихають, а 1х тшьки супроводить шумок;

згодом же шум зникае 1 тон переходить на тони III фази.

Часто шуми своГм переривчастим початком схож! бувають на початков!

тони. Кожен з них шум1в починаеться переривчасто як тон, тривае довше

й закшчуеться не так, як тон, не переривчасто, а поступово. 1нколи ми

пом1чаемо, як шуми зростають 1 довшають, а шод! починають завмирати

й слабшати.

Кргм того ми пометили, що в деяких випадках, замкть звичайно! друго!

фази шум]"в, ми вислуховуемо яюсь неясн1 звуки, початков1 тони стають

глух!Ш1, I деякий час бувае важко встановити, з якими саме звуками ми

маемо справу, бо щ невиразш звуки переходять на кшцев1 тони. 1нколи ж

невеличка перерва М1*ж першим 1 трет!м тонами покриваеться тишею, I ми

н1чого не чуемо.

Таю зм1'ни в звукових явищах друго! фази я записав до графи «невизна-

чених».

3 наведених даних ми бачимо, що в оаб 13 ц!лком здоровий серцем

так звана друга фаза шум1*в е явище непост1'йне. Найб!льше привертае

до себе увагу той факт, що шуми друго! фази в величезшй юлькосп випад

юв, за найменшо! змжи ф1310лопчних умов шдив1дуума, зникають там,

де ран1ш ми 1х чули, й виникають там, де Гх рашше не було. Прш/пром,

у багатьох випадках шуми чутно тшькишдчас вим!рювання кровотиску

В1Д максимального до М1Н1'мального, тод1 як, вим1рюючи в того самого

суб'екта в зворотному порядку, ми шум1В не чуемо. Так1 сам1 змши в зву

кових явищах друго! фази ми пом1чаемо П1дчас вим1рювання у вертикаль

ному й горизонтальному стаю. Вим1рюючи кровотиск 13 вузькою абож 13

в1Льно накладеною манжеткою, чутно шуми друго! фази, тод1 як у тих

самих оаб 13 широкою манжеткою ми шум1В зовам не чуемо або конста-

туемо мшливий характер !х. Як дооиджувати того самого суб'екта дв1ч!

раз-по-раз, то друга фаза або бувае, або т.

3 наших спостережень видно, ,що перша й третя фази — явища б1льш-

Менш пост1'йн1; наприклад, в1'дсутн!сть першо! фази тошв маемо лише

в чотирьох випадках 13 560, що становить т1льки 0,6°/0. Так само ми бачимо,

1*^- у..
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що ш'дчас першо! фазИ школи бувае шум (в'щ 3 до 21 випадку). Третя фаза

за нашими спостереженнями дуже тривка й поспйна, 1 лише в 4 випадках

тон супроводиться шумом. Головну ж змшу ми бачимо в зон1 друго! фази,

де хитання й поспйш'сть шум1в дуже мшяються й цим самим порушують

схему й посл1довн1сть звукових явищ.

Типова схема звукових явищ, яквщомо, складаеться зтошв— шум1в—

тон1в; отже, друга фаза, що стоить посередин! цих звукових явищ 1 скла

даеться з самих Т1льки шум1в, надае цШ схем! кольоритности (коли так

можна висловитись). Маемо два гарт переходи в звукових явищах.

Перший перех1д— початковихтошвушуми, а пот1м — перех1д шуму в кш-

цев1 тони. Коли ми уявимо со6\, що саме середини цих звукових явищ,

тобто шум1в, не мае, то ясно, що картина буде зовам шша, — ми ввесь

час чуемо тони. В шших випадках, коли друга фаза дуже коротка, або

вона складаеться з складного звуку—тону й шуму, ми знов же маемо

нетипове звукове явище. Ця атипов1'сть е насшдок змжи звуюв Т1льки

анормально! друго! фази, бо звуки друго! й третьо! фаз при цьому не зм1-

нилися. Це ц1лком зрозумшо, бо довготривал|'сть уах фаз у кожного ш-

див1дуума ц1лком залежить вщ довготривалости само! амшптуди, а остання

е б1'льш-менш поспйна величина для даного 1ндив1дуума; отже й змша

посередин1 Ц1е! амшптуди припадае або на попереднкь, або на дальшу

фазу.

Ось чому я б гадав, що велика мшливкть друго! фази проти шших,

бшьш-менш довгих, мае сво! особлив1 причини. Головна з цих причин—

Р13НИЙ МеХЭН13М ПОХОДЖеННЯ ШУМ1В 1 ТОН1В.

Поява тон1в, на думку М. Яновського, залежить В1д раптового

систол1чного розтягнення артер1яльно! ст1нки, що лежить периферично

В1Д манжетки, 1 походить вони найб1льше В1Д напруження !! м'яснево!

тканини. Отже, умови виникання тошв будуть сприятлив!Ш1, коли 61'ль-

шатиме р!зниця М1Ж напруженням жильно! ст1нки в момент систол 1 й Д1Я-

стол1. € ще й 1НШ1 чинники, що сприяють виниканню тон1в— це початкове

тиснения в периферичшй артер1'!, висота пульсово! хвюи, швидк1сть !!

шднесення тощо, але все ж Ц1 чинники мають другорядне знач1ння; най-

головн!ше — це властив1сть само! жильно! стшки. Отож механ1зм вини

кання Т0Н1В ЗалеЖИТЬ В1Д ВЛаСТИВОСТИ ЖИЛЬНО! СТШКИ Й М1СЦЯ !хнього

лоходження в тш частит артери, що мктиться периферично вгд ман

жетки. Походження цих шум1в залежить тшьки вгд ступеня стиснення

артери, \ виникае в1н у Т1й частин! жили, що лежить безпосередньо тд

манжеткою.

Щойно тиснения в рукав1 впаде нижче за кшцеве систол1Чне, кожна

пульсова хвиля перемагае перешкоду В1д рукава, потрапляе в периферичну

частину артерЛ, що спалася, швидко розтягае !! й дае тон. Щоб тон М1Г

виникнути п]д час систол!, треба, щоб периферична частина артерп спада-

лася тдчас д1ястол1. Отже, в цей час проз1р жили бувае вщкритий Т1льки

тод1, коли йдуть пульсов! хвил1, а в перервах М1Ж ними в!н закритий.

Коли тиск у рукав! так спадае, що вже не може держати артерш закритою,

проз!р !! буде до певно! М1ри звужений 1 тод! до тону приеднаеться шум,
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абож тон заміниться на самий шум. Отже, шум виникає тоді, коли прозір

артерії під рукавом стиснений такою мірою, що рух пульсової хвилі по

цьому звуженому каналові дає шум. Так пояснює М. Яновський

походження шуму. Ми з свого боку додамо до цього, що для того, щоб

шум міг виникнути від течії крови звуженим місцем, цей звужений прозір,

мабуть, має бути певної форми й величини, відповідно діяметрові жили.

Шум виникає, якщо при зменшенні тиску в рукаві прозір артерії набирає

потрібної для того форми; за інших гідродинамічних умов цього шуму не

буде. Приміром, ми знаємо (правда, аналогія дуже груба), що не через

кожну звужену щілину в кожній трубці можна здобути певний звук або

свист, а для цього потрібна певна форма звуження і навіть розмір його,

і навпаки, коли в готовому свистку якось змінити щілину, він перестає

працювати.

Припускаючи таку механіку виникання шумів другої фази, у відміну

від механіки виникання тонів, ми матимемо змогу зрозуміти всю мінливість

і несталість шумів у багатьох звукових явищах за Коротковим.

Усе залежить від того, що за кожного вимірювання кровотиску має бути

такий період, коли утворюються сприятливі умови до утворення такої

форми щілини в звуженій артерії, що за законами гідродинаміки й фізики

дає шум. Ось чому, коли звичайним способом вимірювати кровотиск, ідучи

від максимального до мінімального, поволі зменшуючи його, легше утво

рити умови, потрібні на те, щоб виникла така сама щілина, аніж тоді, коли

вимірювати догірним способом. Так само ми можемо з'ясувати великий

відсоток вислухуваних шумів, коли виміряємо кровотиск із вузькою

манжеткою, проти вимірювань у тих самих осіб із широкою манжеткою.

Зрозуміло також, що такі умови утворення певної форми щілини можуть

змінятися від одного вимірювання до другого; змінятимуться вони також

і від гімнастики й інших фізіологічних умов. Різне походження й місце

виникання тонів і шумів може легко з'ясувати й появу в другій фазі тону

й шуму. Приміром, при деяких змінах утворюються в частині артерії,

периферично від манжетки, умови до виникання тону, а в звуженій щілині

під манжеткою— умови для шуму. У деяких випадках може статися, що

звужена артерія не на всьому своєму протязі під манжеткою утворює

однакової форми щілину. Тоді ми матимемо невиразні звуки абож навіть

тишу.

На цій підставі буде зрозуміле також і те, чому в дітей ми дуже рідко

чуємо другу фазу шуму. Залежить це від того, що артерія в дитячому

віці не має товстої м'ясневої стінки, має вузький отвір і дуже м'яка. Коли

зменшується тиск у манжетці під час вимірювання кровотиску— у такій

м'якій артерії немає сприятливих умов для утворення такої форми щілини,

потрібної на те, щоб виникли шуми.

Висловлені тут міркування зовсім не претендують на точність, вони

є швидше кдінічний поступят до дальшого експериментального опрацьо-

вання. І всежця робоча гіпотеза, на нашу думку, чимало важить, бо дає

нам змогу пояснити ряд моментів у визначенні кровотиску, що їх ми досі

не розуміємо.

Збірник пам'яті Т. Мновгького. 1 1
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На П1дстав1 вищезгаданого, я дозволю соб1 зробити таю висновки.

1) У ?дорових людей з ус!х звукових фаз за методом Короткова

дуже змшюеться тшьки друга фаза шум1в; перша й третя фазитошв—

явище б1лып-менш тривке, I тЫьки дуже рщко воно дае деяю змши.

2) Друга фаза шум1в не е поспйне законом1рне явище. Ця фаза то

виникае, то зникае В1д одного вим1рювання до другого; II зовам немае

В1Д 15 до 42°/0, залежно В1д способу вим1рювання.

3) У 20°/0 ця фаза ш'лком покриваеться складним звуком, що складасться

з тону й шуму, або невиразним звуком.

4) 1нод1 друга фаза не дае жадних звуюв.

5) Друга фаза звуюв мшяе також свою тривал1сть в]'д одного вим'фю-

вання до другого, або в|'д змжи способу вим1рювання.

6) Така мшливкть друго! фази дае змогу, як робочою ппотезою, пояс-

нити це все особливим мехашзмом виникання шум1в, а саме — треба, щоб

у звужешй артерЛ, що лежить безпосередньо тд манжеткою, утворилась

певно! форми й розм1ру пплина, сприятлива для виникання шуму.

7) У б1ЛЬШ0СТ1 випадюв звуков! явища випикають за типовою схемою,

що У! встановив Короткое.

8) Ус1 атипов1 звуков! явища е наслщок змжи Т1льки друго! фази.

9) Для клЫчних. 1 наукових спостережень друга фаза непридатна,

бо, як 1 в здорових людей, вона непоспйна.

ВЕОВАСНТШОЕЫ ОВЕК Э1Е 5СНА^^РНА5ЕN ВЕ1 ЭЕК ВЕ5Т1М-

ЛШ1МО ЭЕЗ ВШШКиСКЕЗ 1ЧАСН ОЕК К О К О Т К О Ш'ЗСНЕМ

МЕТНСЮЕ.

Аиз йет 1Негареи41$сНеп РакЫШзкНшк <1е8 МесНгЫзсНеп 1п$Ши1ез ги Кул^.

01гек{ог — РгоГ. ТЬ. ^похузку.

Уоп Е. ХАНОВ.\ Т2КУ.

5сп1и$8то1§егип§еп.

1) 51агке Уегапс1егип§еп пасп <1ег К о г о 1 к о \у'зспеп Ме1пос1е и^з!:

Ье1 §е8ипс!еп Мепзспеп аиззспНеззПсп сПе 2\уеИе Рпазе с!ез Оег аизспез аиГ;

с1!е егз*е ипс! дгШе Рпазеп с!ег Топе зтс! тепг ос!ег ттскг з1:апс!пат1е Ег-

зспетип&еп ипс! ег1е1с!еп &епп§е Уегапс!егип§;еп Ыозз зепг зеНеп.

2) 0\е гшНе Рпазе с!ег ОегаизсЬе 181 кете §езе!;2та831§е Егзспетип^.

Ва1с! егзспеЫ 51'е, Ьа1ё уегзспштсЫ з1е, т УеНаит уоп 2№е1 Меззип^еп.

51е 1еп11: %апг гмзспеп 15 ипс! 420/0, № пасп с!ег Меззип^зтешойе.

3) 1п 20°/0 181 сНезе Рпазе с!игсп етеп котрНг1ег*еп 8спа11, жекпег

аиз Топ ипс! Оегаизсп Ьез1еп{, ос!ег с!игс11 етеп ипЬез11тт1еп Ьаиг уегдескг.

4) 2и\уеПеп %\Ы (Не гшеке Рпазе кете ЗспаПегзспетип^еп.

5) 01е Эаиег с!ег гч/еНеп ЗспаИрпазе уегЗпс!ег{ зкп гмзспеп гш\ Мез-

зип§еп ипс! Ье1 Уегапйегип^ с!ег Меззип^зтетпоо'е.

6) Ете зокпе Уегапс!егПспкек с!ег гшеИеп Рпазе ег!аиЫ, э1з АгЬейз-

пуро1пезе етеп Ьезопаегеп Меспашзтиз с!ег ОегаизсЬеп*з1еЬип§ апгипептеп,
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пЗтНсп: ез тизз т дег уегеп^еп, иптНЫЬаг ипШ йег МапспеШ §е1е§;епеп

Айепе ете Ьитепуегеп^ип^ уоп ЬенИтткг Рогт ипй \УеШ 81СП Ь! Шеп,

йапи'1 а"а8 ОегЗизсп епЫепе.

7) 1п с1ег йЬег»1е^епс1еп МеНггаЫ с1ег РЗПе уег1аи^еп сИе Зспа11ег8спе1-

пип^еп пасп с1ет 1ур15сНеп уоп К о г о { к о » 1е5^е81е111еп Зспета.

8) А11е а1ур!8спеп 5спа11ег8спетип§;еп епШепеп а!з Ро1§е с1ег Уегап-

с!егип§[еп аиззспНеззНсп с1ег гжейеп Рпазе. I

9) 2и 2\уескеп с1ег кПшзспеп ипс1 мззепзспаКНспеп Рогзспип^ е1дпе<:

51СП (Не гууеНе Рпазе гпсп*, с1а 81е зспоп Ье1 §;езип(1еп уегапйепНсЬ 151.
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ПРО Д1ЯГНОСТИЧНЕ ЗНАЧШНЯ РЕАКЦП ВОТКЬНО.

(3 клМки акад. проф. Т. Г. . Я н о в с ь к о г о).

Л. С. ОЗЕРНА й Е. К. ТУЛЬЧИНСЬКА.

Реакщю В о 1 е 1 Н о запропоновано року 1922-го й одразу ж вона

зашкавила й закордонних I наших автор1в. Деяк! з автор1в визнавали

II за специ<Ычну для шстряка або принаймш вважали, що вона мае велике

д1ягностичне значшня (3 е л к 1 н 1 М а в р 1 н, Касандро в, Гряз

ное, К а Н п, Берштайн 1 Майзл I ш), шип заперечували

будь-яке д|"яГностичне знач1нмя ще! реакцп (Л 1 н дтр он, 3 а с п 8,

Скв1рський та Шт р 1 т е р, Рабинович, Кляйн I Ло

пат и н с ь к а). Закордонш автори подають переачно 75—80°/0 пози-

тивних наслщюв при шстряку й 20—25°/0— при шших захоруваннях

(Капп, \УП1Ъи8СпемН18СП, ЗаЬгазез е1 М и г а 1 е, Ргу,

Р а 1 и о! 1 й Р а 1 т а г 1, 5 а с Ь $). Щодо рос1йських автор1в, то б1ль-

цпсть 13 них подае Т1 саш переачш цифри, але ж 3 е л к 1 н I М авр 1 н

спостерн-али позитивш наслщкиреакцп в91°/0, Берштайн 1 М а й з-

л 1 ш — в97°/0 при т'стряку й5°/0при шших захоруваннях, а К а с а н-

д р ов — у вс1х випадках шстряка шлунку й 12-палоК кишки вщзначив

гостро иозитивну реакшю, а при не-шстрякових захоруваннях — негативн!

насл1дки реакцп. Вважаючи на розб1жн1Сть думок р1зних автор1В щодо

позитивних насл!дюв реакцп, а також щодо оцшки д1ягностичного

значшня реакцп В о I е 1 п о, ми, за пропозишею нашого вельми-

шановного вчителя акад. Т. Г. Янрвського, ниш неб1жчика,

перевели перев1рче доопдження протягом 1926—27 року на клннчному

матер 1ял 1.

Ми не зупиняемося детально на теоретичному обгрунтованш реакцп

й на л!тературному матер1ял1, бо це досить докладно зробили: К а Ь а

у своТй монографП, у статтях— Скв1 рський 1 Штр1тер,

Кляйн 1 Лопатинська; завважимо тшьки, що суть реакцп

полягас в йодуванш бшковин, що при певному ступеш насичення ночи-

нають випадати в вигляд1 каламут1 як у нормальних, так 1 в патолопчних

сироватках 13 р13ною юлыистю того самого розчину йоду на ту саму шль-

юсть сироватки. « йГ4$в$(ф< ^

Методика, вживана в наций робот1 (запозичена вБерштайна м Майзл I ш,

бо вони мали найбшьший вщсоток позитивно! реакцп при шстряку), така:

Реактиви: 1) ф1зюлопчний розчнн; 2) 5°/0 розчин цитроново! кислота, з !•/• розчн-

но.м формалшу; 3) Люголёвський розчин ОосН 1,0; КаП )оа"аЦ 2,0; Ая. йез*. 210,0).
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Хід реакції: до 0,25 ко. см сироватки крови додаємо 0,25 ко. см фізіологічного роз

чину й 2,0 кб. см цитринової кислоти, після чого суміш один раз повільно перевертаємо,

потім додаємо 0,5, 0,2 й 0,2 Люґолівського розчину і після кожної порції суміш повільно

двічі перевертаємо...Якщо реакція гостро позитивна (++), то відразу ж з'являється

скаламучення, що за 15—ЗО хвилин стає велике, а за добу онад становить '/»— 1/3 всієї

суміші. Коли реакція позитивна (+), то відразу з'являється опалесценція, а за добу

невеликий опад. Коли ж реакція негативна (—) — розчин залишається прозорий.

Люголівський розчин придатний до вжитку за три дні по тому, як його виготовили

й протягом 21 дня. Розчин треба зберігати в темному місці. Увесь посуд треба промити

фізіологічним розчином і висушити. Кров не може стояти більше, як 24, год.; краще

провадити реакцію за 12— 16 годин, а в хорих на жовтяницю -за 6—8 годин після того,

як узято кров. Гемоліза затемнює наслідки реакції.

Нашу роботу переведено тими самими приладами й реактивами й у тій

самій лябораторії. Кров брали завжди надвечір, а реакцію робили другого

ранку.

Разом ми зробили 205 дослідів крови в 183 хорих, що перебували в клі

ніці; але коли ми відкинемо всі випадки з хоч трохи сумнівною діяґнозою

й візьмемо тільки випадки з клінічною точно встановленою діяґнозою,

то наш матеріял, на підставі якого ми робимо висновки, складатиметься

з 197 дослідів на 140 хорих; з них 39 хорих на пістряк, 39 — на сухоти,

60— на різні захорування й троє злорових людей.

У здорових людей із задовільним живленням р. В о і е 1 п о, пере

ведена за 12, 16, 20 і 24 години голодування, дала негативні наслідки.

Розподіливши ввесь клінічний матеріял, поперше, за недугами (пістряк,

сухоти й інші різні недуги), а подруге — за станом живлення й температурою

(див табл. І, II й III), ми бачимо, що реакція В о і е 1 Н о була позитивна

в ЗО хорих на пістряк з 39, в 29 сухотних із 38 і в 32 із 60 хорих на інші

захорування, що становить 79% при пістряку, 73°/0 при іЬс й 60°/0 при

інших недугах (див. табл. на стор. 694).

У число інших захорувань (табл. III) увійшли: пузіегіа (6 вип.), ар-

репсіісігіз асиіа (3 вип.), аспіііа §азі:г. (З вип.), иісиз уєпіг. (5 вип.), соїі-

їі5 иісегоза (3 вип.), споіеіііпіазіз (2 вип.), перЬгоІііЬіазіз (2 вип.), азШпіа

Ьгопспіаіе (1 вип.), туосагсііііз (3 вип.), зїепозіз еі іпзигг. тіггаїіз (5 вип.),

пурегіопіа (1 вип.), сііаЬеІез теШІиз (2 вип.), іепіа зоїіит (3 вип.), тог-

Ьиз Вазесіожі (3 вип.), Іеіісаетіа Іутрпаі. (5 вип.), Іутрпо£гапи1отаї.

(2 вип.), ріеигіііз ехзіісіаїіуа (2 вип.), іЬс риїт. еі перпгозіз (2 вип.), зропсіі-

Ііііз (2 вип.), Іиез (2 вип.), роїузегозіііз (2 вип.).

При тому самому захоруванні в різних осіб, залежно від загального

стану живлення, виходила то позитивна, то негативна реакція (табл. III).

У деяких випадках, де хорі перебували в клініці достатній час і пе

рейшли від задовільного живлення до кахексії, і реакція рівнобіжно з цим

з неґативної перейшла на позитивну.

Ми мали, крім пістрякової кахексії, 9 випадків непістрякової кахексії

й у всіх цих випадках реакція В о і е 1 п о була 7 раз гостро позитивна

й двічі позитивна.

Є також якась залежність між температурою й реакцією В о і е 1 Н о.

У більшості випадків ІЬс з 1° ми мали позитивну реакцію; те саме в двох



Л. С. Озерна й Е. К. Тульчинська

ТАБЛИЦЯ Ь

Заг. Зних р. Во1:е1по^

Хор! на шстряк число

випад. + + +

3 живленням ?алов1льним . 12 7 3

„ ,, зниженим . . . 16 3 7 6

11 10 1 —

Разом. . 39 15 15 9

ТАБЛИЦЯ I!.

Заг. 3 них р. В о 1 е 1 п о

Хор! на 1Ьс легешв число

1° до 37,0 з дссят., живлення

випад. + + +
_

1° до 37,0 з десят , жиплення

7
о 3 2

5 — 2
о

4° до 37,0 здесятими, ках«кС1я 2 2 — —

1° до 38,0—39,0, живлення за-

4 1 '2 1

1° до 38,0—39,0, живлгннязни-

14 9 2 3

1° до 38,0—39,0, кахекс!я . . 6 4 2

Разом. . 38 18 11 9

ТАБЛИЦЯ III.

Заг. Знихр. Во1е1 по

Р1зн« недуги чило

Еилад. + + +
—

3 живленням задоп1л' ним .

„ ,, зниженим . . .

,, кахексшо .

38

21

1

4

7

1

14 20

86

Разом. . СО 12 20 28

ТАБЛИЦЯ IV.

Заг. 1 3 ник р. В о 1е 1 по

число

випад.
по органах

+ +
, +

—

20 10 5 5
*У
О 1 1 1

13

1 ?

1 3

1

—

1 — —

юлькох ор1ан1в . . . 1 1 —

Разом. . 39 15 15 9
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випадках т.пурпи$ аЬёопипаНз. На другому тижш захорування при 1° 38—

39.0, загальному тяжкому стаю й задовшьному живленш р. В о I е 1 п о

дала П03ИТИВН1 наслщки, а на 6-му тижш, коли хорому покращало,

т° була нормальна, реакщя дала неГативш насшдки; так само й при

аррешНсШз аси*а в тяжкому стаж хорих Чз внсокою 1° р. Во(е 1по

була позитивна, а коли 1° спадала й стан хорих кращав, — реакщя стала

негативна.

Дуже можливо, що вщсоток позитивно! р. В о 1 е 1 п о при р1зних за-

хоруваннях (табл. 1 1 1) може зменшуватись проти шстряка (табл. I) й 4Ьс

(табл. II) за рахунок того, що серед цих хорих тьаьки 2°/0 з кахекиею,

а серед тстрякових — 29% 1 1Ьс — 15%, що заводи давали позитивна

насшдки. ,

3 льокал1зац1ею тстряку насшдки р. В о 1 е 1 п о якогось певного

зв'язку не мають (див. табл. IV).

В деяких випадках р1вноб!Жно з реакфею В о I е I Ь о переведено

рефрактометричне досгпдження юлькости бьпковини в кров'янШ сироватщ

(проф. А. М. 3 ю к о в), 1 виявилось, що 1Н0Д1 при неГативнШ реакцп юль-

К1сть бшковини в сироватщ не була збтьшена, як сш'д було б спод1ваТись,

а зменшена, при позитившй же— збшьшена.

1 . Реакщя В о 1 е I Н о нее специф1чна.

2. Позитивн! насшдки не ставлять д1ягнози шстряка, а негативш не

заперечують П.

3. У здорових людей 13 задовшьним живленням р. В о 1 е 1 п о дае

неГативн! насл1дки.

4. При кахексП незалежно в|д захорування майже завади ми маемо

гостро позитивн! насшдки реакцп'.

5. Позитивш насшдки реакцп Не завади в1дпов!дають зменшенню 61л-

ковини, а шод! бувають \ при зб1льшенн! II в кров'янШ сироватщ.

Наприкшщ висловлюемо велику пбдяку дорогому незабутньому вчите-

лев1 академ1ку Теоф1лу Гавриловичу Яновському за тему та

кер!вництво.

1) Капп. Ег^. й. )пп. Мед. Монограф1я. 1925. — 2) Зелкин и Мавр и н.

Врачебн. газета. 1924, №8.-3) Касандров. Моск. мед. журнал. 1926, № 3. —

4) Зелкин и Макаров. Врач, газета. 1925, № 17—18.—5) Л и н т р о н. Клин,

медицина, 1925, № 8—9.-6) Клейн и Лопатинская. Профил. мед. 1926,

№10. — 7) Б е р н ш т е й н и М а й з л и ш. Моск. 'мед. журнал, 1926, № 10. —

8)Сквирский и Штритер. Врач, газета, 1926, №№ 3, 4, 5, 9. -9) МУ 1 1 1 Ь и-

$спемм15сп, цит. за К а п п-ом.- 10) 5 а Ь г а з е 8 е( М и г а I е, цит. за реф.

Ви11. Раз*. 1925, № 2.— 11) Р г у, Мет, 1925, №9.-12) Р а 1 и с! I. В1оспет. 215СПГ.

162, Р). I 2.-13) 8 а с 11 5. 5*гап1еп1пегар1е, 1923, т. 15.-14) Грязное, цит. за

СкЫрським ! Штр1тером.—15) Рабинович, Иет.

В и с н о в к и.

Л1ТЕРАТУРА.
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ОВЕК Э1Е 01АОЫ05Т18СНЕ ВЕОЕШ"Ша РЕК КЕАКТКЖ

NАСН ВОТЕШО.

Аиз <1ег КНп!к йев Акайепнкегз Рго1. ТН. ^по^вку'з — Ку}'м.

Уоп Ь. 8. 08ЕЯ.ХА ипй Е. К. ТиЬТ8СН1Х8КЛ.

8сН1и8${о1§егип$еп.

1. 0\е КеакИоп уоп В о ( е 1 Ь о 15* шсп! зрегШзеп.

2. 0]'е розШуеп Ег^еЬтззе ег1аиЬеп тсЫ йеп Капгег ги сПа§поз21егеп,

сПе пе§;а1|'уеп зспПеззеп ]Нп п\сЪ1 аиз.

3. Ве1 ^езипйеп Мепзспеп 1т §и1:еп ЕгпаЬгип^згиз^апс! сПе Реа'кНоп

В о * е 1 Н о пе§а*1У аиз.

4. Ве1 КасНех1е мойигсп 51е эисп Ьегуог^еги^еп зет та§ ег Ыекеп

шг 1ттег з*агк розШуе Кези1Ше.

5. 0\е розШуеп ЕгзеЪшззе еп(зргеспеп п1сН<: тнпег бет Е1ше185 уептп-

йегип», гиш1\еп *ге*еп 51 сЬ аисп Ье] егИбЫег Ет'е155тепде 1т В1и*зегетаиТ.



ПРО КЛ1Н1КУ ТА Д1ЯГНОСТИКУ СИФ1Л1СУ НИРОК.

3 факультетськоТ терапевтично! кл1н1ки КиТвського медичного шституту

(дир. — академш Т. Г. Я н о в с ь к и й).

ФЕД1Р ПРИМАК.

Ьиез нирок, безперечно, знаходили б часпше, коли б його ретельно

шукали, — каже Р о и г п 1 е г. Це завваження щлком збер1гае свое зна-

Ч1ння I на сьогодн!, бо не в кожного люетика звертають В1дгюв1'дну увагу

на стан його нирок. А в -пм д1ягнози нирок не можна констатувати в випадку

слабування 1х так просто, бо шщо не перешкоджае люетиков! слабуватп

на нирки без специф1чного ушкодження 1х. У зв'язку з цим набирають

особливого значшня Т1 симптоми, як1 допомагають нам в окремих випадках

з'ясувати люетичну природу слабування нирки. Бо-призначене вчаспо

в!дпов1'дне Л1кування може дати в таких випадках добрий ефект (М п п к,

5 <: г а и з з, Ь 1 с п I \у П 2). л

Про три випадки люетичного ушкодження нирки, яю ми спостер1гали

в терапевтичн!й фак. клиищ КМ1 за останш 13 мкяшв, ми й хочемо тут

ПОВ1ДОМИТИ.

.Випадок 1. О. Н., хатня робггниця, 27 роюв, 10/ III 28 р., вступила до клЫкк

з скаргами на набряк обличчя та кшшвок, бол! в голов!' й попереку. Вважае себе за хору

близько року. Набряки вперше виникли гпсля того, як у хоро! був артрит та уретрит

(з приводу уретриту хора лшувалася у венеролог1в). 1нод1 набряки бували так!, що

«не видно було й очей», як казала хора. Останшй м!сяць вони не тддаються Н1 Д1ете-

тичному Л1куванню, аш л!куванню спокоем. Спадковкть хоро! чиста; до цього н! на щ»

не слабувала, кр1м напад|в жовчево-кам'яно! хороби, що були 5 роюв тому.

Хора на зр!ст нижча за середжй. Вага-3 пуд 23 ф. Набряки обличчя, к!нц!вок

та в обшир) попереку. 3)ниц1 на св1тло реагують. Колшт рефлекси виявленк Шкура

елястична, пом1рно1 вогкости. Годування хоро! достатне. Леген! - патолог1чних зм!и

не виявлено. Серце — невеличке зм!щення меж праворуч та л!воруч, м'який сиспшчний

шум на вершку, те ж на аг1. ри1топаН$, де е й акцент II тону. Жив1т м'який, не збьчь-

шений. Пальпусться на 2 см з-п1д гпдребер'я по I. тат. с!ех{га край печ1нки, дебелу-

ватий, неболючий. Ь1еп не пальпусться. У шлунково-кишков1м тракт1 н!чого патоло-

г1чного. Пульс-72, дихання— 20 на хвилину. Кровотиск 1 10/50. Реакц1Я XV а 8 з е г-

ш а п п-а в кров1 + + + . Доел |ди крови: НЬ — 62°/0, червонокр1вц1в— 3.800.000, Р-1 —

0,82; б1локр1В1»в— 8.200 в 1 кб. мм; з них невтрофтьних левкошгпв 60°/0 (сегменто-

ваних-54°/0, паличкуватих — 5°/0 та юних — 1°/о). Л1мфоцит1В— 34°/0, моноцит1В— 20/„,

перех|'дних форм-3°/0 та еозинофЫв- 1°/0. Сеч! 1.460,0 за добу; вона кисла; питома

вага II 1.016; насичено-солом'яного кольору, каламутна,але без осаду; б!лковини — 7,2°„„,

цукру немае, уроб!л1н та шдикан — N, жовчевих п1Гмент!в немае; д1язореакц1я Ерл1ха

негативна. В осад| (в1дцентрифугованому), досл1джуючи його п1д мшроскопом, маемо

пялшов! цил1ндри, майже в кожно.му пол! зору по 1—3; ном!Ж ними е й широк), зрика

зерняст! (др!бно-) цилшдрн, левкоцип'в 10—15 у пол! зору, цирконий еп1тел1й пооднно
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кий, Л1П0ЩН1 зернята не в кожному пол! зору та плаский еттелш. Функщональне до-

слиження нирки на концентрацию 13/111 дало гарну концентрацШну здатшсть кирки

(питома вага сеч! при нШ доходила 1033). Але й у звичайних обставинах доел)джуючи

окрем! порцп сеч1, можна було спостер1гати питому вагу 1025—1027—1030. Спроба

на вид1лювання води 28/Ш дала таке: з 1200,0 випитоТ води вид!лилося за перил

4 годнни Т1льки 800,0, а за 12 годин -950,0. крови — 62 - 80 т%. Проба з фенол-

сульфон-фталеТном дала видтення за типом нефроз: за 2 години -57°/0,а за 4 год.—730/„-

На протяз! перебування хоро! в клшщ1 з 10 III до 30/ IV 1928 р. Тй зроблено було

10 упорскувань м1жм'яснево В1осЫпо1-ю, кр!м того хора вживала йод (КаШ ]ос!а11

4,0 : 200,0). Набряки в хороТ потроху зменшувалися, а пот1М зникли. Бшковини мен-

шало й хора вибула в доброму сташ. Б1лковини в сеч1 в не! будо 1,5°(^10, цил!ндр!в

в осад1 зменшилось I зовс!м не було лшоШв. Треба завважити, що хоч бйлковини

в сеч1 й меншало, але спостер1галися й випадки раптового 1Т тднесеиня, наприклад,

16/111 б1лковини було 7,5°/00, а 17/111 — 16°/»». А коли хора шд час лшування вийшла

з кл1н1ки на калька годин, то того дня бтковини в сеч1 було 1 1 ,8°, 00, тод1 як напередодш

П було 2,2°, 00, а на другий же день- 1 ,2°/00.

Випадок г. Б., 32 роюв, службовець, вступив 4/Х 28 р., з чималими набряками всього

т1ла та зб1льшенням живота, у стаж загального знесилення. Захор1в на 4 мкящ до

вступу в клипку; набряки виявилися спочатку на обличч!, а пот!м по всьому т1лу;

скоро шеля цьогоставзб!льшуватисяжив1т. 1 '/,м-цятому, теля пункцП живота, вийшло

олизько 3 л1тр|в прозоро! р1дини, що дала полегшення хорому т1льки на два тижнь

Хорий до цього н1коли не слабував. Спадков1сть чиста. Одружений, мае двое Д1тей,

як каже, здорових. У дружини одна ваптшеть заюнчилась передчасними пологами на

8-му М1СЯЦ1 мертвою дитиною. Ьиез заперечуе. Хорий середнш на зр1ст, правильно!

будови. Вага 4 п. 21 ф. Шкура бЛ1да. Велик! набряки всього т!ла. Збшьшений жив!т

<97 см навкруги), у живой вмьна рщина до р1вня пупа, як хорий стопъ. Легеж —

П1днесенн(я чимале ДОЛ1ШН1Х меж. Серцё-зм1щення Л1Воруч I праворуч меж на 1,5 см.

Тони глух1. Пульс 62, ритм!чний. Жив1Т напружений, шчого пропальпувати не можна.

Сеч1 250,0 за добу; питома вага ТТ — 1030, реакция кисла; сеч каламутна, осаду немае;

б1лковини — 24°, 00. У в1дцентрифугованому осади I) багато г!ял!новнх цил1ндр!в, серед

яких е широю; 2) др1бно-зернясп — поодннок!; 3) воскуват1 не в кожному препарат!;

4) КЛ1ТИНИ нпркового ештел1ю та 5) левкоцити, 5—10 у пол1 зору. Досл1джування осаду

1пд мжроскопом 13 поляризащйним приладдям М1со1-я виявило багато лшоТдних зернят,

як поодиноких, так 1 скупчених уздовж окремих цил1ндр>в. Кровотиск 112/72. Реакщя

Шаваегтап п-а в кров| (+ + + +)■

На протяз) перебування хорого в клЫш кшьюсть сеч1 та шш! змши в шй хиталися

так: добова юльюсть в1д 250,0 до 350,0 1 Т1льки раз1в зо два II було б1льше, шах1тит —

465,0; питома вагав!д 1030 до 1027; б!ЛК0вини В1д 24 до 150/00. В осад1 б|льшало пял1-

нових та зернястих цилшдр1в, порйвнюючи бьпьшало й воскуватих. ЛшоТдних зернят

увесь час було багато. Д1урези н\ сНигеНса, нл саго! 1 аса збьпьшити не вдалося, впорску-

вання й Моуазиго1-ю ефекту не дало. Починаючи в1д 11/Х стан хорого став пршати:

настали велик! бол! в живал, збгльшилося напруження стшок живота. 19/Х виникли

чернот обмежен! плями на спит та на степи, як\ хутко зб1льшувалися. 22/Х ехИиз

при явищах знесилення серия.

Витяг з протоколу патолого-анатом!чного розтину (О. I. 3 а м к о в а): пераг 1оЬа-

тшл; ашу1о!с1о$1$ гепит е* ттевНт сга881 (?); реп1урп1Ш$ аси(а; регЛопШз зегоЯЬппова,

пурегр1а81'а спгошеа НепЕв; апазагса; туойе^епегаНо е4 <Л1а1аИо согсИх.

Випадок з. Ч., 38 роюв, селянин, вступив до клЫки 22/1 1929 року з асцитом,

набряками на ногах, нудотами та зменшеним видЫенням сечь Набрякання Н1г, а спо

чатку одутл1Сть обличчя, хорий пом1тив три М1СЯЦ1 тому; тод1 почав зб1льшуватися

й жив1т; зменшення сеч1 хорий пом1тив два М1СЯЦ1 тому. В|дтод1 виникла схильн1сть

до пронос1в 1 бувае нудота та гикавка. За 6 тижн!в до вступу в клшшу через велике

зб!льшення живота зроблено було хорому нункшю й випущено близько 2—3 Л1тр1в

прозоро! Р1ДИНИ. Через тиждень жив1т знову почав зб1льшуватися. СпадКов1Сть хорого

чиста. 1914 року на вшськопш служб! мав твердий шанкр; зроблено було «9 укол!в»

Ф. Примак
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у т. §1и1аеи$; 1920—21 р. (зимою) б!ль та «яюсь виразки» в горл1, шсля чого вЦпала

иуи!а I з'явився гугнявий голос. Жчим, кр1м «9 укол1в», не л!кувався. Шяких шших

хороб не пам'ятае. Курить мало, горшки не п'е. Одружений. Мае одну дитину 8 роюв.

Викиджв у дружини не було. ,

Хорий на зр1ст вище за середжй. Вага його 71,3 кг. Дуже бл!дий, кахектичний.

Ц|ЯНоза губ1В. Обличчя обрезкле. Набряки рук 1 тулуба. Найбшыш набряки шкури

живота, попереку та жг. Жив1Т збктьшеннй (102 см навкруги). Зшиш однаков!, на

св1тло реагують. 3|в — немае иуи1ае. Рефлекси колшж — N. Л1мфатичн1 залози прома-

цуються, але нще не збьчьшеж дуже. Легеж — дол1шн| меж! шднесено (по 1. всар. у 8-му

пром1жку), в дол1ШН1х дьпянках 1х, ззаду чутно хрипи субкрештащйж. Серце — межМ

не зм|щено; тони глух). Жиепт напружений, жчого не можна пропальпувати, в ньому

рухома р|дина, р1вень яко! — посередиж М1ж пупом та ргос. хурпоШеив, коли хорий

стоТть. Сеч1 за добу 130,0, каламутна, майже без осаду, питомавага — 1035; б1лковини —

25°/оо; уробЫн — N5 шдикану трохи бмьше проти норми; осад: багато пялшових

цил1ндр1в, е др1бнота грубозернист! , е восков!. Дослщжуючи поляризацшним прил адом

№со1-я, виявляемо багато лшойнв: окоем) зернята, скупчення тацЫ цилшдри. Реакиля

№аиегтапп-а в кров1 (+ + + )• Досшд крови: НЬ-58°/0, еритротгпв 3.750.000,

Р.-1 . — 0,8; левкощгпв 7.200; з них невтрофьчьних—62,5в/0(сегментованих — 56°/0, палич-

куватих — 5°/0, юних — 1 ,5°/0), л1мфоцит1в-34°, „, монощгпв— 1°/0 перехщних форм— 2°/0

та еозиноф1Л1в-0,5°/„. Б1лковини в плязм! -6,29° „, в сироватпл —5,7°/0- Пульс — 78,

дихання—28. Кровотиск—108,78. На 4-й день перебування хорого в кЛ1н!ц1, в зв'язку

з наростанням асциту, зроблено ляпаротомт. Вид1лилося щось 13 5800,0 каламутно!

одномажтноТ, полибноТ до молока, р1дини. Питома вага I! 1005, реакция — лужна, проба

К 1 V а Н-а слабо позитивна. Реакжя №а$8егтап п-а рщини негативна. Б1лко-

вини — 0,03"/,. При мжроскожчному досл!Д1 осаду рЦинн червонокр1вц! незмшеж,

левкоцит1в — 12°/о« Л1мфоцит1в-80ъ, „ та ендотел!Яльних кл1тин-8°/0. Криштал1в холе

стерину не знайдено. ЛтоТднпх зернят теж не знайдено 1). Стан хорого теля випускання

Р1ДИНП не крашав. Через 3 дн! р(дина в живот! стала знову прибувати; д!уреза не збьчь-

шувалася, хоч хорому, кр1м звичайних сагсНасата сНигеИса, призначали й впорскування

^\'а8иго1-ю. Добова юльюсть сеч1 хнталаоя м!ж 500,0 та 130,0 питома вага II — М1ж

1035 1 1026. К1льк1сть бьтковини хиталася М1Ж 25 й 12°/00, а останж дж зб1льшилася

до 30° 00. В осад| ввесь час багато г!ял1нових цил1ндр1в (м1ж ними й широких) та Л1-

поТдиих Т1лець; спостер!гали також ввесь час цилшдри л1поТдн1, др1бно- та грубозернясп

й восков]. Останжй тиждень траплялися червонокр1ВЦ|, 1—2 в пол1 зору. Кровотиск

з 110/98 останнього тижня знизився до 68/60. Поруч 13 загальним поНршанням виникли

проноси. При явищах знесилення серця 5/11 ехНи8.

Патолого-анатом1чний розтин (О. I. 3 а м к о в а) встановив: рпеитоша сгоироза

511Й5гга; р!еигШ$ ас1паез1уа спгоп. ЫЫегаПз; реп1отНз зегоКЬппоза ехзисШ^а, азсНез;

пераг 1оЬа1ит; ату1о!с1о818 Петз, гепит е{ 1п1ез1тогит; геп аг1епозс1егоис; перпгоз13

Протасова; а1горЫа тизса согсМз; аг1епозс1его$1$.

Перше, що звертас увагу в них випадках, це велика альбумшур1я.

Доходячи 16и/о0 в першому випадку, 25°/00 в другому та 30°/00 востанньому,

вона давала чимал) хитання. Наприклад, у першоТ хоро! б1лковини вже

було 1,5°/ос> а коли Х0Ра встала й походила (вона виходила з клЫки), то

бьтковини збшьшилося до 1 1 ,8"/00 3 тим, щоб через день знизитися знову

до 1,8°/ о«- У другого хорого Ц1 хитання були в межах м!ж 15 та 24°/00,

а в третьего — м1ж 12 та 30"/ои. Про те, що ф1зичне напруження зб1льшуе

люетичну альбумшурмо, св1дчить 1 N е и т а п п.

Альбум1нур1я при 1ие5-1 нирок може виникати в найражших його

пер|'одах. ГЗ г е у е г, наприклад, спостер1гав альбумшур1ю в перипй

') Доспджували на л!поТди аж на другий день, а вони, як завважуе М и п к, можуть

В1д стояния розпадатися.
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стадп його. Грунтуючись на присутносп строхет у ееч1, добупй катетери-

зат'ею, Э г е у е г робить висновок, що в таких випадках альбумшур!Я

залежить В1Д безпосереднього впливу строхет на ниркову тканину. Альбу-

М1нур1я шд час св1жого сифшсу трапляеться, пор1внюючи, р]'дко. У цнх

випадках справа йде про тимчасову альбумшурш, що хутко може зникнути

^ е и т а п п). У несприятливих обставинах така тимчасова альбулп-

нур(я переходить на поспйну, яка вже св1дчить про оргашчне ушкодження

пирок. I така альбумшур|'я, як завважуе Б I е и 1 а * о у, може бути

единою ознакою сифштичного нефриту. Як хутко може розвинутися ве-

лике ушкодження пирок при сифЫа, ев1дчить випадок Н оНтап п-а,

в якому перил ознаки нефриту виникли через 2г/2 М1сяця шсля шфекци,

I з наявн1стю твердого шанкру дуже розвинулися. Наприклад, юльюсть

бкчковини в сеч1 Д1'йшла 85°/О0. Перин шкть дшв добова кшьюсть сеч1 хита-

лася М1Ж 200,0—350,0 при питом1й ваз1 1057—1030, а юльюсть бшковинк

з дня на день була така: 70°/00; 70°/00; 85°/00; 30°/00; 0,5°/00 й 0,3°/00.

А. О е з с о и 1 5 *) спостеркав випадки сифЫтичного ушкодження нирок,

де юльюсть 61'лковини доходила 137°/0О I за два тижж знизилася до слЫв.

Такий разючий випадок наводить I Ш а § п е г, де при юлькосп сеч1

600 кб. см за добу, бшковини в нШ було 5/6 обсягу. У цьому випадку така

ШЛЬЮСТЬ 61ЛКОВИНИ ЗНИЗИЛаСЯ ДО СЛ1Д1В (прОТЯГОЛ1 20 ДШВ).

Велика юльюсть бкпковини властива не т<льки так званим «раншм

сифЫтичним ушкодженням нирок», а спостер]'гаеться вона I в шзньому

пер1од| сифшсу (М и п к та жил). Цю велику юльюсть бшковини 1 вва-

жають за характерну рису сифштичних ниркових слабувань (Р о и г-

п \ е г, Ь 1 с Ь и I 1 2 та шип).

Т. Г. Я н о в с ь к и й\ каже, що найбшыие й досить хутке хитання

К1"лькости б1лковини е, певно, характерна риса для сифштичних ниркових

слабувань (нефроз), бо ж при яких жших слабуваннях таких хитань не

спостеркалося.

Н. 5 4 г а и 5 8, шдкр'еслюючи велику альбумшурш, як характерну рису

люетичних нефроз, каже, що юльюсть бшковини ще не виршуе проГнози,

бо спостеркали випадки одужування й при чималШ альбумшурП. N е и-

тапп же завважуе, що прогноза в таких випадках тим прша, чим

у ш'зн1Ш1Й стадп сифшсу вони розвиваються; а коли поруч з ушкодженням

нирок е ушкодження ще й оргашв черевно! нутрини (напр. амшьоТд), то

протеза буде вже иепевна.

У наших випадках сеч завади була каламутна. На це ще в першому

випадку звертав увагу Т. Г. Я и о в с ь к и й, кажучи, що така кала-

мутнкть властива люетичшй нефроз1 1 не залежить в1д урат1вабо фосфапв,

н1 В1'д бактер1й, а, як гадае К 1 с п 1 е г, вона виникае в!д велико! юль-

кости Л1П01Д1В у сечь Щодо цих Л1П01Д1В, то вони, як сказав М и п к,

с осиовна озяака енфштично! нефрози. Утворюються вони в насгндок гли-

боких деГенеративних ироцеав у кл глинах (песгоЫоз15 за К а 1 5 е г-

1 I п §-ом) тшьки т'д час постутнного вмирання юптини в живому орган!.

5) А. Б е з с о и I з. ТН&е. Рапв, 1878, № 480, цит. за НоПтал п-ом.
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п1довпливомр1311ихшк1Дливих причин. КолилтоТдна дегенераш'язахоплюе

чимало ниркову тканину (в розумшш штенсивности та топограф1чного по-

ширення процесу), то вона В1дбиваеться найдужче на нирковому еттелп,

якмй, перероджуючись, гине й злущуеться. Це веде, з одного боку, до

чималого вид1лювання лшодав'у сеч, а з другого — до розвитку картини

нефрози — «лшоТд-нефрози» за М и п к-ом. Саме тд впливом сифштичного

в1русу, каже М и п к, може спостер1гатися таке порушення ф1зично7Хе-

личного стану оргаы'зму, яке, в;'дбиваючись на тканинах оргашзму, на його

кольоТдах, дасть клЫчно й анатом1'чно клясичну картину лшоТдонефрози.

Досл1джуючи В1дцентрифуГований осад сеч1 наших хорих поляриза-

цшним приладдям Мко1-я ми в уах знаходили ашзотропш подв1йно-за-

ломлив1 субстанцп, як1 в затемненому пол1 мали вигляд блискучих ясних

цяток з яскраво окресленим хрестом затемнения. Тод1 як у першоТ хоро!

ми Тх виявляли не завади, 1, пор1внюючи, мало, у другого та особливо

третьо/о Тх була сила. Трапляючись у великш юлькоач в кожному майже

пол! зору окремими зернятками, вони часто утворювали скупчення або

Ц1Л1 цил1ндри; характерно, що цих елеметчв в останшх двох випадках

спостер1гали багато тд час кожного доандження.

Така висока й поспйна лто!дур1я давала вже певш вказ!вки на люетичне

ушкодження нирок, яке стверджувала також позитивна реакцш ^аз-

$ е г т а п п-а. Але й у першому випадку, де лтоТд!в було хоч 1 мало, не

могло бути 1нших пояснень виникання 1х, кр1м 1иез-у.

Д1яГностичне значшня лтоТдурп вимальовуеться в люетиюв ще й тод!,

коли в них виникають гостр! форми звичайних ниркових слабувань або

виступають явища роздратовання нирки специф1чною тератею; саме

в цих випадках лтоТд1в у сеч1 не спостер1гаеться (М и п к).

1накше висловлюються про лтоТди тип автори. Напр., 8 1 г а и 5 8

спостер1гав Тх при звичайних гострих ниркових олабуваннях, а з дру

гого боку— у випадках лшо'Тдо-нефрози, за М п п к-ом, вш виявив

1иев ттьки в 1'А випадюв. МаИНез каже, що не при вглх сифштичних

слабуваннях нирок, як\ иереб1гають з картиною нефрози, можна було

знайти лтоТди. Також не надае особливо великого значжня лтоУдам

у сеч! Ь I с Н'№ 1 I 2. Можливкть видьтювання Л1ПОТД1В з сеччю 1 не при

1ие5-1 нирок тдкреслюе 1 сам М и п к.

Отже, треба сказати, що хоч лтоТди в сеч1 не завади св1дчать про 1ие5

нирок, проте, в тих випадках, де Тх е багато, де вони вид1люються досить

довго, можна гадати, що слабування нирок розвинулося на сифштичному

грунт1, коли немае шших причин, як от хрош'чт гшйш процеси, туберку-

льоза тощо.

У вах наших хорих були велик! набряки; тод1 як у перщо? хоро! вони

потроху зникли, у решти двох — чимраз зростали й р1дина скупчувалася

в черевнж нутрит. Призначення р1зних ш'иге^са та сагоМаса, випускання

р1дини з черевноТ нутрини ефекту не давало — р1дини бшынало.

2) За користування цим приладом впсловлюю щиру подяку професоров! Олександру

Григоровичу Чернях1ВСькому.
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Така дуже виявлена схильшсть до набряюв, як була в наших хорих,

саме й е властива для люетичних нефроз. Бо саме при люетичшй шфекш!

найб!льше порушуеться кольоТдальний стан оргашзму (Мип к), а через

це I зб!льшуеться набрякання тканин та скупчуеться р1дина в оргашзмк

Виникання великих набряюв не обминае нав!ть немовлят, як це дов1В

3 1 а V 1 к ]) у Д1тей з прирожденним 1ие$-ом. Вш, спостер!гаючи в немов

лят таю велик! набряки, вважав 1х за прояв особливо! пдрем1Чно! форми

прирожденного 1ие$-у. Але таю «пдремпн! форми» спостер1гають (як це

було й у наших хорих) у дорослих.

У трет!м випадку звертае увагу те, що асцитична р1дина була псевдо-

х1льозна. Щодо властивосп'в ршини набряюв та трансудат1в при нефрозах,

то вона (як завважують С. Зимницький, V о I п а г с! п. Рапг,

М а И Н е 5, Ь 1 с Ь ( \у 1 { г та шил) бувае часто псевдо-х1'льозна;зцъого

погляду сифЫтичш нефрози е зразок для нефроз шшого походження

(Мип к). Як гадають Вегпе* та XV е М, каламутжсть трансудалв

залежить В1'д лшоТдних сполук гльобулшу, ЯК1 виникають у насглдок

лойового переродження нирок 1 потрапляють у кров черёз лкмфожили. ЦД

псевдо-х1льозн1 асцити при 1иез-1 спостер1гали й шил автори. Наприклад,

Поляков описав випадок такого асциту в хоро'Г 48 роюв, у яко! хороба

тривала близько року; клМчно в не! встановлено було паренх1матозний

нефрит та цирозу печшки, а патолого-анатом|'чний розтин виявив сифЫ-

тичне ушкоджемня печшки. Асцитична р1дина нашого випадку мала в соб1

б]'лковини 0,30°/00. Така юльюсть II, за V о I п а г с!-ом, I властиватран-

судатам нефротичного походження, 1 може хитатися лнж 0,25—0,5° 00,

тах1тит — 1 %„. Весктапп теж каже, що така юльюсть б1лковини

властива тубулярним слабуванням та ще ам1льо!дов1 нирок.

3 самого початку спостереження наших хорих у вах випадках вияви-

лася затримка видкпювання води та N801 нирками. Ця о^знака залишалася

в першо! хоро! нав1ть тод1, коли набряюв у не! вже не було. До згаданих

властивоспв сет' треба додати те, що в осад! майже не спостер1галося чер-

вонокр!'вц|'в, кр1м останнього випадку, де за тиждень до ехИиз-у вони трап-

лялися зр1дка. Великий, особливо в двох останшх випадках, в1дцентри-

фугований осад сет' складався з велико! юлькости пялшових цшпшцнв,

серед яких було багато таклваних широких, ширших раз1в у три проти

звичайних (наявшсть таких цилшдр1в при сифша нирок шдкреслюе

XV а § п е г). Менше було зернястих та небагато воскуватих. Кр1М них

були ще б1Локр1вц| та нирковий еттел1й, не побагато.

У наших випадках звертае увагу й повне збереження концентрат и но!

зд|'бности нирок, яке трималося ввесь час, нав)ть при таю'м глибоюм уш-

кодженш нирок, як у двох останшх хорих. Кровотиск у вс1х хорих був не

ш'двищений, а навпаки, трохи знижений, особливо в першому випадку, де

вш хитався В1Д 1,0/бо до 90 м- Що при сифштичшй нефроз1 кровотиск не

шдвищуеться, як не бувае й шших прояв1в збоку серцево-жильно!системи,

визнають ус» автори (Т. Г. Я н о в с ь к и й).

') Цитов. за Мип к-о.ч.
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У першому випадку хороба перебрала сприятливо. Набряки та шль-

К1сть 01ЛКОВИНИ в се»и зменшувались, загальнйй стан хоро! кращав. 3 ха

рактеру хороби можна було гадати, що в хоро! була так звана рання форма

сифЫтичного ушкодження нирок (лёрпгНе зурЫМпцие ргёсосе, за фран-

цузькими авторами); це паче й стверджувала анамнеза слабування, яке

почалося скоро теля того, як хора лтувалася з приводу якоКсь хороби,

що йшла спочатку з явищами уретриту, а поп'м — гострого моноартриту.

До цього ж у хоро! Н1яких порушень, що св1дчили б про слабування нирок,

будь-якйх набряюв не було. Сл1д тому припустити, що сифштичну шфек-

Ц1Ю хора придбала разом з 1Ънореею приблизно р1к тому. В обох останшх

хорих набряки почали виникати мкящ'в за 3—4 до вступу в клши<у. Ви-

никнувши спочатку на обличч1, вони хутко зростали й захоплювали все
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лжами, як уже говорилося, ефекту не давали. В обох випадках хороба

дедал! тяжчала 1 хутко призвела до ехкиз-у.

Коли втретьому випадку справа щодо першду сифшсу була ясна(твердий

шанкр 14роК|'втому, зникання иуи1аетсля«якихось»виразок, характерний

Гу гнявнй голос тощо), то в другому випадку про це можна було гадати на тд-

став1 явищ кахексИ та впертих набряюв при виразно позитивна реакци

\^аз5егтап п-а. Отже, ш два випадки були випадками третневого

прояву сифшсу (як це 1 доведено було на,патолого-анатом1чному розтин1).

Третнев! форми сифЫсу нирок подшяють на таю три головниш групи:

Гуми, ам1льоТд та нефросклероза (Т. Г. Я н о в с ь к и й). 3 них найчас-

Т1ше трапляеться алмльоТд. Наприклад, XV а § п е г на 63 випадки сифшсу

нирок ам1льоТд видкпив у 35, а 5 р 1 е з з 13 147 випадюв знайшов ам1льо!д

у 42. Саме 1 в наших двох осташмх випадках були виявлеш амьпьоТдш

змши нирок. Але клпп'чпо цей амшьощ майже не виявлявся, кр1М явищ

|ще з боку кишкового тракту. А все слабування перебрало, як л!'по!дна деге-

нерашя нирок. Причину такого перебку обох цих випадюв треба вбачати

в -тому, що при сифша, як каже Ь Гс п I { 2, дифузне лшоТдне пере-

родження еп1тел1яльних юитин нирок попереджае ам1льо!д. I коли ам1-

льоТд приеднуеться до ештел1"яльно1 нефропатГ/, то вш часто переб1гае так,

що довщатися про його наявш'сть бувае неможливо. За 3 и м н и ц ь к и м,

ам)льоТд нирок також бувае, як секундарне явище, що йде за деякими ста

диями нефрозн. Тако! само! думки про секундарне походження амшоТду

1 I. N е и т а п п, який ще завважус, що чистий ам1Льо!д нирок трапляеться

р|'дко. 3 другого боку, як завваЖуе V о 1 п а г с5, клшчна картина

нефрози з ам!льо!дом ючим не р1зниться вщ нефрози без амшьо'Гду.

I. N е и ш а п п каже, що ам1льо!ду нирок не можна виявити нав1ть при

певнш д)яГноз1 сифшсу, коли виходитн лише з властивостей сечь Отже,

в наших випадках, базуючись на анал1'зах сеч!-, про амшьощ не можна було

гадати, хоч велика юльюсть бшковини 1 могла давати для цього прнвщ.

Сл1д тут навести 1 Ц1каве завваження Ьесогспе, К1оЬу та шших

про те, що ам1'льо!дне переродження нирок нжоли не спричиняе альбум!-

нурп, а спостер1гання П при амшьоТд! залежить (на Гхню думку) В1д

ускладнення ам1Льо!ду паренх1матозним або штерстищяльним нефритом.
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Щодо лжування, то в уершому випадку ми мали позитивш наондки

його: зменшення, а далл (вдома) й повне зникання бшковини в сеч1, зни-

канмя, лшо1д1в у нШ же, вщсу/гшсть набряюв та загальний добрий стан,

у якому хора перебувае вже близько року. У двох же останшх випадках, де

були глибою зм1ни не Т1лы<и в нирках, не можна було спод1ватися на пози-

тивн! насл1дки лжування й зрозумьло, що воно ефекту не дало.
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Прив.-доцент Я. €. РАШБА.

Питанию про ппертонш присвячено дуже багато праць. Бшышсть

1'х стосуеться переважно патоГенези цього своершного стану серцево-

ЖИЛЬНОТ СИСТеМИ, ЯКИЙ ЧаСТО СТОПЪ у Центр! ВС1Х КЛШ1ЧНИХ явищ, що 1х

спостер1гають у хорого, 1 через це може справд1 заслуговуе то! назви, яку

дае йому В е г § т а л п — «В1игс1гисккгапк11ей». Тепер хорих на есенщ-

яльиу ппертошю дуже багато 1, як видно, ще бшьшае. У цьому нема шчого

дивного, коли взяти на увагу, що тепер чимраз б!льше з'ясовуеться родя

функц!ональних моменпв у патогенез! есенщяльно! ппертош!; спазм

гладеньких м'яон'в жил, дуплавих оргашв, вившних проход1в шдо впли-

вом змшено! шервацп грае величезну ролю в походженш багатьох хороб

(шлункова виразка, холецистит, трудна жаба тощо). А за наших час^в для

такого порушення шервацП привод1в б1льше тж досить. Ось чому тепер

справд1 багато часпше, Н1Ж колись, трапляються деяю хороби; тому, хто

мае такий погляд, флком ясно, що це залежить не тшьки в1д полтшення

метод1в Д1я Гностики; це полтшення на багато вщстае В1Д зростання

юлькости цих слабувань.

У Ц1й статт! я зовам не торкатимуся патоГенези ппертонП. Мета мое1

роботи — ВИСВ1ТЛИТИ той матер 1ял, що я мав змогу спостер1гати з юишчно-

д1яГностичного погляду. Величезна бшышсть Л1кар1в, принаймш в наших

обставинах, не мае змоги користуватися шструментальними методами,

щоб вим1рювати кровотиск. Правда, тепер у багатьох полжлштах е апа-

рат К1Уа-Косс1, але цей апаратздебшьшого стоГгь безшякоговжитку

через те, поперше, щовим1рюватитиск у вах, нав1ть хорих на серце, нжоли,

а подруге — немае навички користуватися апаратом, хоч який вш простий,

1, що ще важлив1ше, на мою думку, — цемала об1знан1Сть з клЫчною кар

тиною ппертонП. Треба, щобхочудеяких випадках Л1карев1 спало на думку,

що тут, мабуть, е ппертожя. Тод1 вш уже перев1рить це, наделавши хо

рого ДО В1ДПОВ1ДНОГО КабЫету ЧИ СТаЩОНарНОГО В1ДД1Лу.

КЛ1Н1Ц1 ппертонП В1ддають пор1внюючи мало уваги 1 в величезшй лгге-

ратур1 про ппертошю клшщ! И придшяеться дуже невеличке м1сце. У мо-

нографП К а п 1 е г-а на 130 сторшок клшщ1 ппертонП присвячено всього

К1лька сторшок; у монографИ К у П п-а описов1 суб'ективних та об'ек-

тивнихзмш у серцево-жильнШ систем! придыено 14 рядюв; найб1льше уваги

вш В1ддае клЫчному експериментов1: визначенню витривалости до вугле-

водан1в, реакцН на адреналш тощо. Трохи бтьше М1сця придшяеться

Зб1ршш пам'ит! Т. Яновського. 45
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КЛ1Н1Ц1 в монографЛ Гельмана, але тут питания суто юпшчш ткно сшн*

таються з питаниями патоГенези. Найдокладшше опрацьовано юпшку

НпертошТ в монографН V о 1 Ь а г й-а й Р а п г-а про хороби нирок.

Особливого характеру описов1 клппчноТ картини надае матер1ял, з яким

авторам доводиться мати справу. Досить сказати, що з 268 хорих на есен-

ц1яльну ппертош'ю, що перебували шд спостереженням Р о 1 п а г й -а

й Р а п г-а, ймерлой секцШовано 89чолов1ка. Тут вони мали справу ччльки

з тяжкими випадкэми есенщяльноТппертонм, щозайшла далеко, з явищами

недостатности серцево-жильно! системи.

Наш матер1ял об!ймае т5льки амбуляторних хорих, яких ми спостери

гали протягом останш'х трьох роюв. Щоб оперувати з шлком певним мате-

р«ялом, ми наводимо Т1льки Т1 випадки, де тах1тит тиску сягае за 140 мм

живоср1блового стовпа, бо це найвища межа тиску, який ще можна вва-

жати за нормальней (Ес1еп8, 1гнатовський, КуПп). Беручи

* на увагу також змши щодо вшу, ми виключили хорих старших за 50 рошв,

у яких тиск не сягав за 150 мм, старших за 60 роюв, у яких тиск не сягав

за 160 мм, 1 т. д.; хоч за Л1тературними даними змши тиску в1дпов1дно

В1К0В1 не дуже зростають. Рг. М й 1 1 е г каже, що величезна бшышсть

людей у похил1м вщ1 мае тиск крови Т1льки на 10—30 мм бшьший шж

у людей середнього вшу. 5 а 1 1 е г, що вшмрював кровотиск на вели-

чсзн1м матер1*ял1, вважае, що в]дпов1дно вшов! тиск збшьшуеться дуже

мало. Ми виключили також уах хорих, у яких е принаймн1 невеличка

юльюсть б1лковини в сеч1 чи п'ял1нов1 цилшдри (нав1ть 3—5 у препарат!),

хоч, власне, таю невеличю змши в сеч1 не виключають есенщяльнога

характеру ппертошТ. Нам здаеться, що навряд чи можна без шяких завва-

жень зал1чити до випадюв есенш'яльно! ппертонм тих хорих, у яких е в'щ

0,5 до 1,5°/00 б1"лковини в сеч1, як це робить Зимницький («Болезни

почек», 1924 р., стор. 240).

Так суворо ми добирали матер1ял ще й з тих М1ркувань, що здеб1ль-

шого кровотиск вим1рювали один раз. Т^пьки в третий! випадюв крово

тиск вим1рювали багато раз1'в (до 10—12 раз1в). Ми думаемо, що мае ращю

К а Н 1 е г, який каже, що «випадки, де вже перше вим1рювання тиску

дае'висою числа, треба зал1чити до патолопчних; таких тимчасових шдви-

щень навпъ у яскраво виявлених неврастенйо'в не бувае».

Дослшжували здебшьшого ввечер1 в сидяч1М стаю хорого апаратом

К I V а - К о с с 1 (протягом останн1'х двох роюв ми користувалися живо-'

ср1бловим манометром осцильометра Р э с п о п-а з ординарною манжетою

й з вимкненим осцильометром; паралельне вмикання апарату К 1 V а-

К о с с 1 для перев1рки давало шлком однаков1 числа).

3 220 хорих, що ми спостер!гали, чоловш!в було 48, тобто 21,8°/0, 1 Ж1-

нок— 172, тобто 78,2°/0. Це Т1льки почасти можна пояснити переважанням

Ж1нок серед наших амбуляторних хорих. Коли взяти на увагу, що 135 хо

рих, тобто дв1 третини припадае на вш В1Д 40 до 60 роюв, 1 що порушення

нутр1'шньо7 секрецИ при юпмака грае не малу ролю в походженн1 опер

тою!, то переважання жшок серед ппертоююв не буде неспод1ванкою,

Рг. М й 1 1 е г також каже, що в амбуляторшм матер1ЯЛ1 юльюсть жшок
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з гіпертонією переважає. Лянґ, звертаючи увагу на те, що за літератур

ними даними гіпертонія частіше буває в чоловіків, обережно каже: «Моє

особисте вражіння, що в жінок вона в усякім разі трапляється не рідше,

розвиваючись переважно під час наставання менопавзи». Гельман

у своїй монографії каже, що він не мав помітного переважання гіпертоній

у жінок у клімактеричнім періоді. Але треба сказати, що його мате-

ріял з погляду розподілу на чоловіків і жінок трохи незрозумілий:

з тиском 160—180 мм у нього було 76 чоловіків і 8 жінок, з тиском 181—

200 мм — 9 чоловіків і 26 жінок. Виходить, що вищий тиск—доля жінок,

але вже дальший розділ показує, що з тиском 201—220 мм він спостерігав

22 чоловіки і тільки 2 жінки. У монографії К у 1 і п-а про розподіл гіпер

тонії відповідно полові нічого не говориться, так само й у К а п 1 е г-а,

М и п к-а. Переважання чоловіків у V о 1 п а г 6-а (149 чоловіків та

119 жінок), нам здається, залежить від характеру його матеріялу (89 помер

лих і секційованих із 268 хорих).

Відповідно вікові наш матеріял розподіляється так:

ТАБЛИЦЯ !.

20 - 29 р. ЗО — 39 р. 40 - 49 р. 50 — 59 р. 60 - 69 р. 70 — 79 р.

ч. ж. ч ж. ч. | ж. ч. | ж- ч. ж. ч. ж.

3 4 8 24 15 56 10 54 10 34 2 —

З таблиці видно, що величезна більшість хорих на гіпертонію припадає

на вік від 40 до 60 років.

Відповідно височині максимального тиску наш матеріял такий:

ТАБЛИЦЯ II.

140--159 160_-_179__ 180--199 200--219 220 - 239 240 і біл -ше

ч. ж. ч. 1 ж. ч. ж. ч. ж. ч. ж. ч. ж.

13 37 12 55 11 41 5 19 5 6 о
14

1

Співвідношення між віком і кровотиском можна бачити з таблиці III.

ТАБЛИЦЯ III.

—■

20 - 29 р. зо- 39 р. 40 — 49 р. 50- 59 р 60 - 69 р. 70 — 79 р.
Кровотиск

ч. ж. ч. ж. ч. ж. ч. ж. ч ж. ч. ж.

140 - 159 . . 3 3 ,5 15 3 14 1 6 _

160-179 . . — 1 3 7 5 14 3 21 2 11 — —

180-199 . . — — — 2 3 14 4 16 3 9 1 —

200 - 219 . . — — — — 3 8 1 4 1 7 — —

220 - 239 . . — — — — 1 2 — 2 3 о — —

240 і більше . 4 1 5 1 5 1 —

Разом. . 3 4 8 24 15 56 10 54 10 34 2 —
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3 ц1е! таблиц! видно, що загалом тиск шдвищуеться в1дпов1дно в1ков1.

Тиск 200 мм I б1льше ми спостер1гали тшьки теля 40 роьив.

Скарги хорих на есенщяльну ппертошю надзвичайно р13номанггн1.

Багато автор1в В1'дзначае, що часто, хоч е висока ппертош'я, тяких скарг

немае й ппертош'ю виявляють випадково, наприклад, теля шеульту.

Чим б1льше хитання тиску, тим бшьше скарг (КаиНтапп, КуПп,

Зимницький та шип). Рг. М й I 1 е г каже: «Симптоми ппертонП

дуже мало характерш й на них хор! звертають мало уваги». Таку саму

думку висловлюе К а Ь 1 е г. Р а I каже: «Звичайно це своерщна нерво-

В1сть, яка веде хорого до лжаря». Дуже велико! ваги надають анамнез!

Вег§тапп та його учень —К а и т т т а п п. Вони вважають, що

хоч кожна скарга сама собою не характерна, але разом вони характерш

для ппертонП й у багатьох випадках уже анамнеза дае змогу визначити

д1яГнозу ппертонП. К у П п щлком приеднуеться до щ'е! думки. За

В е г д т а п п-ом, який б1лыпе за шших автор1В спинясться на анамнез1,

скарги ппертон1юв таю:

1) Загального характеру нервов! скарги, як у неврастеншв: стомли-

В1сть, байдуж|'сть, дражлив!сть, ослабления пам'ят1; ,

2) церебральш симптоми: тиск у голов1, б1ль у голову м1грен1, невраль-

гП голови, паморочення, шод! в вигляд1 напад1в з нудотою й блювотою,

тимчасов1 явища випадання (афаз1я, парал1зи очних м'ясшв, моноплегП,

гемшлеГп, парестезЛ половини Т1ла чи тЫьки руки або ноги, ангшепа-

стичш шеульти);

3) загальш ревматичш явища так званий «Носпйгискгпеитаизтиз»

за Вайе г-ом;

4) серцев! скарги: серцебиття, тиск у серщ, пресерцева туга, В1дчуття

бОЛЮ В СерЦ1, ЛЬ0КаЛ13аЦ1Я 60Л1В у Л1В1Й ГОрШШЙ П0Л0ВИН1 Т1ЛЭ, ЩО СВ1Д-

чить про невральГш, яка залежить в!д слабування серця; напади стено-

кардП.

Коли ми звернемося до свого матер1ялу, то з погляду анамнези треба

вщзначити таке: у багатьох випадках можна було знайти вказ1вки в анам

нез! на спадкову схильнкть, наприклад, на випадки гем1ПлегП в батька

чи в матер1 (точних даних у В1дсотках ми навести не можемо, бо напочатку

на цей момент не звертали досить уваги). Хоч матер1ял мав амбуляторний

характер, проте в 9 випадках ми маемо вказ!вки в анамнез! на перенесений

жсульт у вигляд1 гем1плеП1 чи гемшарези. Уа щ випадки з дуже високим

тиском: Т1льки в трьох випадках Мх тиску не перевищував 200 мм живого

ср1бла, в рецгп Мх був В1Д 210 до 270 мм. У 14 випадках (б,4°/0) були паре-

стези кшщвок, а шод! половини Т1ла, здебшьшого як зашмшня. Щ явища

зан1М1ння половини Т1ла, ангшепастичш шеульти (псевдо-урем1ЧН1 за

V о 1 п а г (1-ом) та крововилив у мозок треба вважати за р1зний ступшь

прояву того самого ненормального стану жил ппертонжа — схильности

до анПоспазм^в. Досл1дження Ьожепге 1с!-а, Р1ск-ка, \Мез1:рпа1-я

й 1нших виявляють, що в основ1 гемораПТ мозку при ппертонИ лежить

не просто розрив жили, що залежить в1д високого тиску, а насамперед

порушення живлення й некроза жильноТ стжки,^може в зв'язку^анп'о-
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спазмом. Щоб роз1рвати др|'бш мозков1 жили на трут, потр1бний тиск

—2 атмосфери, якого в людини школи не бувае.

3 1нших церебральних симптом|'в ми мали скарги нэ бол1 в голов1

в 28 випадках (12,2°/0) ! паморочення голови в 27 випадках (12%). Ц1

числа зб1гаються з даними 8 с Ь и И 2-а й В « е п п-а, ^цо спостеркали

б1ль у голов1 в 13,2% та паморочення голови в 8,8%. Пор1внюючи р1дко,

лише в юлькох випадках, ми спостер1гали напади паморочення голови

з нудотою й блювотою, так зване Уегг1§о. Цей своер1дний симптомокомплекс,

що досить часто трапляеться 1, як видко, залежить В1Д ангшспазму в об-

шир! мозочка чи ляб]ринту, заведи викликае думку про п'пертошю. За

нашими спостереженнями, все ж у бшьшосп випадюв уегг1§о кровотиск,

принайми) поза нападом, був нормальний. Також не часто, всупереч

даним К а и I т т а п п-а, ми спостер1гали М1'грен1 в своТх ппертоншв.

Найчаспше ми мали серцев1 скарги: серцебиття— в 128 випадках (58%),

боЛ1 в серц!— в 90 випадках (41%), задих-у 52 випадках (24,8%). Ц1

скарги здебшьшого й приводили хорих до Л1каря. Звкно, не можна ска-

зати, щоб вони були хоч трохи характера для ппертошТ. Часто й густо

таю скарги бувають у суб'еючв з шлком нормальним чи нав1ть зниженим

кровотиском. Щоб пор1вняти, ми взяли 100 хорих з нормальним тиском;

\ в них в1дсоток скарг на серцебиття, В1дчуття болю в обширг серця майже

не р!зниться В1д цього в|'дсотку ппертожюв (багато рщцп скарги на задих).

Бол1 в К1нц1'вках ми мали в 44 випадках (20,9%), але ми бшьше схи-

ляемося до того, щоб зал!'чити ц> бол1 до тих бол1"в, як1 так часто трапляються

в жшок у першд1 менопавзи 1 яю треба зал1чити до порушення нутршньо!

секрецИ. Це найчаеп'ша скарга жшок цього вшу, незалежно В1'д кровотиску.

Загал1Н1 нервов! скарги, як дражливкть, безсоння, втомлюванкть

у наших хорих ппертош'юв траплялися не часпше,н!ж у хорих з нормальним

кровотиском. Огже найхарактершнл ецеребральш скарги анПоспастичного

характеру, але вони трапляються в пор1внюючиневеличюй частин1 випадюв.

Через це особливо! ваги для д1я гностики п'пертонИ набувають даю

об'ективного досшдження. Звкно, тшьки шструментальне досл]дження

дае змогу точно виявити не тшьки 1'снування ппертонЛ, а й ступшь П.

Але й звичайш юп'ш'чш методи досл)'дження можуть дати деякий натяк

на можлйв1сть гшертошТ в хорого. 1нод1 вже саме промацування повного

твердого пульсу примушуе зат'дозрити ппертошю, але, як каже К г е п 1,

«правильно оцшити тдвищений тиск, промацуючи пульс, вдасться далеко

не заво'ди I найдосв1Дчен!ший доогпдник часто робить тут груб! помилки».

3 цим згоджуеться бшышсть автор1'в. Ми також не раз спостеркалн при

тверд1М пульа невисокий тиск 1 ще часпше, навпаки — велику ппертонш

при, здавалося б, м'яю'м пульа. Часпшання пульсу, що часто бувае в п-

пертошюв (Н и с Ъ а г с1), також не може мати великого д!ягностичного

значшня. У 3 випадках ми спостеркали сполучення ппертожТ з пароксиз-

мальною тах!кард1ею. Перкуая серця тшьки в бшьше виявлених випадках

дае збшьшення л1вого шлуночка, а 1нод1 перкуторно виявити збшьшення

серця не щастить 1 при велиюй ппертонП (М и п к та шил). Найш'нншн

даю дае перкуая аорти. В1домо, що при ппертонп бувае дифузна диля
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тащя аорти з подовженням 1 випростанням дуги II — високе стояния аорти.

За V а я и е 2-ом, V о 1 п а г (1-ом, Явейном, Зимницькимта

шшими, вщзначаеться приглушения на грудниш, що заходить за правий

край И, пульсащя в яремнш ямф й шднесення догори право! шддужково!

артерп — картина, яку часто мають за аневризму аорти. Ми спостер!гали

високе стояния аорти в 42 випадках (19°/0). Перкутуючи пальцем, ми мали

вже на 1—2 см нижчё тазигае ,]'и§и1ап5 на грудниш приглушения, яке

можна було простежити Л1воруч до з'еднання з л1вою межею в1дносно1

тупости серця. Це справляе таке вражшня, що горшня межа серця стопъ

високо, в1дносна тушсть починаеться вже з другого ребра. Перкутувати

поза грудниною треба не згори донизу, а згори й зл1ва донизу й право-

руч — тод1 можна досить точно обстукати горшшю й Л1ву межу серцево-

жильно! тупости. На грудниш перкуая повинна бути слабша, л1воруч

В1дне1— сильшша. Виходитьшбишолом над серцевою тупктю (Р о 1 а 1 п,

К г а и з). Рентгешвське досл1дження в частит наших випадшв (проф.

О. Я. Б о г а е в с ь к и й) стверджувало даш, добуп перкуаею, вияв-

ляючи поширення й видовження дуги аорти. Ми вважаемо, що збшьшення

серцево'Г тупости догори, особливо в Л1тшм ВЩ1, коли немае стенози мит

рального отвору й змш у легенях, повинне завади викликати в лжаря

ДуМКу Про Г1ПерТОН1Ю.

У шлькох випадках ми могли вщзначити дуже виразну пульсэщю

коло основи ши! праворуч вщповщно шднятому догори 1шпсиз апопутиз.

Креттащйш хрипи, яю ми >нод1 спостерн'али в гор1шн!й частщ л1во!

леген1 1 як1 зникали теля юлькох глибоких вдих1в, мабуть, треба поста-

вити в залежшсть в'щ ателектази легеш через стискання поширеною аортою.

За нашими спостереженнями, височина стояния аорти не залежить

безпосередньо В1д тиску. Хоч воно шби часпше бувае при висоюй ппер-

ТОнИ, але ми спостер1гали високе стояния аорти й при тисков! 150—Ш0 мм.

При авскультацп серця за найхарактершший для ппертонп уважаеться

акцент другого тону аорти. На сво!м матер1ял1 ми мали акцент у 87 хорих,

тобто тшьки в 39,5%- На це звернув увагу ще Э и п 1 п, який виявляв

акцент другого тону аорти тшьки в половин! випадюв ппертонП, хоч

його матер!ял становили хор1 з ознаками артер1осклерози. Навряд чи

можна згодитися з тлумаченням Э и п 1 п-а, що тут другий тон, мабуть,

шдсилений, але не доходить до нашого вуха через емф1зему краш легешв.

До нашого матер1ялу цього пояснения в усяюм раз1 застосувати не можна.

Ми скорше можемо пояснити це тим, що при ппертонп бувае шдвищений

тонус не тшьки артерюль, а й усього серцево-жильного апарату, отже

й м'ясшв, що впливають на рух швмкячних заслшок (хоч у самих цих

заслшках м'ясневих волокон немае), через що щ заслшки, хоч е велика

р1зниця в тисков! обаб1ч 1х, закриваються не зразу, не уривчасто, а, так

би мовити, стриманше, пружинячи. V о 1 п а г с! також каже, що акцен

туация другого тону аорти «не абсолютно поспйна й не абсолютно доказна».

Л^я и I" каже, що хоч акценту другого тону аорти шод1 при ппер

тонп не бувае, проте його треба вважати щодо серця за найхарактершшу

клш!чну ознаку 1идвищеного артер1Яльного тиску. Ми на шдстав! свого
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матер^ялу повинш сказати, що В1дсутн1сть акценту на друпм тот аорти

Н1 в яюм раз1 не заперечуе ппертонЛ. ,

Наприюнщ ми хочемо сказати, що наш матер1ял зовам не в1дпо§1дае

Т1й думш', що ппертошя бувае переважно в кремезних кровистих оаб

з перекровленим обличчям, з ЬаЫШз арор1ес*1сиз. Величезна б1лышсть

наших хорих своею конститущею зовам не шдходила до цього типу I II

скорше треба зал1чити до нервово-вазомоторно-ендокринного типу, за

Л я н X о м.
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Уоп Рг1р.-Оо:еп1 ./. НА8СНВА (КуЦш).

Эег Аи(ог ЬезрпсМ аи? Опта" уоп 220 е1§пег ВеоЬасЫипцеп ап аш-

Ъи1ап*еп Кгапкеп с!1е КНшк с!ег е. Н. Ее \уигс!еп 48 МЗппег (21,8°/0) ипс!

172 Ргаиеп (78,2°/0) ЬеоЬаспЫ. Эа 2/3 а11ег Кгапкеп 1га АКег уоп 40—60

^пгеп 81апс!еп, во §1еп1 А. (Не 11г5аспе (1ез 0Ьепу1е§еп с!ег Ргаиеп ш йег

Мепораизе. Ез жигйеп ш 9 РаПеп ап^озраз^зспе 1п$и11е ЬеоЬвсМе*, т

14- Ве*аиЬип|2[ с!ег Ех1гепнШеп ос!ег екз па1Ьеп Кбгрегз. 01е зиЬ)ек*1Уеп Ье-

зепшегс-еп па 14 А. Гиг шп'щ спагаккпзИзсп. Уоп с!еп о^'ектлуеп Мегкта1еп

ЬезрпсМ: А. с!еп Нбпез*апс! йег Аог1а, шекпег т 42 РаНе (19°/0) регки1опзсп

тев!:§ез*еШ №игс!е. 01е Оатртип§ йег Аог*а %еЫ пасп Ппкз ш сИе Оатр-

тип§ бег Ппкеп Неггдгепге йЬег, зо йазз Ье! Регкизз10п сИе оЬеге Огепге

екг Неггйатрйт^ огг зсНоп ап с!ег гууеНеп К1рре Ье§1пп1. Ез мегекп ш

«т^еп РЗИеп кгерШегепск Разве 1§егаизсНе т <кп Нпкеп оЬегеп Ьарреп

Зешпйеп (Ате1ек1аве с!игс11 сПе еглуе11ег1;е Аог1а). А. Ьет.оп1, (1авв с!ег гшеИе

Аогтепт.оп пиг Ье1 87 Кгапкеп (39,5°/0) акгепйетт. \уаг, сквше^еп капп сИе

Акгеп^егцп^ йев гшейеп Аог1еп1опез шсМ спагаккпзМзсп Шг с11е е. Н. §е1«

т.еп. Г^иг с5еп к1е1пв1:еп ТеЛ с!ег Кгапкеп копп^е тап гит арорккЫвспеп

Туриз гигесЬпеп, с11е те1з1еп Кгапкеп зоПеп гит пеиг.оуавото1ог18сЬ-

епйоеппеп Турив пасп Ь а п § гидегееппе! \уегс!еп.



О НОВОЙ СИСТЕМЕ АППАРАТА ДЛЯ НАЛОЖЕНИЯ

ПНЕВМОТОРАКСА г).

(С тремя рисунками).

Из терапевт, факульт. клиники Киевского мед. института

(дир. — академик Ф. Г. Яновский).

, Д-р Н. М. ТИТАРЕНКО.

Ни один медицинский прибор не испытал на себе столько реконструкций,

сколько испытал со времен Форлянини пневмотораксный аппарат.

Я не буду здесь перечислять многочисленные системы аппаратов для

наложения пневмоторакса, которые появились у нас в СССР и за границей

за последние годы. Некоторые из них получили права гражданства и явля

ются общепризнанными, другие, наоборот, остались забытыми.

Однако, это общее стремление видоизменить существующие конструкции

служит только лучшим доказательством того, что все эти предложенные

системы далеки еще от той конечной формы, которая удовлетворяла бы

всех работающих с пневмотораксом.

Наиболее существенные недостатки, присущие в большей или меньшей

степени почти всем системам, таковы:

I. Недостаточная портативность: большинство из имеющихся систем

громоздки и обладают большим весом, благодаря чему ими затруднительна

пользоваться на дому у постели больного. Те же из аппаратов, которые

удовлетворяют требованиям портативности, как, например, система

проф. М а 1 п I п I, совершенно непригодны для первичного пневмо

торакса, а также для массовой амбулаторной работы.

II. Введение воздуха в полость плевры производится или при помощи

Ричардсоновского баллона или же воздух поступает вследствие разницы

уровней жидкости в сообщающихся сосудах, вытесняемый переливаю

щейся жидкостью. Однако, несмотря на всю равномерность, с какой посту

пает воздух, нагнетаемый указанным способом, плевра недостаточно огра

ждена от возможной травматизации.

III. Большинство из аппаратов снабжены стеклянными баллонами

определенного объема. Этим объемом баллонов и приходится обычно ограни

чиваться при введении газов в полость плевры. Если же требуется ввести

большее количество газа, то необходимо произвести, так называемую,

зарядку аппарата, т. е. перегонку жидкости из одного сообщающегося

х) Демонстрирован на IV всесоюзном туберкулезном съезде в г. Тифлисе и на засе

дании Научно-терапевтического о-ва в г. Киеве.
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сосуда в другой. Зарядка такого рода отвлекает внимание и удлиняет

самый процесс наложения пневмоторакса. Кроме того, баллоны, в случае

поломки, требуют специальной работы стеклодува и наличности соответ

ствующего стекла.

ГУ. При наложении пневмоторакса требуется присутствие второго

лица, на обязанности кото-

рог о лежит перезарядка аппа

рата и подача воздуха.

V. Применяемые обычно

в аппаратах зажимы М а р р о

ненадежный могут послужить

причиной воздушной эмболии,

вследствие просачивания воз-

Духа.

VI. Манометрическая жид

кость легко выплескивается

из манометра при неожидан

ном кашле больного, что де

лает невозможным в таких

случаях продолжение работы.

Все ети недостатки я и ста

рался устранить в предла

гаемой системе. Рис. 1. Общий вид пневмотораксного аппарата.

Фотографические снимки Тпе 8епега1 о^ *йе рпеито1погаас аррага1и8.

описываемого аппарата (рис.

1 и 2; У4 натуральной величины) дают предствление об истинных его

размерах. Имея размеры 12x25x25, при общем весе 2,5 кд., аппарат

является вполне доступным для переноски.

Кроме того для удобства пользования им на дому у постели больного

в футляре аппарата имеется отделение, специально предназначенное для

спиртовки, шприца, иода, спирта, ваты и иголок.

Футляр аппарата, несмотря на всю герметичность, с какой он закры

вается, скреплен только одним винтом, что имеет значение при чистке

и стерилизации. Благодаря герметичности футляра, внутренняя часть

аппарата защищена от загрязнения при переноске.

Принцип, на котором основацэ действие предлагаемого аппарата,—эго

использование присгсывающей способности полости плевры, в силу имею

щегося в ней отрицательного давления. Благодаря этому газ поступает

самотеком. Такой способ вдувания газа, когда газ поступает не в силу

какого-либо давления, а самотеком, не только гарантирует плевру от трав-

матизации, но также уменьшает опасность воздушной эмболии. В том же

случае, когда полость плевры ограничена спайками, и уже небольшое

количество газа поднимает давление в полости плевры до положительного,

можно воспользоваться Рлчардсоновским баллоном, при помощи кото

рого, перегоняя жидкость из одного сосуда в другой, можно ввести в по

лость плевры нужное количество газа.
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Аппарат состоит из двух стеклянных баллонов, манометра, перевыклю-

чательного крана, находящегося на верхней крышке внутренней части

аппарата, и Ричардсоновского баллона. Вместо специально изготовленных

в стеклодувных мастерских баллонов мною применены двугорлые Вуль-

фовы склянки по 250,0 каждая,

стандартного типа, которые, в слу

чае поломки, легче могут быть за

менены.

В отличие от других систем, где

газ поступает в плевру из одного

определенного баллона, другой же

баллон является только резервуа

ром для перегоняемой жидкости,

в предлагаемой системе газ может

поступать из любого баллона и для

этого нужно только соответствен

но наставить перевыключательный

кран на тот баллон, из которого

необходимо получить газ. При э ^ом,

в то время, когда идет поступление

газа в полость плевры, происходит

и самозарядка аппарата. Таким

образом, в предлагаемой системе

устранен момент специальной за

рядки аппарата.и им можно пользо

ваться для любого количества воз-

Рис. 2. Аппарате разобранном виде. Перед
няя стенка внутреннего футляра снята. Видно ДУха-

две вульфэвы склянки, шкапчик для спир- Принцип действия аппарата лег-

товки и пр. к
_ . , . *\ 4 . ко можно понять из прилагаемой

Тле тгопг У1е\у от 1пе аррагатиз штЫпе шпег .
^аПЗот" хпесазет.акеп сЫоп.\Уе зее Ыо \Уоп"8 схемы (рис. 6).

•Павке, 1пе са$е гЧи-.Им зршМатр, е*е. Если перевыключательный кран

(К) подставим, предположим, на

первый баллон, то газ из первого баллона, проходя по трубке А через

открытое отверстие перевыключательного крана, поступает через иглу

в полость плевры. Жидкость, находящаяся во втором сосуде, замещает

уходящий газ и перемещается в первый сосуд. В это время во второй сосуд

поступает новая порция воздуха по трубке В через одновременно открытое

второе отверстие перевыключательного крана. Таким образом, плевра

получает газ из первого баллона в количестве, равном объему сосуда, т. е.

в данном случае—250 кубиков. Если требуется дать большее количество

газа, то наставляем перевыключательный кран уже на второй баллон,

и плевра получает новую порцию газа — опять 250 кубиков, только с той

разницей, что эгот газ будет поступать не из первого баллона, а из второго

и должен будет пройти по трубке С через уже новое отверстие второго

включения крана. В эгом случае жидкость, находящаяся в первом бал

лоне, будет поступать обратно во второй баллон, а новая порция газа
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будет замещать уходящую жидкость в первом баллоне, проходя через

второе отверстие этого перевыключения крана. Таким образом, этот

процесс можно повторить любое количество раз, соответственно коли

честву газа, который нужно дать больному, без предварительной зарядки.

Благодаря отсутствию зарядки, а также простоте обращения с аппаратом,

отпадает необходимость в помощи второго лица. С этим связано также

то крайне важное преимущество, что инциатива подачи воздуха в пред

ложенной системе принадле

жит самому лицу, наклады

вающему пневмоторакс, а не

лежит па помощнике, как

обычно во всех системах. Это

особенно важно в тех случаях,

когда, в силу положительного

давления в плевре, прибе

гаем к нагнетанию воздуха

Ричардсоновским баллоном;

тогда, благодаря легко при

обретаемому опыту, удается

регулировать давление на

гнетаемого воздуха, соответ

ственно тем требованиям,

какие предъявляет к лицу

накладывающему пневмото

ракс данный случай.

Перевыключательный кран

снабжен соответствующимука

зателем с упорами, дающими

возможность включать на пер

вое или второе положение, не глядя на указатель; это дает полную гаран

тию точного и верного действия.

Благодаря шкале с делениями, находящейся при стеклянных баллонах,

достигается возможность нагнетания вполне определенных количеств газа.

Манометр состоит из двух легко разнимаемых колен — одного для отри

цательного давления, а другого —для положительного. Правое колено,

служащее для положительного давления, снабжено металлическим .кла

паном, не позволяющим выплеснуться манометрической жидкости из мано

метра при кашле больного во время наложения пневмоторакса. Наложение

пневмоторакса ведется при открытом манометре. В случае необходимости

получить чистые манометрические показания, соответствующим поворотом

крана достигается полное выключение системы и соединение с полостью

плевры только одного манометра.

В случае, когда требуется отсосать большое количество воздуха из

полости плевры, например, при спонтанном пневмотораксе, применяется

тот же Ричардсоновский баллон, каким пользовались для нагнетания

воздуха, только с той разницей, что в этом случае с аппаратом соединяется

Рис. 3.
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его нижний полюс. Благодаря отсасывающему клапану, находящемуся

в нижнем конце Ричардсоновского баллона, он будет производить отсасы-

вающее действие. Пользуясь перевыключательным краном, так же как

и при нагнетании воздуха, можно отсосать любое его количество.

Резюмируя все сказанное, можно свести все преимущества предлагае

мой системы к следующему:

I. Аппарат отличается портативностью: размеры его (с футляром)

12x25x25 см; вес его — 2,5 кг.

И. При нагнетании воздуха в плевру используется ее присасывающая

способность, благодаря чему плевра ограждается от возможной травмати-

зации, а также уменьшается опасность воздушной эмболии.

III. Не требуется зарядки аппарата. Дозированное количество газа

можно вводить в любом количестве.

IV. Стеклянные баллоны специального изготовления заменены Вульфо-

выми склянками стандартного типа, легко заменяемыми в случае поломки.

V. Впервые применен клапан на манометре, имеющий целью устранить

возможное выплескивание манометрической жидкости при неожиданном

кашле больного во время наложения пневмоторакса.

VI. Применен четырехходовый кран, отличающийся надежностью

и простотой в обращении и дающий возможность одним поворотом авто

матически перевыключать баллоны.

VII. Все части аппарата легко разбираются и доступны для чистки

и стерилизации.

VIII. Футляр аппарата герметически закрывается, предохраняя аппарат

от загрязнения.

IX. Аппарат дает возможность производить отсасывание воздуха из

плевры в любом дозированном количестве. В отличие от других систем,

отсасывание можно производить повторно, любое число раз, без предва

рительной зарядки аппарата, что важно при спонтанном пневмотораксе.

X. Указанные преимущества аппарата дают возможность обходиться

при пользовании им без помощника и производить наложение пневмото

ракса на дому.

СШ А 5У5ТЕМ ОР ТНЕ АРРАРАТ115 РОР ЬАУ^О
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ПРОГНОСТИЧНЕ ЗНАЧ1ННЯ УРОХРОМОГЕНУ В СЕЧ1

ПРИ ЛЕГЕНЕВ1Й ТУБЕРКУЛВ031.

(3 0 кривимп).

1з Факультетсько! терапевтично! клшжи КиТвського медичного Ыституту

(Директор — академж Т. Г. Я н о в с ь к и й).

Шкар ПЕТРО ТУРЧИН.

I.

Нема шшо! хороби, — каже Бакмайстер, — при яюй встановити

прогнозу було б так важко, як при легеневгё туберкульоз1.

В1рна в своТй основ1 думка, що у випадках легших та обмеженших

е бшьше надЛ видужати I навпаки, за Эеуске, Рубелем, А 8 с п о т 1-ом,

Б а км айстеромта шщими, вона мае лище загальне значщня.

Доведено, що найсприятливвд1 для проГнози е ф1брозн1 форми; ексуда-

тивн1 ж, що йдуть з великим розкладом, за О г е у г и 8-ом, В г 1 8 а с-ом

та В г и 1 е, майже не дають видужання, а просувата туберкульоза, як за-

значае академщ Т. Г. Яновський, е найтемноде мкце в тераш! леге-

нево! -губйркульози, всупереч ЬеЬегт-ов1, ^ а с с о и <1-ов1 та шшим,

що вважають за можливе видужання навпъ 1 в раз1 цих важких форм.

Та хоч шдуративш процеси й крапп для прогнози, шж ексудативш,

проте, як в1домо, елементи туберкульози в своему переб1гу шдлягають

р1зним змшам, 1 форми процесу можуть набирати мшаного характеру,

переважаючи одна одну, а тому 1 в переб131 завжди можуть траплятись

повороти в бщ покращання чи попрщання.

Важю хор1, що найбшыне засуджен! на смерть, шод1 можуть жити

неймов1рно довго I, навпаки, вщувати сприятливу прогнозу в легких ви

падках не завжди можливо, бо всяке захорування на легеневу туберку-

льозу може загрожувати життю.

Кл1н1чн1 дан1 теж не завжди йдуть поруч 13 станом хорого. Найваж-

лив1ша ознака важких декомпенсованих процеав — висока температура,

наприклад, — не е постШне явище; Р I <1 о и х, Р ё 1; е г, ^ а с с о и <1,

Т р I т щ е л ь та шин спостер1гали важю процеси 1 без великого шдви-

щення температури.

Р13Н1 ф1зичн1 та хем1чно-б1олопчн1 досл1джування, що дали в цьому

напрямку певн1 наоидки, все ж не розв'язали ще остаточно питания про

прогнозу при легенев1й туберкульоз1, от чому воно ще й тепер е актуальне,

1 всяке нове шукання допоможе клшщ! його розв'язати.
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І коли до цього ще взяти на увагу, що завдання терапії є вилікувати

хоробу, перш ніж несприятлива прогноза виявить безнадійний стан хорого,

стає ясно, чому медична думка так прагне винайти способи для певної

прогнози.

Щодо прогностичного значіння урохромоґену в сечі підчас легеневої

туберкульози, то цьому питанню теж присвячено вже чимало літератури

та пророблено досить солідну дослідчу роботу, проте й досі ще не зовсім

доведено хемічної природи урохромоґену та його проґностичного зна

чіння, а саму Ш е і 5 з-ову реакцію та Е п г 1 і с п-ову діязореакцію,

що виявляють наявність урохромоґену в сечі і мають проґностичне зна

чіння при легеневій туберкульозі, не так широко вживають у різних ту

беркульозних лікувальних установах.

Отже, з пропозиції мого дорогого вчителя небіжчика академіка Теофіла

Гавриловича Яновського я й почав вивчати це питання.

Як відомо, фракціонуванням сечі, що його переводили в різні часи

XV е і 8 8, С а г г о сі, Тписїіспит, Ниррегі, ОотЬгодазку

й інші, розщіпляючи РїитЬит асеіісит, Аттопіит зиїїигісит і іншими

та фільтруючи з лугами, виявили, що забарвлення сечі, як сума фарбників

та хромогенів, складається з кількох фракцій, а саме:

1) уробілінофракції, до якої належать білірубін, уробілін, уроеретрин,

уророзеїн, гематопорфірин та їх хромоґени, а також інші, тимчасом не

виявлені речовини, що в кислій реакції мають червонувато-жовтий колір;

2) урохромофракція, до якої належить урохром та його хромо ґен,

а також інші, ще не виявлені речовини, що в невтральній реакції мають

чисто жовтий колір, з зеленуватим відтінком,

і 3) безкольорова фракція.

Ще року 1907 Ш е і з з виключив із фарбників сечі майже всю червону

фракцію і довів, що принцип Епгіісп-ової діязореакції полягає в хромо

гені урохрому, тобто в урохромоґені.

Виявилось, що урохром нормальної сечі дає неґативну Епгіісп-ову

діязореакцію, а саме: червоне забарвлення фільтрату сечі, після висолю

вання з неї червоної фракції і білувато-жовту чи брунатну піну — від

збовтування фільтрату з діязореактивом. Урохромоґен же сечі у важких

фтизиків дає позитивну діязореакцію, тобто таку саму червону рідину,

як і в нормальній сечі, але піну рожеву.

\> Коли діязопозитивну сеч, тобто з розчином у ній урохромоґену, добре

випарити чи додати до неї кілька крапель 1°/00 розчину КМп04, або якої

іншої оксидаційної речовини, то сеч з діязопозитивної переходить на діязо-

неґативну і з неї можна одержати урохром такий само, як і з нормальної

сечі, тобто діязонеґативний.

Це споріднює діязореакцію з перманґанатною і робить можливим замі

нити першу на другу, а уподібнення урохрому, одержаного із діязопози

тивної сечі, після впливу на неї оксидаційних речовин, напр., Каїіит

пурегтап^апісит чи тепла, з урохромом нормальної сечі, примушує га

дати, що в патологічних випадках реаґує попередній ступінь урохрому сечі,

тобто його хромоґен або урохромоґен, і що, окислюючись, він і дає урохром.
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Інтенсивне жовте забарвлення, що одержував XV е і з 8, додаючи кілька

крапель 1°/оо розчину КМп04 до розведеного урохромоґенного розчину

сечі у важких фтизиків, цілком відповідало кольорові урохрому. Це піз

ніше, року 1913, автор ствердив [кольориметричним дослідом,а 5 с п и т —

спектрофотометричним .

Гідролізою з НС1 та концентрацією у 4—5 разів, а пізніше проробкою

з субстратом діязореакції, XV е і в з довів, що і в нормальній сечі теж є урохро-

моґен (позитивна діязореакція), тільки там його багато менше, ніжу патоло

гічній сечі, де урохромоґен у жовтій фракції переважає всі інші фарбники,

тоді як у нормальній сечі жовтий колір залежить від інших речовин.

Коли, за XV е і з з-ом, поставити на кілька днів у термостат, з темпе

ратурою 60°, урохромоґенну фракцію патологічної сечі чи урохромову

фракцію нормальної сечі, то рідина поступово темніє, і з неї випадає чорно-

зелений опад, так званий уромелянін, якого можна добути в чистому ви

гляді й виготувати з нього стандарта.

Здобувати урохром у чистому вигляді вдавалось дуже рідко; часто він

бував брунатно-жовтий, від домішки до нього фарб першої фракції.

Той факт, що ту саму речовину, а саме — уромелянін, можна дістати

і з патологічного урохромоґену, і з нормального урохрому, ще більше

споріднює між собою ці дві останні речовини, а можливість добути згадану

раніше речовину, подібну до урохрому, оксидуючи КМп04 урохромоґен

ного розчину в сечі у важких фтизиків, дає право розглядати урохром,

як вищий ступінь оксидації урохромоґену.

За XV е і з з-ом, уромелянін та урохром мають у собі також і органічно

зв'язану з ними сірку, а тому й урохромоґен, як матерну субстанцію

урохрому та уромеляніну, треба вважати за шлак протеїнового обміну

речовин. Бере участь урохромоґен і в невтральмій сірці сечі, бувши, ма

буть, у тій її частині, що має органічне походження.

За XV е і з з-ом та ОотЬго\уз к-им, в нормальній сечі невтральної

сірки в уромеляніні міститься 3,5°/оо> а в патологічних випадках кількість

її швидко зростає.

Урохромоґен, за XV е і з з-ом, хемічно має характер оксипротеїнової

кислоти і здібний утворювати солі, що розчинюються в воді та спирті

і не розчинюються в етері. Його треба розглядати як дериват феніл-аляніну

та тирозину, або їх дериватів, і він має принаймні одну гідроксильну групу,

в аляніновому ланцюзі в ортоположенні. Це є урохромоґен А, щодаєпробу

з Каїіит Нурегтапцапісит. Урохромоґен же, що дає діязореакцію, є урохро

моґен В і має, мабуть, гідроксильну групу в параположенні. Цю думку ствер

джено дослідами з розчином дериватів фенолю, пара- та ортокрезолю.

Хемічна структура дериватів, з яких утворюється урохромоґен, така:

сн сон

нсУ\сн нс/'Хсн

не

NN.

СН не СН

с-с:?г—сн—соон. . с—сн2—сн—ссон.

Феніл-алянін. Тирозин.
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На XV е і 8 з-ову думку, патологічний урохромоґен і фізіологічний

урохром .є наслідок ендогенного обміну речовин і не має зв'язку з сприй

манням харчу, як гадають деякі автори. Він є один із проміжних продук

тів обміну речовин під час лише певного розкладу тканини, як от, приміром,

у важких випадках туберкульози.

Попередня думка, що урохромоґен, як близько споріднений з уробілі

ном, теж є дериват червонокрівців, не стверджується. Виявлено, що

у здорових у сечі й калі уробіліну є 0,4°/Оо, а у хорих на іЬс, з урохромо

генурією, — лише 0,29°/ов.

За О е з з е г-ом, причина позитивної діязореакціі є розклад левкоци-

тів. XV е і з з же відзначає, що, може, продукти розкладу левкоцитів

і беруть участь в утворенні урохромогену, проте за єдине джерело його утво

рення не можна вважати лише розклад левкоцитів. Найбільшу ж участь

в утворенні урохромогену, на його думку, беруть розповсюджені в орга

нізмі явища деструкції ендогенної тканинної білковини, оскільки XV е і з з

відзначив, що під час збільшення в сечі урохромогену зростає в ній і кіль

кість органічної та невтральної сірки. Матеріялом же для утворення уро

хромогену є ядрова субстанція клітин, бо кінцевий продукт урохромоґену

є згаданий уже уромелянін, тобто пігмент, що, за дослідами М а у е г о *-

5 к-ого, ^ о г і з с Н-а та К б з 1 е, утворюється з ядрової субстанції.

XV е і в 8 відзначає, що урохромоґен утворюється в нирках, бо ніяка

інша рідина чи екстракт із будь-якого органу не дає ні діязо-, ні урохро-

мо Генної реакції. Крім того захорування нирок під час туберкульози

веде до зникання попередньої позитивної реакції. Сеч у випадках зморщеної

нирки є бідна на урохромоґен. Це й дало привід XV е і з з -ові зробити

висновок, що нирки є місце утворення урохромоґену, і що ця речовина

€ специфічний продукт, який утворюється в нирках із продуктів розкладу

клітинних ядер в організмі, подібно до того, як печінка з гематину утво

рює білірубін.

Такому поглядові специфічного утворення урохромоґену в нирках

серйозно заперечує АЬо!егпа1сІеп, а Веспег відзначає, що уро

хромоґен завжди можна знайти поруч з урохромоґеном у випорожненні

(Гесез). Кіетрегег же вважає, що одно з головних місць утворення

урохромоґену є кишки, хоч проти цього повстає неясність способу, як саме

витворений у кишках урохромоґен переходить до нирок, бо в нормальних

умовах ні урохрому, ні урохромоґену в крові не виявляють. В патологіч

них випадках, особливо з нирковою неспроможністю, коли виділення

взагалі всіх речовин затримується, багатьом авторам (Веспег, А п-

сіге^з, Вгооїпег, Ріг 2, Н е № і Н) удавалось виявити в крові

речовини, що діязореаґують. Собельман же та Шмельов не

спостерігали цього, не зважаючи на тяжкий стан хорих з нефритичним

ушкодженням нирок, і не знаходили вони урохромоґену й урохрому

в ексудатах та спинномозковій рідині.

Отже, ці факти стверджують лише ту думку, що патологічний білковин-

ний розклад не завжди дає потрібну кількість якраз тих речовин, що

виявляють їх реакціями.

Збірник пам'яті ї. Японського.
■10
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Що нирки в певних патологічних умовах виділяють замість фізіоло

гічного урохрому менше окиснений урохромоґен, XV е і 8 з з'ясовує то

ксичним ушкодженням та розладом середклітинного згоряння. Чи вини

кає розлад клітинного обміну речовин у всьому організмі, чи тільки в нир

кових клітинах, тимчасом не з'ясовано.

За XV е і з з-ом, урохромоґен у сечі при легеневій туберкульозі дуже

багато важить, бо тут він з'являється пізніше, ніж при інших хоробах,

а саме — під час інтенсивного клітинного розкладу, рівнобіжно з розкла

дом організму та токсемією, що при легеневій туберкульозі є загрозлива

ознака, бо майже завжди П спричиняє розповсюджений специфічний про

цес, чи казеозне переродження огнищ, від чого знижується відпорна сила

організму в боротьбі з туберкульозною паличкою. Оцю знижену відпорну

силу, між іншим, виявляє якраз неспроможність клітинної здібности до

окиснення, а саме: виділення недоокисленого урохромоґену, замість фізіо

логічного урохрому. Позитивна урохромоґеина реакція, коли в легенях

є лише невеликі ушкодження, показує на велике зниження відпорної сили

організму. Позитивна урохромоґеина реакція визначає активний тубер

кульозний процес. Активність його можна виявити навіть тоді, коли клі

нічно ще не виявлено бацилемії, чи горбочкового висипання. Позитивну

реакцію XV е і з з спостерігав і під час таких заХорувань, що призводили

до обмеженої рухливости легенів, як от, приміром, пневмонії та плеврити.

Навіть одноразова позитивна урохромоґеина проба визначає сумнівне

закінчення хороби, не зважаючи на нібито покращання, у зв'язку з сана

торним чи яким іншим лікуванням. Різниця між постійною та тимчасовою

позитивною реакцією є лише в відтяганні терміну смертельного кінця.

Постійна ж позитивна реакція майже зовсім не дає надій видужати. Лише

коли, завдяки терапевтичним заходам, зникає з сечі урохромоґен, можна

сказати, що життя продовжено чи врятовано. Єдиний спосіб усунути

урохромоґен, на XV е і з з-ову думку, е штучний пневмоторакс, що, як він

каже, «рятує життя хорого». 1

Але ж позитивна реакція при легеневій туберкульозі з нирковими

захоруваннями, що ведуть до виділення білковини, а також і перёд смертю,

від згасання функцій організму, може зникати. Не можна відкинути також

несприятливої про ґнози і на підставі клінічних спостережень, хоч урохро

моґеина реакція й неґативна.

Отже, як бачимо, за індекс згаданого клітинного розкладу та туберку

льозної токсемії може бути урохромоґену сечі; щоб його ВИЯВЛЯТИ, XV Є І 5 5

і запропонував досить просту пробу з окисненням урохромоґену І0/^

розчином КМп04.

Техніка цієї проби така. Щоб на урохромоґенну реакцію не впливали сечові

пігменти, свіжу вранішню профільтровану сеч розводять дестильованою водою втрок

і наливають цієї розведеної сечі у 2 пробівки по 5 куб. см в кожну. До одної пробівки

додають 1 , 2 чи 3 краплі 1°/00 розчину КМп04, а другу залишають як контроль, і колір

обох пробівок порівнюють на фоні білого паперу. В разі позитивної реакції розбав

лена сеч набирає виразного жовто-канарейкового кольору, з ледве помітним зеле

нуватим відтінком, від переходу після окиснення безкольорового урохромоґену на

урохром. Виразну реакцію від однієї краплі відзначають як гостро-позитивну (+ + +),
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В1д двох крапель — як виразно-позитнвну (+ +) I В1Д трьох крапель —легко-пози-

тнвну (+). Коли ж 1 В1д трьох крапель розбавлена сеч не мшяе свого забарвлення

чн набирае жовтувато-брунатного кольору, В1д переходу уробЫногену сеч1 на уро-

бЫн, то реакщю вважають за негативну (—).

Ряд автор1в своТми шзшшими доппдами, як лише з перманГанатною

пробою, так I вкут з шщими такими хелично-бюлопчними методами,

як ЕЬгПсп-ова реакщя, Зепсип^-Кеакйоп, левкоцитарна формула, ре-

акцп над кров'яною плязмою та сироваткою — Оагапу], Макету

й шип, ц1лком ствердили знач1'ння урохромогенно! реакцЛ при легеневШ

туберкульоз! .

Шмецьк! автори — 3 с п пл 1 с! 1, К1аг — та вщенська юпшка, на-

приклад, на шдстав! спостережень лише з ^е183-овою реакщею, В1д-

значають, що реакшя добра для прогнози, а значить 1 яюсноТ д1ягнози,

щодо форм процесу та терапм. Коли реакщя довго позитивна, то не може

бути й мови про доц1ЛЬН1Сть лшувати в санатор1ях. Це е вказ1вка на те,

що в даному випадку потр1бна активна терашя 1 навить Х1рург1чне втру-

чання — пневмоторакс, рЬгёшсоехегез18, рйгетсогпопна тощо. Туберкул1- .

Н1зац1я в таких випадках неприпустима. Коли урохромоГен 1 дал1 збшь-

щусться, то випадок треба вважати за безнадШний, а як його меншае —

можна ще спод1ватися на покращання стану хорого.

Чекалов та Мамонтова-Ольденберг прийшли до

висновку, що частота позитивно! \Уе153-овоТ реакцп зростае при деком-

пенсованих процесах, особливо ексудативного типу 13 значно шдвищеною

температурою, 1 реакщя допомагае визначити важюсть процесу чи його

загострення.

Лжар Романов на 116 випадках Ялтинського державного туб-

жституту виявив, що хор1, в яких спостер1гали повторно позитивну уро-

хромогенну реакшю, кшець-кшцем скоро вмирали, а на секш! виявляли

велик! анатом1чн1 змши глибокого процесу, з великими ушкодженнями обох

леген1в, здебшыцого продуктивно-ёксудативного характеру.

Е. ОеИютт, Р1езсН-Тп.еЬез1и8 та Ь. ВаЬехт, XV. Огозз-

тапп, М. Ое!с1тасЪег та ^. ,]ип§ у своТх спостереженнях з уро-

хромоГенною реакшею в х1рург1чних випадках туберкульози, стверджуючи

>Уе1зз-ов1 погляди, шдкреслюють таке:

1) коли е позитивна \Уе!зз-ова реакщя та ЕНгПсй-ова Д1Язореакщя, то

в- орган1зм1 вже мало захисних сил, 1 ледве чи дофльш так1 терапевтичнг

засоби, як драт1*вна терашя — рентген, кварц, гальванокавстика та шип,

що для свого уплату потребують резервних сил оргашзму;

2) коли \Уе153-ова реакшя негативна, тоне може бути й мови про

оперативне втручання, а таких хорих можна лщувати консервативно,

I, навпаки, позитивна проба, разом з шщими вказ1вками на погану про

гнозу, потребуе серйозного оперативного втручання, коли е на це мож-

лиметь;

3) насл1дками ц1еТ реакцп' треба керуватись 1 посилаючи на лшування

до санатор!й, кудн не рекомендусться надсилати важких хорих з поганою

прогнозою,
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1 4) реакфя хитаеться з хитанням самого процесу, з'являючись як

пршае стан здоров'я 1 зникаючи, як вш кращае.

Нарешп, Вескег, Накк1 8ек1, Н е 1 п г I с Ь 8, Ьетепз,

Максудов, ЗсНип(егтапп, Собе льм'ан та Шмельов

1 шип, що переводили реакцИ Ше1зз-а та ЕпгПсп-а, р1вняючи 1х з шщими

пробами — Эагапу!, Ма1егу, Зепсип^з-РеакМоп тощо, прийщли до таких

висновюв:

1) \^е138-ова реакция не специф1чна, але важлива щодо прогнози при

легеневШ туберкульоз1 1 йде поруч з розповсюдженням процесу та дае

пояснения про активы 1сть 1 поширемсть процесу та про тимчасовий стан

хорого;

2) проба бувае в термшальних випадках легенево! 1Ьс та при пери-

фокальних процесах. Коли перифокалып процеси розходяться, то й ре

акция зникае. ГНд час Наетор1оё реакщя збшьшуегься, або з'являегься,

коли П рашше не було. Поспйна реакшя е гр1зна проГностична ознака;

3) реакфя краще шдходить до клясифжацИ ОегЬагаЧ-а-ТигЬап-а, н1ж

скор1Сть опаду еритроципв, 1 цшком вщповшае клМчнШ картиш,

I 4) проГностичне значшня мають лише позитивш реашцТ, бо бували

випадки смерти й тод1, коли \Уе133-ова реакщя була негативна. Прогноз'1

б1льше допомагае разом з клшчними спостереженнями сукушисть реакцш.

а не Т1льки сама \Уе18з-ова реакшя. Вона нечутлива у свежих випадках,

з невеликими анатом!Чними ушкожденнями. Не виявляе лятентно! 4Ьс

1 не корисна для ранньоТ д!я Гностики.

Лише поодинок1 автори — А. Киз1етеуегта Н. Н 1 1 а г о-

№ 1 с 2 — вщзначають, що урохромогенна проба не мае значшня в Х1рур-

Г1чних випадках I не дае точних проГностичних вказ1вок, а французький

автор С о ! е 1 звертае увагу, всупереч шшим авторам, на менщу чутли-

В1сть Ше188-овоТ реакцН, пор1внюючи П з ЕпгНсп-овою Д1язореакшею.

II.

Два роки я доапджував сеч на \Уе135-ову урохромоГенну реакшю,

ЕНгПсп-ову дшзореакшю та реакшю Коиззо у 216 хорих, що лшувалися

у КиТвсьюй терапевтичтй фак. клпыщ, КиТвському тубшституп та Га-

дяцькому державному тубсанатор1ю, з яких на легеневу туберкульозу

було 211 хорих.

Спостер1гали хорих здебшьшого переачно 1'/г—2 мкяш", а в окремих

випадках, юншчних хорих — в'щ 3 до 6 мкяцш 1 навпъ 2 роки, з перт-

дичними перервами, коли клшша закрывалась на час лггшх вакащй. Бували

й мешш термши спостережень, але це стосувалось переважно легких хорих.

\Уе1зз-ову реакшю проробляли вс1м хорим спочаткуподв1ч! натиждень,

а шзшше, коли характер захорування з'ясовувався, то раз на тиждень.

ЕНгНсп-ову Д1Язореакц1ю та реакшю Коиззо робили в'щ 1 до 3 раз1В кож

ному хорому, а в окремих випадках, в м1ру потреби, й бьльше. Всього

зроблено 1.359 реакцШ.

Щодо технши \Уе158-ово1 реакшТ, то я зробив спробу юльюсно визна-

чати урохромоГен з допомогою Аи1епп{-ового кольориметра.
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Ще \Л/ е і з з мав був намір кількісно визначати урохромоґен у сечі,

аАНгесІ Ооіізспаїк пропонував навіть запровадити для цього

урохромоґенну криву. Кількісне визначення урохромогену XV е і з 8

провадив з ЕМісп-овим діязореактивом за допомогою 0,3°/0 розчину ти

розину, але виявилось, що тирозин мало чутливий і не давав реакції

навіть з 20°/0 розчином Аттопіит саизіісиш.

За стандарт же до У/еізз-ової реакції тирозин не може бути, бо він, як

і урохромоґен, з діязореактивом дає червонувате забарвлення, яке, зви

чайно, зовсім не приходиться до жовтого кольору в реакції з КМпО«- Крім

того, на нашу думку, тирозин не міг би бути бездоганним стандартом для

кількісного визначення урохромогену ще й тому, що тирозин, як орга

нічна субстанція, давав би з діязореактивом нову, теж органічну, суб^

станцію, а тому не тривку щодо постійности фарби, отже всякий раз у нових

досліджуваннях стандарта треба було б заміняти на свіжого, а це могло б

спричинитися до помилок.

Переконавшись на кількох неорганічних фарбниках, а саме: двохро

мовокислий калій, пікринова кислота та риваноль, що в легких розчинах

мають майже зелений колір і тому не приходяться до потрібного нам жов

того канарейкового кольору урохрому, я в своїх досліджуваннях почав

уживати для стандартного розчину 1°/00 спиртовий розчин теж неорганіч

ної фарби — Тгореоііп № 00 (Тгореоііпі 0,01+ Зрігііиз уіпі гесШісаіі 10,0).

Етальоновий же розчин, що вливали в клинок Автенрітового кольори-

метра, і з яким порівнювали реакції сечі,- я брав у такій пропорції:

1 куб см стандартного розчину, 10 куб. см ректифікованого спирту

і 40 куб. см дестильованої води.

Такий етальоновий розчин надзвичайно тривкий щодо постійности

своєї фарби, не дає опаду і не потребує заміни на ввесь час досліджувань,

а також своїм кольором приходиться до всякої сечі з позитивною урохро

ме Генною реакцією. Тільки сеч, у якій дуже переважає червона фракція

забарвлення, не підходить до нашого етальонового розчину, але це не має

значіння, оскільки така сеч майже завжди має негативну реакцію, що видно

асі осиїо.

Для досліджування 5 куб. см сечі розводили у 2—3 рази, до майже

повного знебарвлювання, розливали у 2 пробівки, по 5 куб. см у кожну,

і. до однієї додавали 3 краплі 1°/00 розчину КМп04-' Порівнявши на око,

сеч з проробленою реакцією ставили в Автенрітів, кольориметр і порівню

вали з налитим у клинок згадуваним етальоновий розчином. Цифри, що по

казували на однаковість кольору у випробовуваній сечі та етальоновому

розчині кольориметра, фіксували, віднімаючи від 100 ту цифру, що показу

вала однаковість кольору двох рідин. Це робили тому, що цифра 100

в скалі Автенріта приходиться до найтоншого місця клинка, тобто до най-

слабшого забарвлення стандартної рідини, а цифра 0 — до найсильнішого

забарвлення контрольної рідини, а значить і найбільшого визначення

урохромогену в сечі.

На сотнях дослідів сечі виявилось, що найслабша позитивна реакція,

яку можна було бачити на око, дорівнювала Автенрітовій цифрі 60,
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а значить, як відняти її від 100, дорівнювала 40 урохромоґену; виразна ре

акція починалася з цифри 40, тобто 60 урохромоґену і наприкінці початок

гострого кольору припадав до цифри 20 або 80 урохромоґену.

Отже, за цими даними я відзначаю: 1) гостро позитивну реакцію (++ -(-),

з цифрами на Автенріті від 0 до 20 або, віднявши від 100 ці цифри, 100—80

урохромоґену; 2) позитивну — (+ +) з Автенрітовими цифрами від 20

до 40, або 80—60 урохромоґену, 3) легко позитивну (+), з цифрами від 40

до 60, або 60—40 урохромоґену, і 4) негативну (—), з цифрами на Автенрі-

товому кольориметрі від 60 до 100, або від 40 до 0 урохромоґену. Цих оста

точних Автенрітових чисел я й буду дотримуватись надалі, визначаючи

концентрацію урохромоґену в сечі.

Розводячи сеч за М б 1 1 е г-ом вдесятеро водою, ми виявили, що велике

розведення сечі затемнює картину кількісного визначення урохромоґену

в сечі. У кількох хорих з гостро позитивною \Уеізз-овою реакцією (■[ 1 ■ І ),

що мали урохромоґену в сечі за Автенрітом 100, з питомою вагою 1,018—

1,020, як дали 500 куб. см води, перша порція сечі через 2 години дала

урохромґену лише 68, з питомою вагою 1,003; друга ж і третя порції знов

дорівняли своїй цифрі 100, із збільшенням питомої ваги до 1,016— 1,018.

Така приблизно картина була й у багатьох дослідах з великими розведен

нями сечі іп уііго. Це цілком зрозуміло, оскільки великим розведенням

сечі чимало зменшується концентрація в ній урохромоґену.

Щождо питання, яке саме значіння в ^еізз-овій реакції має питома

вага звичайної сечі, що її випускають хорі на легеневу туберкульозу, то

на багатьох дослідах ми простежили, що вона (реакція) бувала гостро

позитивна ( + + +) в сечі, з питомою вагою від 1,011 до 1,026, і неґативна

(—), з питомою вагою від 1,020 до 1,027. Отже, як бачимо, питома вага

звичайної сечі у хорих на легеневу туберкульозу, що мають здорові нирки,

в \Меіз5-овій реакції не має значіння.

Сеч, якщо вона була хоч трохи каламутна, фільтрували. Це є неодмінна

умова, щоб дістати правдивий наслідок реакції. Дослідами встановлено,

що іноді не зовсім прозора сеч з неґативною реакцією, після ретельного

фільтрування, змінялась на позитивну.

На досліди брали вранішню, свіжо випущену сеч. Пізніше я проробив

у 15 хорих Шеізз-ову реакцію з сеччю, позитивною на урохромоґен, що

стояла в температурі 15° одну й дві добі після випускання її з організму.

Сеч у всіх 15 випадках була каламутна, з виразним розкладом, урати пови-

падали, реакція подекуди була слабо-кисла, невтральна й лужна, часом

чути було гнилим духом. Після фільтрації сеч знов ставала прозора,

\Уеі58-ова реакція у всіх була позитивна, і кількість урохромоґену за

Автенрітовим кольориметром нё зменшилась проти попереднього досліду,

коли ця сеч була свіжа. Це можна простежити на таблиці І (див. табл.

на стор. 727).

Отже, з цього видно, що стояння сечі на повітрі в температурі 16е

і навіть процеси шумування не нищать урохромоґену, а тому для дослідів

на урохромоґен цілком можливо брати сеч і з добової кількости, що має

практичне значіння у клінічній роботі.



Прогностичне значіння урохромоґену в сечі при легеневій туберкульозі 727

ТАБЛИЦЯ І.

Визначення \Уеіз5-ової реакції та Автенрітового числа

урохромоґену в сечі.

Свіжа сеч Через 24 години Через 48 годин

Кількість хорих \УЄІ58- Число

урохром.

Шеім-

ова р.

Число

урохром.

\УЄІ88- Число

урохром.ова р. ова р.

1 (+) 50 (+) 50 (+) 50

4 (++) 60 (++) 60 (++) 60

(++> 68 (++) 68 (++) 68

1 <++) 70 (++) 70 (++) 70

1 (+++) 85 (+++) 85 (+++) 85

6 (+++) 100 (+++) 100 (+++) 100

Завваження ж деяких авторів, що ніби сеч окислюється на повітрі

й забарапюється на брунатний колір від переходу урохромоґену на уро-

мелянін, не стверджується. Червоний колір опаду в сечі, що довго стоїть,

залежить від уратів, які випадаючи захоплюють і деякі пігменти і під час

фільтрування залишаються на фільтрі, а коли таку сеч підігріти, то урати

переходять у свій розчинювач, і сеч знову робиться прозора. Щождо пере

ходу урохромоґену на уромелянін, то це, як відзначає XV е і 8 з, можливе

лише тоді, коли сеч буде стояти кілька днів у температурі не менше, ніж 60°.

Не нищиться урохромоґен також Г від недовгого нагрівання сечі. Про

роблені досліджування на Шеізз-ову реакцію з сеччю до й після нагрівання

ТІ виявили, що нагрівання сечі в пробівках на водяній бані до 86° С,

а також і кип'ятіння її не зміняли позитивної реакції на неґативну, і цифри

урохромоґену за Автенрітовим кольориметром залишались попередні.

Деякі автори відзначають, що кисла реакція сечі заваджає в \^еізз-овій

пробі дістати жовте забарвлення, а лужна — ніби надає цьому забарвленню

зеленуватого відтінку. Щоб перевірити це і ближче зазнайомитись з при

родою урохромоґену, я проробив цілу низку дослідів сечі з додаванням

до неї кислоти, лугу та чистого спирту і дістав такі наслідки:

1. Коли до 5 куб. см позитивної на урохромоґен сечі з кислою реак

цією додати 1 краплю 10% розчину соляної кислоти, то Шеізз-ова реакція

залишається ще позитивна; від додавання ж більшої кількости того са

мого розчину НС1 реакція зникає. Коли цю сеч вилужити Аттопіит

саизіісит, то вона знов робиться позитивна, але з меншою кількістю уро

хромоґену за Автенрітовим кольориметром.

2. Як додавали до 5 куб. см сечі 5 крап. 10°/в розчину К(ОН), реакція

ставала виразно лужна, але ж позитивна ХУеізз-ова реакція не зникала.

Коли ж додати до сечі цього розчину К(ОН) більше, ніж 5 крапель, то

1°/оо розчин КМпОі, нашарований на таку сечу, доторкаючись до рідини,

розкладався у вигляді чорних крапель, замість попередніх фіялкових.

3. У пробі з чистим спиртом позитивна ^'еізз-ова реакція залишалась

ще, коли ми додавали до 5 куб. см сечі з кислою реакцією 1 куб. см
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Зрігііі уіпі гесМісаїі. Як додавали більше спирту, позитивна реакція не

випадала, і 1°/00 розчин КМп04 теж розкладався.

Щождо проб моїх із звичайною кислою, лужною чи нейтральною сеччю,

то треба відзначити, що звичайна реакція сечі чи то кисла, чи лужна

у Шеізз-овій реакції не має ніякого значіння.

Треба завважити, що деяку симуляцію забарвлення* в урохромоГенній

реакції, особливо попервах, можуть дати інші сечові пігменти — уробілі

не ґен, білірубін, уроеретрин, уророзеїн тощо, які з розчином КМп04 теж

дають жовтуватий колір. Але ж досліджувач скоро привчиться відрізняти

виразне жовто-канарейкове забарвлення з зеленуватим відтінком позитив

ної \№еІ5$-ової урохромо Генної реакції від жовтуватого забарвлення з бру

натним чи рожевим відтінком, що' залежить від інших сечових пігментів.

Крім того, позитивна урохромоґенна реакція дедалі стає виразніша, яскра

віша, тоді як з іншими пігментами вона блідне і за 1—2 хвилини геть

зникає.

Німецькі автори — К 1 а і і е п і інші — рекомендують також перед

перманГанатною реакцією підкислювати сеч 3—4 краплями 3°/о розчину

Асігіит асеіісит, що, на їхню думку, руйнує урохромоГен і нё нищить

інших сечових пігментів. Отже, коли підкислена сеч дасть позитивну

перманГанатну реакцію, то це, мовляв, буде залежати від інших жовчевих

пігментів, а не від урохромоґену. Це твердження йде всупереч Шеізз-овим

спостереженням, які довели, що майже всі фарбники сечі, тому що зде

більшого в них є лишок Н-йонів, мають нахил набирати жовтого кольору

в лужній, а не кислій реакції. Наші ж численні досліди в цьому напрямку,

крім згаданих проб з НС1, не внесли ясности в це питання щодо хемізму

реакції і не розвіяли наших сумнівів, оскільки після додавання до сечі

розчину Асісішп асеіісит Шеізз-ова реакція зникає, а після вилужування

кислоти Аттопіит саизїісит реакція знов стає позитивна, тільки слабшої

сили.

Проробляння з \\' е і 5 8-ової рекомендації урохромо Генної реакції

з попереднім висолюванням, розтираючи 15 куб. см сечі з 10,0 порошку

(МН4)2504, що, на \Уеі55-ову думку осаджує майже всю червону фракцію

сечі, приводить нас до висновку, що справді таке висолювання завжди

робить сеч прозорішою, як це показують цифри в Автенрітовому кольори-

метрі, але ж не вносить Ґрунтовної ясности в реакцію.

Наприкінці я перевірив з Автенрітовим кольориметром досліджування

інтенсивносте забарвлення в урохромоґен-позитивній сечі від додавання

до неї 1, 2 і 3 крапель 1°/00 розчину КМп04. За XV е і з з-ом, у сечі є дві

групи речовин, що оксидуються, а саме: по один бік пожадливий до кисню

урохромоГен, а по другий — інші речовини червоної фракції, і коли кон

центрація урохромоГену в сечі велика, то, за законом чинности мас, він

зв'язує багато більшу частину кисню і ніби вже однієї краплі 1°/00 розчину

КМп04 досить, щоб одержати виразне жовто-канарёйкове забарвлення,

яке показує на гостро позитивну реакцію ( + + +).

У моїх досліджуваннях виявилось, що в найтяжчих хорих, більшість

з яких уже екзитувала і в сечі яких урохромоГен був у найбільшій концен
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трацИ, В1Д додавання до 5 куб. см розведено! в 2—3 рази сеч1 одше! кранл!

'°/оо розчину КМп04 мали урохромогену за АвтенрГтовим кольориметром

тьпьки В1д 60 до 78 одиниць, тобто -ильки позитивна реакция ( + +), а не

гостро позитивна ( + + +), 1 лише 2 крашн цього ж таки розчину давали

здеб1льшого 100 одиниць урохромогену, або гостро-позитивну реакщю

< + + +)•

Отже, на мою думку, як користуватися кольориметром, \Уе153-ова

реакция буде точшща 1 дасть змогу вивести урохромогенну криву в кож

ному окремому випадку, поруч 13 температурного кривою, що луже важливо

для повшшо! уяви про стан хорого. У звичайшй же щоденшй ляборатор-

Н1Й робот1, особливо там, де нема кольориметра, щоб \Уе18$-ова реакция

була ясн1ша, треба вживати розчин КМпО , 1 : 500, тобто 2°/00, додаючи

його також по 1,213 крагш до 5 куб. см розведено! сеч1.

Новий метод визначати урохромоген у сеч1, що його запропонував 1927 р.

ЕНсп 5сЬип(егтапп, на мою думку, зовам не мае переваг над

\№е13§-овою перманГанатною реакц!ею, бо Зспип^егплаппчв метод складний,

потребуе б1льще часу й надзвичайно! обережности, осюльки до складу

реактив! в цього методу входить арчана кислота, сама ж реакшя не тривка.

Роблять П так: юлька зернят ОДттЫт регЬога!ит змииують з чистою арчаною

кислотою (обережно, бо розвиваеться тепло), тод! 1 куб. см Ц1е! сумники змшують

з 2 куб. см сеч1 (теж обережно, бо знов розвиваеться тепло). Остудивши зм1шують

цю сумшку з 3 куб. см етеру; Цитриново-жовте забарвлення впзначае позитивну

реакцию.

Щодо ЕпгНсп-ово! Д1язореакш1, то ще^року 1882 Е п г П с п запропо

нував II при черевному тифг, кору та легенев1Й туберкульоз!, вважаючи

виразно позитивну реакцш за щлком погану ознаку. Хем1зм ще! реакцИ

мало виявлений. Ще й доа остаточно не з'ясовано, чи позитивна Д1язо-

реакц!я залежить В1д одно! субстанцп, чи вЦ багатьох, а надто, що власне

Д1Я30Т1Л ще й доа не знають. I 55 завважив, що, на його думку, тшьки

урохромоген е ноай д1язореакцп як у нормальнШ, так 1 в патолопчшй

сечь Негатившсть ЕпгНсп-ово! д1язореакщ!, на його думку, залежить або

В1Д слабко! концентрацИ урохромогену в сеч*, абож, навпаки, В1Д велико!

концентрацп Лнших складових частин, що своею жовтою, брунатною чи

зеленуватою фарбою можуть приховувати рожеву ш'ну ЕпгНсп-ово! проби.

Встановлено, напр., що уроеретрин затримуе д1ЯЗореакц1ю, а уробшшо-

Ген та бшрубщ перешкоджають II одержати, бо з ЕпгИсп-овим реактивом

перший дае жовте забарвлення, а другий — ф1ялкове. ,

Кр1М ЦЬОГО ДеЯК1 ВЖИТ1 МеДИКамеНТИ, ЯК ОТ, ПрИМ1рОМ, МОрф1Й, ОШЙ,

геро!н, Д10Н1Н, хризоробщ, нафталш 1 шил, теж можуть 1Нод1 давати

позитивну Д1ЯЗореакц1Ю, а таю речовини, як танш, феноль, сальоль, Гвая

коль та 1НШ1, навпаки, перешкоджають реакци, як В1'дзначають про це

\У. СоПе, N. \Уе1п4гаи<], 5 р а е г, А. Еи1епЬег§, В и г §-

п а г с! 4 1 шил.

У поглядах на клшчне значшня реакщ! е чимал1 розходження. Де-

яю автори надавали ЕпгНсН-ов1Й реакцИ д1ягностичного значтня при че

ревному тиф! (Е П г N с П, XV 1 сЗ а 1» М а й е 5), кору (В I и т е п ( Н а 1)
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та мЫярмй туберкульз! (N138611, Р 1 а т т а п й), деяю — прогно-

сгичного значшня при легеневШ туберкульоз! (Е Н г И с п, М I с п а е-

118, С 1 е т е п 8), а деяю зовам не надавали Тй шякого значшня

(] в С 8 С Н, Р е I Г 1 Й ШЩ1).

Робили д1ЯЗореакшю звичайно у проб1вках Ранке, а саме: 5 куб. см сеч! + 2 крашН

реактиву №1 + 5 куб. см реактиву № 2 + Аттопшт саизтдсшп до лужно! реакцП.

Червону рщину та рожево-червону пшу в1д збовтування рЬнни вважали за позитивну

реакшю. Почервоншня тпьки ршини, з брунатною, б1лою чи жовтою шною, вважали

за негативну реакшю.

Реакц1Я Коиззо полягае в тому, що до 5 куб. см профильтровано! сеч1 додають 4 крагой

1%в розчину метиленовоТ синьки. Реакшю вважають за позитивну, коли сеч, як

збовтати II з синькою, забарвлюеться на зелений кол>р, а негативна — на сишй.

Суть ц1е! реакщ! не досить ясна. К о и 8 8 о вважае за причину пози

тивно! реакщ! бактерШш токсини. К Ь е I п, Оип§егтаМеерович

висловили думку, що тут В1Д1грае ролю суто ф1зичний феномен, а саме —

утворення зеленого кольору вщ поеднання двох кольорових иромешв —

жовтого та синього. 1шш ж автори, як Собельманта Шмельов,

надають 1й клЫчного значшня, посилаючись на те, що позитивну реак

цию вони мали 1 в свтпй сечи

Цю свою думку останн1 два автори тдпирають е 1 а п о!-овим твер-

дженням щодо хем1зму Коиззо-во! реакцп. Справа в тому, що \У 1 е 1 а п с!

уважае мбтиленову синьку за акцептор водню, який може переводи™

окислювальну депдратац1ю, а разом з тим вона сама тд час цього «без-

кисневого окиснення» зд1бна вщновлюватись 1 переходити на безбарвну.

Зелений кол1р позитивно1 реакцп, за шею теор1ею, може залежати

або вщ поблщншня само! синьки тд час вщновлення, або вщ окиснення

урохромогену сечи У першому випадку послаблений сишй кол1р не вбирае

Ц1Лком жовтого кольору сеч1, 1 тод1 з'являеться складний зелений кол!р.

У другому ж випадку — складний зелений кол1р буде залежати вщ зб1ль-

шення жовто! частини цих двох складових кольор1в за рахунок окиснення

урохромогену.

Правдив1сть першого погляду на утворення зеленого кольору в щй

реакщ! Собельман та Шмельов намагаються т'дперти тим, що

шсля повного витягання синьки з сеч! етером, за вказ1вками В 01 1-а,

роблячи повтори! екстракщ!, доведена до первкного жовтого кольору,

сеч уже не дае позитивно! реакцп Коиззо, тод! як ^(зз-ова реакция знов

бувае позитивна.

Отже, на тдстав1 цього, останш два автори приходять до висновку,

що в реакщ! Коиззо урохромоген не бере участи, а що синька окислюе

яюсь шин речовини патолопчно! сечь сама ж у цей час переходить част-

ково в Ьеикоте1Ну1епЫаи 1 цим саме спричиняе зелений юшр.

Я досЛщжував сеч на реакщю Коиззо у 126 хорих Ки!вського тубшсги-

туту. Всього пророблено 154 реакщ!. Перед доапджуванням точно визна-

чали ступшь насичености сеч! за Автенргговим кольоримётром, осюльки

етальоновий розчин ТгореоПп-у № 00 сво!м кольором також приходиться

майже до кожн"о! сечп На дослщ брали св1жу врашшню сеч. До точно
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одшряних у проб1вку^5 куб. см проф1льтрованоТ сеч1 я додавав 4 краши

1*/оо РОЗЧИНУ МеТИЛенОВОТ СИНЬКИ Й ТОД1 ПОр1ВНЮВаВ К0Л1р Ц1б1 проб1вки

ОДНаКОВОТ СВОТМ Д1ЯМетрОМ 3 КОНТРОЛЬНОЮ ПрОб1ВКОЮ, В ЯЮЙ буЛО 0ДМ1рЯН0

5 куб. см дестильовано! води з 4 краплями 1°/00 розчину метиленово! синьки.

Сеч зеленого кольору я ф|ксував як позитивну на Коизз-ову реакц1ю,

а з синюватим вытчиком, чи синю — як негативну.

Спроби зробити Коиззо-ву реакщю з 1°/0 розчином метиленово1 синьки,

як це вданачають деяю автори, виявили, що тако! мощ розчин синьки

локривае собою жовтий шшр усякоТ, нав1ть найнасичешщо! сеч1, 1 вона

завжди забарвлюеться в густий сишй кол1р. Отже, шею спробою ми насам-

перед В1дкинули можлив1сть проробляти Коиззо-ву реакцию з 1°/0 розчином

метиленово! синьки 1 зупинились лише на 1°/00 И розчиш.

Уже з перших досл1джувань мен1 впала у В1Ч1 законом! ршсть м1ж сту-

пенем насичености сеч1 та зеленим чи сишм I! кольором в'щ додавання

синьки. А,Л13Н1ще у дальщих своТх доелщах я виявив таке: 1) всяка сеч

13 цифрою насичення за Автенр1товим кольориметром вщ 0 до 40, а вщ-

нявши щ цифри в1д 100 — з насичен!стю 100—60, завжди буде давати

зелений кол1р вщ додавання до 5 куб. см сеч1 4 крапель 1°/00 розчину

метиленово! синьки, тобто така сеч завжди буде виразно позитивна (+);

2) сеч з цифрою насичености вщ 40 до 60, або вщнявщи ф цифри в1д 100 —

з насичешстю 60—40, буде давати кол1р переходовий вщ зеленого до си-

нього, переважаючи в б1к останнього 13 зменшенням ступеня насичености,

\ значить така сеч дасть невиразну Коиззо-ву реакщю щодо позитивности П

чи негативности, переважаючи все ж у бж негативности (—); 3) сеч, з цифрою

насичення вщ 60 до 100, або, вщнявши щ цифри вщ 100, з насичешстю

40—0 завжди дае виразне сине забарвлення або виразно негативну реак

цию (_).

Отже, на шй шдстав1, ще не пророблявши реакщТ, а Т1льки виявивши

ступшь насичености сеч1 Автенр1товим кольориметром, уже можна буде

сказати наперед, яка саме буде Коиззо-ва реакшя в даному випадку: пози

тивна чи негативна. Це ясшще можна бачити на таблиц! П.

ТАБЛИЦЯ II.

К1льк!сть

хорих

Автенрггове число

насичености сеч1

Реакц1я

Коиязо
П р И М 1 Т К И

42 100-00 (+) Виразно позитивна

27 60-40 (-) Переходова в'щ зеленого до синього,

переважаючи в б1к останнього

57 40- 0 (-) Виразно негативна

Повторно дослщжуючи, можна ще б!льше виявити ту ж таки законо-

М1рн1сть забарвлення сеч!, залежно вщ насичення, а звщси й залежюсть

позитивности чи негативности реакцИ. В цих дослщжуваннях виявилось,

що коли з негативною (—) Коиззо-вою реакшею сеч будь-якого хорого

ставала насичешша, то й реакшя 13 негативно! (—) чи переходово! пере
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ходила на позитивну ( +) і, навпаки, із позитивної (+) робилась негативна

(—), коли сеч ставала ясніща, або, нарешті, залишалась у попередньому

чстані, коли ступінь насичення не мінявся ґрунтовно (таблиця III).

ТАБЛИЦЯ III.

Ступінь насичен нясечі

Позна чення

реакції Ступінь насичен нясечі
Позна чення

реакції

Дата Дата
Примітки

—. .

5/ХІІ ЗО (-) 25/ХІІ 77 (+) 1 Перехід із негативної до позитивної

5/ХІІ 37 (-) 15/ХІІ 60 (+) | від збільшення наснчености сечі

12/ХІІ 80 (+) 25/ХІІ 20 (-) 1 Перехід із позитивної до негативної

13/ХІ1 70 (+) 14/ХІІ 14 (-) 1 від зменшення насичености сечі

11/ХН 80 (+) 12/ХІІ 100 (+)
\ Реакції не міняються, бо не мі-

14/ХІІ ЗО (-) 15/ХІІ 17 (-) ) няється ступінь насичености сечі

Далі я проробив кілька спроб витягувати синьку етером із сечі, з якою

попереду були роблені Коиззо-ві реакції. Перед тим, як проробляти

реакції, фіксували ступінь насичености сечі Автенрітовим кольориметром.

Мені вдавалось Ю-кратною етеровою екстракцією витягнути з позитивної

на Коиззо-ву реакцію сечі всю синьку, що залишалась на фільтрі, і повер

нути сеч до попереднього її жовтого кольору. Виявилось також, що в біль

шості випадків ступінь насичености сечі після витягування синьки зали

шався попередній, і така сеч знов давала позитивну Коиззо-ву реакцію.

Неґативну давала лише та сеч, що після етерової витяжки ставала прозо

ріша і мала ступінь насичености нижчий від цифри 60 Автенрітового ко-

льориметра.

Наприкінці я перевів цілий ряд таких досліджувань. В одній пробівці

проробляли Коиззо-ву реакцію, зафіксувавши попереду ступінь насиче

ности сечі Автенрітовим кольориметром; у другу пробівку я наливав

5 куб. см тієї ж таки профільтрованої сечі, але без синьки, і в третю про

бівку наливав 5 куб. см дестильованої води, до якої додавав 4 краплі

1°/00 розчину метиленової синьки. Коли поставити другу пробівку, тобто

з 5 куб. см профільтрованої сечі перед третьою пробівкою, або з розведе

ною в 5 куб. см дестильованої води синькою, то від з'єднання кольорів

синього з жовтим цих двох пробівок утворювався новий колір — або зе

лений, коли ступінь насичености сечі дорівнював цифрам від 60 до 100

Автенрітового кольориметра, абож упадав у синій чи був виразно синій,

коли ступінь насичености був менший, ніж 60. Цей колір поставлених"так

другої й третьої пробі вки цілком приходився до кольору першої пробівки,

де була пророблена Коиззо-ва реакція.

Отже, навіть не пророблюючи реакції, а тільки штучним поєднанням

жовтого кольору з синім, виходив такий же світловий ефект спектру, як

і в сечі з проробленою реакцією. Тому, не зачіпаючи хемічного обґрунто-

вання Коизз-ової реакції, що надалі може потребує глибших досліджувань,
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я, на П1дстав1 здобутих наслщюв, мушу прийти до висновку, що ця реакция

оддчить лише про насичешсть сеч1, прогностичного ж значшня при леге-

нев1й туберкульоз1 вона, на мою думку, не мае.

III.

Розглянувши суть згаданих реаюнй, нереходжу тепер до юншчних

спостережень. Щоб з'ясувати питания про клМчне значшня реакцдй, ми

под1л или вах дослщжуваних хорих на групи за клясифшашею Т и г-

Ьап-81ёгпЬег §-а, з поправками IV лфлкького зЧзду фтиз1ятр1в.

Завважую також, що я дослщжував сеч на \Уе183-ову реакшю 1 в зове1м

здорових людей. Виявилось, що у вах доапдах реакщя була негативна

(—), I, р]вняючи з етальоновим розчином ТгореоПп-у № 00 Автенрггового

кольориметра, кол1р сеч1 теля зробленоТ реакш'Т не переходив вище вщ

цифри 80, тобто. вццшнувши вщ 100, давав.лише до 20 кодьориметршних

одиниць урохромогену, що цшком збкаеться з \Уе155-овою думкою, який

вщзначае, що внорм1 урохромогену щодня видгляеться до 0,06 г, але при

захоруваннях з кл1тинним розкладом урохромогену може вид1лятися

вдвое-вдесятеро б1льше, шж у норми

/ група. А—В /.

До ще! групи належать юишчно легю хор1, з одно- чи двобЧчними по-

чатковими, переважно закритими, процесами загально! туберкульозноТ

шфекцП, без виразних явищ штоксикащ!. Температура в них завжди бувае

вщ 37,2 до 37,5, а в окремих випадках — 37,8. Хор1ють вони вщ 1 мкяця

до 2—3 роюв, а в окремих випадках — 15—20 роюв.

Хороба перебкае переважно без ускладНень або з незначними усклад-

неннями, а саме: невелик! сух! плеврити, бронхоаденгги, невиразна В1-

карна емф1зема та а$1пта Ьгопсп1а1е, поодиноко серозний ексудативний

плеврит; щод! й шип захорування — тзигПаепИа V. птКгаНз, пуз1епа тощо.

За А з с п о т {-овою клясифташею, вони належать до продуктивних

ф^бро-нодозних або ф1брозних процеав, що, на думку багатьох автор1в

<Бакмайстер. Оеуске, А з с п о { т, академж Т. Г. Янов-

с ь к и й та шип), мають сприятливий перебк.

Добротн1Сть процеав Ц16Т групи стверджуе почасти ще й довгий Тх пере-

б1Г, а саме — в одному випадков1 процес тягнувся 15 роюв, а в другому — 20.

Кр1м того азШта ЪгопсЫа1е та легенева емф1зема, що бувають тут як

ускладнення, на думку академ1ка Т. Г. Я н о в с ь к о г о, поперше,

■е виразники добротних форм легёневот туберкульози, а подруге — II

антагошсти.

За твердженням Т. Г. Яновського, сприятлив1, переважно ф1б-

розн1, форми легенево! туберкульози, е один 13 головних чинниюв «ГенуТн-

но1» чи «в1карно1» емф!земн, що з'являються вщ довго! шдвищено! функцп

легенево! тканини на Групп бронхтв, кащлю та недостач! окиснення;

а в анамнез! майже вах хорих на бронх1яльну астму е сприятлив1 форми

легенево1туберкульози, що сво!ми токсинами спричиняють тдвищену чутли-

В1сть центрально! нервово! системи, вщ чого й бувають астматичн! напади.
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Емфізема та бронхіяльна астма, що виростають на ґрунті сприятливих

форм легеневої туберкульози, не погіршують перебігу туберкульози, а, на

впаки, приводять до її загоїння. Туберкульозний процес тут гасне, певно,

від відносної венозности крови в легенях, так званої венозної гіперемії,

що, за Віег-ом, є цілющий фактор при туберкульозі.

^еізз-ова реакція у всіх випадках цієї групи була негативна (—)

і цифра урохромоґену, як видно з поданої кривої, була не більша як 20

Автенрітового кольориметра, тобто цілком, як у здорових людей; Епг-

Іісп-ова діязореак-

90

Є0

70

60

50

40

40-

39,5

39'

38'

19 20 21 22 23 X 25 26 27 28 29 ЗО 31 1/,г\

ція негативна (—);

Коизз-ова реакція

в 5 досліджуваних

випадках теж була

негативна (—), за

лежно від насиче-

ности сечі ; елястич-

ні волокна знайде

но тільки в 1 випад

ку із 8 досліджу

ваних; Зексипдз-

Реасііопзнормаль-

Крива № і . ним осіданням ери

троцитів — у двох випадках, з прискореним до ЗО мм — у 2 виц. і приско

реним до 70 мм — у 2 вип.

Прогностично це є цілком сприятливі випадки. Всі ці хорі вибули

з чималим покращанням загального стану здоров'я та зменшенням легене

вих явищ. Вага збільшилась ( +) у 35 випадках і в 1 1 залишилась без змінит ,

але у всякім разі не зменшилась.

Відокремити тут треба 2 випадки, що разом з ледве помітними клі

нічними явищами туберкульози легеневих вершків, а саме: трохи здовже

ний жорсткий видих та притуплення перкуторного тону на вершках, мали ще

й підвищену темпе ратуру, яка доходила іноді до 38,7. Один випадок був з ексу

дативним плевритом і один з бронхоектазією. В обох випадках Шеізз-ова реак

ція була негативна (—). Хорі теж вибули з покращанням та набули ваги.

Хорих І групи, з процесами А—ВІ, можна характеризувати таблицею

IV та урохромоґенною й температурною кривими (крива № 1).

ТАБЛИЦЯ IV.

КІЛЬКІСТЬ
випадків Пророблені реакції

Т« вк Прогноза

\Уеі8$

(—) ! (— ) Сприятлива.46 37,2-37,5

рідко 37,8

8 (+)

38(-)

(-)
Всі вибули з покращанням загального

стану здоров'я та зменшенням легене

вих явиш.

І
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,

// групаг В 11—Ш саиетоза.

До Ц1€Т групи належать хор1 з широко розповсюдженимн двоб1чними

субкомпенсованими процесами, без нахилу до загострення. Явища тто-

ксикацп тут уже виразшип, Н1жу I груп!, але все ж !щенезначн1. Темпера

тура часто доходить до 38,0, часами бувае знесилення, шод| поти, зниження

апетиту. Юншчно своею важюстю належать до середшх процеав.

За А з с п о 1 Т-ом, це е ф|бро-нодозо-кавернозн1 процеси, переважно

В1ДКРИТ1. Хор1ЮТЬ

В!Д 3 М1СЯЦ1ВД0 2 —

3 роюв, в окремих

випадках — 5 — 6

рою в. Процеси зде-

бшьшого неусклад-

нен1, або з незнач-

ними ускладнення-

ми,переважно р1еи-

гШзас1пае5!уа,Ьгоп-

споа&шИз, неве-

лике кровохаркан

ия. Т1льки у 8 хо-

рих е серйозш ус-

кладнення:гН1йний

плеврит, руорпеито1погах, нефрит, амшьоТд нирок та спонтанний пневмо

торакс.

\Уе13з-ова реакщя тут легко позитивна (+) була Т1льки у 2 випадках

I то лише по одному разу, з урохромогеном 55 за Автенритом. ЕпгИсп-ова

Д1язореакц1я у вах випадках була негативна (—), а Коиззо — позитивна

(+), залежно в1д насичености сеч1, у 3 випадках на 40 досл1джених. Вага

зб1льшилась (+) у 28 випадках, залишилась без змш ~ у 6 випадках

I лише в 4 випадках вона трохи зменшилась (—). Елястичш волокна знай-

дено (+) у 3 випадках на б досл1джуваних. Зепсигщз-Кеакйоп з нормальним

оаданням — 2; з прискореним до 30 мм — 1 1 1 з прискореним до 70 мм —

10 на 23 досл1джуван'их.

Хоч процес 1 поширений був, проте ц| випадки теж е сприятлив1 щодо

прогнози. Вс1 вони вибули з клш1ки та Тубшституту з покращанням,

почасти навпъ 13 значним, але у всяюм раз! без попршання Тхнього стану.

Ястше можна бачити цю групу на таблиц! V 1 на урохромоГеннШ та

температурьпй кривих (крива № 2).

ТАБЛИЦЯ V.

к

II

Пророблеш реакцП

КЗ

■ро
вк Прогноза

! 1 !
46 36°-38° 42(+)|2 (+) (-) |3 (+) Сприятлива. Вс1 вибули з покращаж

ням здоров'я, почасти 13 значним, але

у всяк1'м раз! без попршання.: вы

т 40'
Щ

V п 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25

90 39,5

80 39'

1
70 38.5

60 38'

50

*

Ь

А /37,5

4о 37^
1

1

30 36,5 V

20 36' V

10

0 35' 1



736 П. Турчин

/// група, В 11—1 II саоетоъа, з нахилом до декомпенсаций

До Ц1е1 групи належать таю сам! на розлир процеси, як « до друго!, але

з деяким нахилом до декомпенсэцП на Грунт! невеликого загострення, що

тривае лише юлька дн1в. Явища токсемП тут ще не дуже велию, а все ж

виразшип, н1ж у попереднШ груш, особливо шд час загострення процесу:

поти, втрата апетиту, знесилення, тощо. Температура звичайно бувае не

вищаяк38,0, але тдчас загострення на 3—5 дшв сягае часом до 38,5 —39,0. «

За А з с п о т 1-ом, це е теж лапдш своею патолого-анатом1чною формою,

переважно ф1бро-нодозо-кавернозт, апочасти й циротичн! процеси. Усклад-

нення та захорування

1нших оргашв тут уже

ТраПЛЯЮТЬСЯ б|ЛЫШ, ШЖ

у попередшх двох тру

пах, а саме: ГН1ЙН1 плев

рита, нефрити, ам1Льо1д

нирок, паетор1оё', ет-

рпузета, туосагс!Шз

1 т. шш.

КлМчНО В ПОЛОВИН!

своШ це е важю хорь

В 9випадках(або 1 8,75°/0)

у них уже з'являсться

позитивна Ше135-ова ре-

т 40' 1%н 16 17 Ю 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30

90 39.5

30 39' ■

ТО 38,5
■у*

Л},

50 37.5
к •

\
4о 37^

/ :
хл/

20
%•

и

10 35,5
С. !

0 35'
г 1 I , , \

Крива № 3.

акц1я( + +), але не довготривала й рщ<о бувае гостро позитивна ( + + +),

з перемшою П на легко позитивну (+), чи негативну (—). ЕпгНсп-ова

д1язореак(мя позитивна у двох випадках; реакшя Коиззо, залежно В1д

насичености сеч1, — позитивна у 13 на 37 доапджуваних; елястичт волокна

знайдено в 9 вип. на 14 дослщжених; Зепсип^з-КеакИоп: з нормальним

оаданням — 1 вип.; з прискореним до 30 мм— 5 вип.; з прискореним

до 70 мм— 22 вип. на 28 дослщкуваних.

Прогностично це е сумшвш випадки, з нахилом до несприятливо! про-

гнози, але все жще з достатшм запасом в1дпорних сил, щоб боротися з тубер-

кульозною шфекщею. Це, мовляв, там випадки, що перебувають на сам1м

пороз! р1вноваги М1Ж силами оргашзму й туберкульозною паличкою щоб

у скрутний для оргашзму час настала перемога в б!к останньоТ. Частина

2 цих хорих уже вибула з юптки та Тубшституту з покращанням або

в зэдовшьному стаж, але у всяюм раз1 без попршання, 1 т1льки Т1 хор1,

в яких ^6158-083 реакщя була позитивна, вибували без покращання.

Окремо треба вид1лити з ще! групи двох хорих з мшаною шфекщею.зяких

один, кр1м легенево! туберкульози, хор1В щей на гостру малярш, з плязмо-

Д1ями в кров1, та на пранщ, з спинною сухоткою, а другий — нашлунковий

шстряк. Гостро позитивна реакщя, що е в цих обох випадках 1 вщуе не-

сприятливийюнець.залежитьтутнелище вщ туберкульози, а й вщ згадэних

захорувань, що ще бшьше попршують стан цих хорих. Цю трупу можна

■бачити на таблиц! VI та на урохромогеншй I температуршй кривих (крива 3).



ПроГностичне значшня урохромоГену в сеч) при легепевМ туберкульоз! 737

ТАБЛИЦЯ VI.

И

Т» вк

Пророблен! реакцп

Епг-

Нсп
Роиззо

Прогноза

48 36,0-38,0 44(+)

4(-)

9(+) 2(+) 13(+) Прогностично сумшвн1 випадки з на-

хилом до несприятливоТ прожози, але

ще з достатки запасом вщпорних сил.

Частина вибула з покращанням. Хор!

з позитивною Ше^з-овою реакц!ею

(++) вибували без покращання.

а шд час за-

гостредня

38.5-39,0

До ще! групи належать клМчно важю хорь з декомпенсованими про-

Цесами й виразними явищами щтоксикащ!, а саме: температура завжди

вища за 38,0, часто 38,5—39,0, а часами окремими шдскоками доходить до

40,0; знесилення, поти, втрата апетиту, зменшення ваги тощо. Це пере-

важно тотальш, ф!бро-нодозо-кавернозн1 з ексудативним характером,

а почасти й ексудативш процеси за А з с п о т г-ом, з в1дпов1дними патолого-

анатом1чними та клМчними ознаками: каверни, тяж1, гомогенне затемнения

чималих легеневих дшянок на реиттет та виразне притупления перкутор

ного тону, ряст консонантн1 р1?нокал1бров! хрипи, амфора, металев1

хрипи й т. шш., а також з великими ускладненнями — амшьоТд нирок,

печшки, селезшки, нефрити, паетор1оё, Шс ткзИпит, 1агуп§1$, плев

рита е'ксудативш, гшйш тощо.

Звичайно, що ця загальна картина групи мае чималу амплпуду хитання

в кожному окре'мому випадков1 як до широта процесу, так 1 його характеру,

а значить, залежно В1д цього, 1 до клшчних ознак та прогнози.

Щодо пророблених досл1джувань на урохромоген, то цю трупу треба

розбити на 2 шдгрупи.

До першоТ шдгрупи належать 30 випадк^в, з яких у 15 (або 50°/„) була

ясно позитивна \^е1зз-ова реакщя ( + +), з урохромогеном сеч! вщ 60 до

80—90 одиниць Автенрггового кольориметра. Позитивна \Уе188-ова реакция

тут уже не була випадковим явищем, як у II та III трупах, а тяглась

довго, мгсяць 1 бшьще, чергуючись з негативною (— ), залежно вщ тимча-

сового покращання, у зв'язку з ужитим Л1куванням (пневмоторакс, рЬгеги-

■соехегез18 тощо), 1 тьпьки в р1дких випадках була гостро позитивна ( + + +),

але ж в1дсоток урохромоГену в сеч1 тут ншоли не сягав цифри 100 Автен

рггового кольориметра. Д1язореакшя тут була позитивна тшьки у двох

випадках, а Коизз-ова реакидя, залежно в'щ насиченост'и сеч!, — позитивна

в 10 випадках на 17 дошджуваних. Елястичш волокна знайдено в 12 випад

ках на 13 досл1джуваних. Зепсип^з-Кеакгюп: у норм! — 1 вип., приско-

рення до 30 мм— 4 вип., до 70 мм— 14 вип. 1 вище як 70 мм — 2 вип. на

21 дослщжуваних.

ЦПсть 13 цих хорих уже померло, бшышсть вибула з кшшки та Тубш-

ституту в важкому стаж, а частина ще перебувае в 1нсгитут1 в такому са

мому стань

Зб1р!шк пам'ят! Т. Пновського. 47



738 П. Турчин

Про долю тих, що вибули додому, нам невідомо, крім однієї хорої, що,

лікувалась у терапевтичній факклініці й вибула з деяким нахилом до покра

щання. Меізз-ова реакція у цієї хорої завжди була позитивна ( + +), чер

гуючись із легко позитивною (+) та негативною (—), і тільки одного разу

була гостро позитивна ( + + +), але ж за Автенрітовим кольориметром

урохромоґену в сечі було тільки 90 одиниць. Після лікування в клініці

й дальшого в Тубінституті стан здоров'я хорої справді покращав і вона

почувала себе задовільно б місяців. Але ж пізніше, з причин застуди, знов

почалось загострення процесу, стан хорої гостро змінився на гірше, і зараз

вона перебуває в дуже тяжкому стані.

Відсутність позитивної реакції в 15 хорих цієї підгрупи можна

З'ясувати так.

У 6 з них хорих, як ускладнення, були важкі захорування на нирки,,

а саме: в 4 амільоїд, в 1 хронічний нефрит і в 1 Шс нирок. Отже, коли взяти

на увагу \У е і з з-ову думку, що урохромоґен є продукт секреторної функ

ції нирок, то можна прийти до висновку, що ці важкі ниркові процеси,

очевидячки, спричинили глибокі зміни в нирковій паренхімі та розлад

секреторної функції нирок, який і призвів до неспроможности утворювати

З білковинних шлаків урохромоґен.

Цю \У е і з з-ову думку стверджують почасти й наші досліди. В 211 до

сліджених хорих на легеневу туберкульозу в 19 були ще й ті чи, ті ниркові

захорування, як ускладнення. Хоч 16 з них клінічно належали до важ

ких хорих, проте позитивна ^еізз-ова реакція була тільки в 5, ? яких

у 2 виразно позитивна ( + +), чергуючись з неґативною (— ), і тільки 3 хорих

мали гостро позитивну реакцію (+ + +), що теж була нетривка й чергу

валась у 2 випадках навіть з неґативною (—), а 100 одиниць урохромоґену

за Автенрітовим кольориметром було лише у 2 хорих по 1 разу.

Картину впливу ниркових захорувань на ХМеізз-ову реакцію ясніше

видно з таблиці VII (див. табл. на стор. 739).

Троє з ниркових хорих, що мали позитивну Шеізз-ову реакцію, вмерли.

На секції їх відзначено: 1) А-ко (№5) — циста в полюсі лівої нирки;

2) С-ник 3. (№ 13) — гострий ґльомерульонефрит і 3) Д-ик (№ 16) —у нир

ковій тканині численні міліярні горбочки, почасти казеозно перероджені;

в лівій нирці 2 каверни.

Як видно з таблиці VII, у згаданих хорих справді є ч важкі процеси

в нирках: хронічний нефрит, виразний амільоїд та нефроза, що цілком могли

привести до зниження їх функції і в наслідок цього дати неґативну

^еізз-ову реакцію. Концентраційна проба, що нам удалось перевести

в б хорих, ствердила це, давши за Зимницьким, знижену кон

центраційну здібність нирок у 4 випадках і погану — у 2-х.

От чому не дивно, що такі нирки, поперше, як відзначає XV е і з з, не

здібні утворити урохромоґену, а подруге за твердженням Т. Г. Я н о в-

С ь к о г о, впливаючи депресивно на підвищення температури та взагалі

на легеневі явища, цим самим послаблюють туберкульозний процес та

специфічну токсемію, що тепер уже не так дуже впливає на середклі-

тинний білковинний обмін речовин і тому дає змогу краще переводити



ТАБЛИЦЯVII.

^188овареакц1я

(-) <-) (-) (-)

(+++)28-100

—

(++)71

— — — —

(++)26-65 (+++)80-100

■ —

(+++)66-85

— — —

Пробинаконцентрацию К1льк1сть

сеч!за8
годин 170,0 265,0 350,0

— — — — -

440,0

- — —

280,0 135,0

Питомавага

.

1,025-1,026)
1,016-1.022 1,019-1,023

_ — — — — —

1,013—1,015

— —

1019-1,021 1,016-1,022

Цил1ндри

Пялш.

висок,циф.

Пялш.

[Пялшов! <ЗернясТ!
1Восков!

ПЯЛШОВ1 Г1ЯЛ1НОВ1
СОСКОВ1

Г1ЯЛЖ0В1
/1р1бно-зер-

НЯСТ1

Ч1

>}
11

»> Л1ПОТДН1Т1ЛБЦЯ п
— — — — — >»
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Червонокр.

-

(монотон.на

1-2 5-6

— — —

1-3
8-10

5^-6
5-10

1-2
6-10

1-3
Нирков.

ештел.

н

Е1ЛКОВИНИ

'/,.

3,0 0.2 2,0 20 2,0 1.0 2,0 10,0 8,0 30.0 20,0

8-14

— — — —

0,03 0,5

6

Д1ягноза
ЫерНгШзсНгоп.

>
>

Ату1о1Й15гешз

»1 >1
I>

»1
1»

»1
»
>

01отет1оперЬпиз

ТЬсгетз

м М У'
^рНГ0815

Шсляотружнясулемою

,Пр1звище

В-ський

А-ков
П-ська

Д-вик

К-ський
Т-ська П-енко

Чер- гове число
1 2 3 4 5 6 7 8 9' 10 11 12 13 14 15 1С 17 18 19



окислювальні процеси в організмі, від чого зменшуються білковинні шлаки

до утворення урохромоґену.

Отже, можна сказати, що в випадках легеневої туберкульози, усклад

нених на ниркові захорування, в переважній своїй більшості відсутність

позитивної \№еі5з-ової реакції не дає змоги допомогти у прогнозі, поруч

з іншими клінічними даними. Найменше ж позитивні реакції (+), навіть

поодинокі, свідчать про грізний стан хорого, показуючи, що в даному

випадку концентрація урохромоґену в сечі велика, тільки хора нирка

не може цього виявити достатньо.

У двох хорих з свіжою легеневою іЬс, що вскладнились на гнійні ексу

дативні плеврити, важкий стан та високу температуру гектичного типу

можна з'ясувати, як відзначає Бакмайстерта інші, токсемією гній»

них бактерій, а не важкістю самого процесу й туберкульозною токсемією,

що має тут другорядне значіння. От чому, коли взяти на увагу Меізз-ову

думку, що розлад середклітинного білковин ного обміну при туберкульозі

залежить від специфічної токсемії, то тут якраз, маючи токсемію переважно

не-туберкульозного походження, урохромоґенурії, на мою думку, й не

повинно бути. Подруге", гнійні плеврити, даючи високу температуру на

ґрунті токсемії і цим погіршуючи стан хорого, з другого боку, тиснуть на

легеневу тканину та утрудняють діяфраґмальні рухи і цим самим ніби

відіграють ролю пневмотораксу чи френікоекзерези, даючи легеням спо

кій, потрібний для лагіднішого перебігу легеневої туберкульози, а це

в свою чергу також може впливати на зменшення туберкульозної токсемії

й отже на неґативність \Уеізз-овоі реакції. Припускається тут ще й третя

можливість, що в цих свіжих випадках організм може мати ще досить

запасних сил, щоб боротися з туберкульозною токсемією й тому не дати

урохромоґенурії.

Двоє хорих з цієї підгрупи вмерли скоро після вступу до Тубінституту.

У одного з них сеч досліджувано за 3 дні до смерти, а в другого — перше

досліджування за 6 днів, а друге — за 1 день до смерти. Неґативну

\Уеізз-ову реакцію тут можна з'ясувати зникненням її за короткий час до

смерти, як про це відзначає \У е і з з.

Тільки в 5 хорих не можна задовільно з'ясувати неґативну \Уеіз5-ову

реакцію, всупереч важкості процесу. І тут я схиляюсь приєднатись до

думки Собельманата Шмельова, які гадають, що може іноді

туберкульозний токсемічний розлад середклітинного білковинного обміну

відбувається не лише в напрямку утворення урохромоґену, а й ще якихось

інших субстанцій, що окислюючись не дають жовтого забарвлення, тобто

позитивної Шеізз-ової реакції. Ця думка до деякої міри мала ствердження

і в нас, коли, серед цілої маси пророблених дослідів, у 3 випадках, що кін

чились ехіїиз-ом, у сечі червона фракція фарбників переважала жовту,

що дуже було помітно, рівняючи з етальоновим розчином Тгореоііп-у

№ 00 Автенрітового кольориметра. У двох з цих хорих концентрація

урохромоґену в сечі все ж була міцніша за червону фракцію й давала

з розчином КМп04 жовтий колір виразно позитивної Шеізз-ової реакції

(++)> але ж ці реакції ніколи не досягали ступеня гостро позитивних
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( + + +) • не були такі часті, як в інших випадках, де червоної фракції

зовсім не помічалось.

Підкреслюючи цим значіння ще невідомих нам субстанцій патологіч

ного середклітинного білк овинного обміну на ґрунті туберкульозної то

ксемії, що іноді позначаються на виразності червоної фракції в сечі, треба тут

прийти ще й до того висновку, що навіть не гостро позитивні ^еізз-ові реакції,

з червоною фракцією, треба вважати за грізну прогностичну ознаку.

Можна, мені здається, припустити ще й таку думку, що в декого з цих

5 хорих з негативною \¥еі$5-овою реакцією запасні сили в організмі ще

досить міцні, щоб успіш

но боротися з туберку

льозною токсемією, яка

тому не може спричи

нити глибокого середклі

тинного розладу в обмі

ні, щоб дати шлаки для

утворення урохромоґе

ну. Цю думку ми можемо

ствердити покищо лише

одним випадком деком

пенсованої легеневої ту-

беркульози, що ліку

вався в Терапевтичній

фак. клініці, в якому, не зважаючи на важкий процес, запасні сили

організму були ще досить міцні, і \Уеізз-ова реакція була неґативна.

Хора С-ка вибула з клініки з деяким покращанням здоров'я, а пізніше

й зовсім добре себе почувала. Тільки через 7 місяців, коли, з приводу

психічної травми (смерть матері), хора, на ґрунті моральних переживань,

глибоко підірвала своє харчування, процес знов спалахнув, настало велике

погіршання, і тепер хора перебуває в дуже тяжкому стані.

Отже, підсумовуючи всі дані про хорих цієї підгрупи, мусимо прийти

до висновку, що хоч позитивна Шеі88-ова реакція ( + +) у них тільки

в рідких випадках переходила на гостро позитивну ( + + +), але, оскільки

вона довго тяглась, проґноза цих випадків є несприятлива.

Характеризують цю підгрупу таблиця VIII та урохромоґенна й тем

пературна криві (крива № 4).

ТАБЛИЦЯ VIII.

Крива № 4.

Кільксть
випадків Пророблені реакції

т° вк

^ЄІ88
ЕЬг-

Нсп

Коив-
Проґноза

80

ЗО 38,5 -39,0 »(+) 15 (+) 2(+) Ю (+) Несприятлива. Шість померло. Біль

шість хорих вибула в важкому стані.Окремими

підскоками

до

40,0

2(-)
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До другої підгрупи належить 40 хорих з постійною гостро позитивною

Шеізз-овою реакцією (+ + +). У 31 випадку з них при гостро позитивній

\Уеі55-овій реакції ( + + +) було 100 Автенрітових одиниць урохромоґену,

що іноді тільки незначно хитався в межах від 100 до 80 одиниць. У решти

9 випадках гостр опозитивної Меізз-ової реакції ( + + +) урохромоґену

в сечі меншало, реакція доходила іноді до позитивної (++) і навіть,

в окремих випадках, до неґативної(—), залежно від тимчасового покращання

стану хорого, щоб знов повернутись до попередніх цифр під час погіршання.

Епгіісп-ова діязореакція в цій підгрупі була позитивна тільки в 18 ви

падках. Кои§5-ова ре

акція, залежно від на-

сичености сечі, була

позитивна в 18 випад

ках на 23 досліджува

них. Елястичні волок

на знайдено у 19 випад

ках на 20 досліжува-

них. 8епсип£$-Кеак-

ііои: з прискореним

зсіданням до ЗО мм—

2 вип., до 70 мм — 24

на 26 досліджуваних.

Крива № 5. Прогностично всі

40 випадків цієї під

групи є безнадійні. З 31 випадку, в яких гостро-позитивна ^еізз-ова реак

ція ( + + +) довго тяглась, а велика концентрація урохромоґену в сечі

із 100 Автенрітовими одиницями хиталась лише незначно, 22 вже вмерли,

а решта перебуває в дуже тяжкому стані, що має швидко прийти до ехіїиз-у.

У 9 же хорих, в яких довготривала гостро позитивна \Уеі$з-ова реакція

( + + +) мінялась на позитивну ( + +), легко позитивну (+) та неґативну

(—), під час покращання можна було гадати, що до смерти пройде трошки

довший час.

Подаю характерну для цієї підгрупи таблицю IX та урохромоґенну

й температурну криві (крива № 5).

таблиця їх.

Кількість
випадків

Т» вк

Пророблені реакції

Прогноза

\Уеів$
Епг-

ІісП

Коиз-

50

40 38,5-39,0 40 (+) 40(+) »(+) 18(+) Безнадійні. 22 вже вмерли. Решта

перебуває в дуже важкому стані, що

швидко має прийти до ехКиз-у.

Окремими

підскоками

доходить до

40,0
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16 померлим зроблено автопсію, на якій виявлені глибокі зміни в ле

генях та інших нутрішніх органах. За перевіреними даними цих 16 ви

падків автопсії, рівняючи з проробленими реакціями, не видко, щоб пози

тивність Шеізз-ової реакції залежала від тих чи тих патолого-анатомічних

змін: міліярних та конґльомератних горбочків чи каверн, або казеозного

розкладу. У всіх цих випадках патолого-анатомічна картина була майже

однакова з тими чи тими варіяціями, також як і однакова гостро пози

тивна \Уеі$5-ова реакція ( + + +).

ТАБЛИЦЯ X.

§. ч Прізвище

■т *

Діягноза

Пророблені реакції

уУеІ83
Епг-

Іісії

Коиз-

80

Автопсичні дані

1

о

З

І

6

7

8

0

10

11

12

13

14

15

16

Ан-ко

В-лат

Д-на .

Д-вик

К-енко

К-інь

К-ил .

Л-ерг

М-ІЕВ

0-ов .

П-ва .

С-ик 3.

С-ко .

Т-ко .

Ф-ров

Ч-цький

III сау.

III сау.

III сау.

С}|і саУ- шіііаш

«ПІ сау.

Тїї сау.

(+ +

(+

(

(+

+)

++)

ч

)

н

<+

+

+

+

+

(+++) +

(+++)|

+

(+++): +

«III сау. ...
Сщ тіііагі8

(+++)

(++)

(+++)

(+++)

(+++)

(+++)

+

+

+

+

9

+

+

+

+

+

+

+

+

+

Патолого - анатомічна

картина майже однакова

у всіх і складається з

відомих нам елементів:

горбочки міліярні та

конгльомератні, каверни

різного розміру, казе-

озний розклад, дегене

рації внутрішніх орга

нів.

З усіх 21 1 випадків, що ми досліджували, закінчили летально 29, з яких

у 25 \№еізз-ова реакція була позитивна в тому чи тому ступені і тільки

в 4-була негативна. Коли відкинути з цієї кількости 3 випадки з негативними

реакціями, з яких один випадок ускладнений на туберкульозу нирки, що

неспроможна була утворювати урохромоґен, та два випадки, в яких я проро

бив досліджування майже перед смертю, і тому можна гадати, що пози

тивна в минулому \Уеіз$-ова реакція тут1 уже зникла, то залишиться тільки
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один випадок ехііиз-у без позитивної Шеізз-ової реакції, тобто лише 3,46°/<>

на 26 випадків, а в 96,54°/0 вона віщує майбутню смерть від легеневої

туберкульози.

Отже, коли ми відзначимо, що на 70 випадків важких хорих четвертої

групи позитивна Шеізз-ова реакція була в 55, тобто 78,57°/0, то, підсумо

вуючи наслідки досліджувань у всій четвертій групі, мусимо сказати, що,

в 78,57% позитивна \^еізз-ова реакція дає змогу, поруч з клінічними даними,

виявити важкий стан хорого і в 96,54° /0 стає за грізний провісник майбут*

ньої смерти від легеневої туберкульози.

V група. Інші легеневі захорування.

Зовсім мала, але до деякої міри цінна щодо прогностичних міркувань

Є група з 6 хорих, з яких 3 хоріють на легеневий абсцес, один — на бронхо

ектазію і один — на

легеневу ґанґрену. Всі

ці 5 захорувань є не

туберкульозного по

ходження. Шостий з

цієї групи хорів на

легеневий абсцес, але

з продуктивним біля-

теральним туберку

льозним процесом.хоч

у харкотинні тубер

кульозних паличок не

було навіть при по-

Крива№б. вторних досліджуван

нях^ антиформіном.

Ця група цікава тим, що хоч була й висока температура, яка іноді дохо

дила до 39,5, часом гектичного типу, а також було багато гнійного харко

тиння, і були великі деструктивні зміни в легенях та велика токсемія

не-туберкульозного походження, проте Шеізз-ова реакція при повторних

досліджуваннях завжди була негативна. Коли навіть відкинути один

випадок, сумнівний щодо чистоти його, не-туберкульозного походження,

то й 5 цих випадків все ж почасти можуть свідчити, що в даному разі

не-туберкульозна токсемія не порушує середклітинного білковинного

обміну такою мірою, щоб дати недоокиснені його продукти для утво

рення урохромоґену. Отже, на мою думку, цей факт надає ще більшої

ваги \УеІ55-овій реакції щодо значіння її при легеневій туберкульозі,

за вийнятком, звичайно, деяких інфекційних недуг — висипний та черевний

тифи, кір, мёнше — крупозна пневмонія, а почасти бешиха, шкарлятина

та інші, при яких теж буває позитивна Шеізз-ова реакція, як це від*

значають Шеізз, Зспоітйііег, Могеїїі, Епгісо, Хо-

м е н к о й інші.

Характерною для цих хорих може бути таблиця XI й урохромоґенна

та температурна криві (крива № 6).
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ТАБЛИЦЯ XI.

Кількість
випадків Пророблені реакції

вк Прогноза

\УЄІ88
ЕЬг-

ІісЬ

Коив-

$0
ч

6 36,2-39,5 б(-) (-) (-) И+) Сумнівна.

Розглядаючи тепер питання, оскільки впливає ступінь анатомічних

змін при легеневій туберкульозі на \^еізз-ову реакцію, можна спостері

гати таке явище: 1) на 46 випадків процесів А—В І, тобто найменшого

поширення, не було ні одного разу позитивної реакції; 2) на 20 випадків

другого ступеня — В II уже було 3 випадки позитивної реакції, або 15°/0

і 3) на 144 випадки третього ступеня В—С III, з позитивною \¥еіз5-овою

реакцією було 63 або 43°/0.

Отже, на підставі цього можна прийти до висновку, що з поширенням

туберкульози в легенях збільшується й кількість випадків з позитивною

^еізз-овою реакцією. Але це поширення має лише1 посереднє значіння, ос

кільки воно зв'язане з декомпенсацією процесу. Безпосередній же вплив на

позитивність ^еізз-ової реакції має тільки ступінь декомпенсації процесу,

що стає ясно, коли ми порівняємо третій ступінь поширення у 2-ій,

3-ій та 4-ій групі, а саме: 1) на 36 випадків В III другої групи, де процеси

були суто субкомпйнсовані , позитивна Шеізз-ова реакція була тільки

у 2-х, або 5,5°/0; 2) на 41 випадок В III третьої групи, в якій уже бувала

декомпенсація, хоч і не надовго, \^еізз-ову реакцію спостерігаємо вже

у 8 випадках, або 19,5% ІЗ) на 70 випадків 4 групи, в якій процеси цілком

декомпенсовані, Шеізз-ова реакція позитивна в 55, або 78,57°/0.

Вплив на \\^еІ55-ову реакцію характеру процесу, за А з с п о ї т-овою

клясифікацією, можна бачити з таких даних:

1) На 10 випадків фіброзних процесів ні одного не було з позитивною .

\Уеізз-овою реакцією.

2) 69 випадків фібро-нодозних дало 17 з позитивною Шеізз-овою пробою,

або 24°/0.

3) На 117 фібро-кавернозних процесів позитивна Шеізз-ова реакція

була в 37, тобто ЗІ °/0.

4) 12 ексудативних випадків були з позитивною \Уеізз-овою реакцією

у 10, або 83°/с.

5) 2 випадки міліярної туберкульози були з позитивною \Уеізз-овою

рйакцією.

Звичайно, з цих відносно малих цифр трудно вивести точний висновок,

але все ж до певної міри ці цифри показують, що найсприятливіші для

проґнози є фіброзні процеси, а найважчі — ексудативні та міліярні. Коли ж

порівняти ці форми процесів у різних групах щодо декомпенсації, то

й тут побачимо певну закономірність між позитивністю Шеізз-ової реакції

та декомпенсацією, а саме: на 77 випадків фібро-кавернозних субкомпен-

сованих процесів 2-ої та 3-ої групи з позитивною \Уеізз-овою реакцією



було -ильки 10, або 13°/0, тод! як на 38 таких самих ф1бро-кавернозиих про-

цеЫв, але декомпенсованих 4 групи позитивна Ше1зз-ова реакщя уже була

в 30 випадках, або 78°/0.

Отже, на шдстав1 всього цього треба сказати, що стушнь сприятливости

прогнози оспльки залежить В1Д характеру процесу, за Азспогг-овою кля-

^сифжащею, осюльки той чи той характер повшьшше чи швидше приво

дить до декомпенсацП, яка вже й спричиняе урохромоГенурш на Групп

туберкульозно! токсемП.

Вплив на Ше138-ову реакцию фрешкоекзерези та штучного пневмото

раксу я М1Г бачити на 19 випадках, з яких 8 були юпшчно важш хор1,

а 11 з середшми щодо важкости процесами. Подаю таблицю XII, що харак-

теризуе пророблеш операшТ у важких хорих 1 XIII — в середшх.

ТАБЛИЦЯ XII.

\Уе18з-ова ре-

Я
Пр1звище Операщя

Дата опе- акля

НасшдкиЧергс число
рацП До

опера-

цп

По опе-

рац!1

1 Л-ський . Рпгеп1соехеге818 8/1 1929 _
(++)

2 С-1йт . . . 19/1 „ (++) (+++)

Вибули в важному

стаж

3 Р-ов . . . »» 29/ХП 1928 (++) (++)

4 П-цева . . Рпеипккпогах 1/1 „ (-) (++) Вибула з покращанням

5 Ч-цький . 19/1 1929 ? (+++)

в Д-нша . .

Л-берг . .

11

»'

11/ХИ 1928

27/Х1 ,,

(-)

?

(++)

(+++)

ЕхИиз 1е*аН<

7

8 М-ев . . . 14/ХП ,, (++)
М 1 и

11 И 1 г)

ТАБЛИЦЯ XIII.

Чергове

число

\^е188-ова

реакщя до

\ шсля опе

рацП

Пр1звище Операщя

1 Рпеито4погах (-)

2 Г-рШ Аг*ет1с1аН8 I »

I! »» - 1

4 » »

5 » » »*

6 Т-ська * » 1

7 »> У »

8 Рпгеп!соехеге813 (-)

9 »» »>

10 9 •

11 11 ■ I

Н а с л 1 дни

Вс1 вибули в доброму

1стан1, з покращанням здо

ров' я.
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Як видно з таблиці XII, ані водному випадку із 8 важких хорих не

зникала позитивна Шеізз-ова реакція після зробленої операції, а, нав

паки, збільшувалась своєю інтенсивністю, з'являючись там, де її раніше

не було, або залишаючись без переміни чи навіть роблячись гостро-

позитивною ( + + +), замість попередньої позитивної ( + +), тоді як

в 1 1 випадках не-важких хорих (таблиця XI 1 1) Меізз-ова реакція як до, так

і по опёрацп залишалась негативна. Можливо, що в перших 8 випадках

френікоекзереза та пневмоторакс не вплинули на покращання тому, що це

були важкі хорі, і в організмі вже було не досить запасних сил для боротьби.

Ця думка стверджується наслідками пророблених операцій в обох групах,

а саме: із 8 важких хорих лише 1 вибув після операції з відносним покра

щанням здоров'я, троє ж після френікоекзерези вибули в важкому стані,

а 4 після пневмотораксу через деякий час закінчили ехііиз-ом; у 11 же не

важких хорих здоров'я покращало.

Отже, коли це так, то \Уеізз-ова реакція може до деякої міри допомогти

розв'язати питання про доцільність тої чи тої операції.

Щодо зникання урохромоґену з сечі перед смертю, як відзначають

XV е 1 з з, 3 и п Собельман і Шмельов та інші, то мені вда

лось простежити це лише на 17 випадках, з яких в 11 гостро позитивна

\^еізз-ова реакція ( + + +) залишалась за 3—7 днів до смерти; пізніше

я тут не досліджував. У 3 випадках позитивна реакція була за 2 дні,

у 2 випадках — за 1 день і в 1 випадку— навіть за 16 годин до смерти. Тільки

у 3 випадках я спостерігав неґативну Шеізз-ову реакцію ?а 3, 4 й 6 днів

до смерти, з яких тільки в 1 випадку міг переконатись у переході реакції

із гостро позитивної ( + + +), із 100 Автенрітовими одиницями урохро

моґену, до неґативної (—) — 37 одиниць, у 2 же випадках не можу з пев

ністю сказати, чи був тут перехід реакції від позитивної до неґативної,

чи була неґативна реакція й раніше, оскільки за довший час до смерти не

мав змоги проробити дослідів, з причин швидкого летального кінця після

вступу хорих до Тубінституту.

Отже, на підставі сказаного, можна прийти до висновку, що за короткий

час дб смерти позитивна \¥еізз-ова реакція може зникати, але не завжди.

Питання про те, за який саме час до смерти з'являється позитивна

Шеізз-ова реакція, інакше кажучи, за який час реакція може віщувати

смерть, є цілком індивідуального характеру і залежить, на мою думку,

переважно від темпу перебігу хороби, як наслідок тої рівноваги, що

завжди встановлюється між туберкульозною паличкою та організмом

у кожному окремому випадкові. Цей темп усвою чергу залежить від бага

тьох причин, відомих і невідомих, а тому й перща поява позитивної \Уеізз-

ової реакції має велику амплітуду Питань. У різних авторів позитивна

реакція вперше з'являється різно: від кількох місяців до кількох днів.

У моїх спостереженнях гостро позитивні Шеізз-ові реакції ( + + +) були

вперше від 3 тижнів до 3 місяців до смерти.

Зв'язок між позитивністю Шеізз-ової реакції та 8епсип§з-Кеакііоп мені

вдалось порівняти у 35 випадках, в яких досліджування на зсідання

еритроцитів проробляли інші товариші в Терапевтичній фак. клініці та
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в Тубінституті . Виявилось, що цілковитого паралелізму між ступенем

концентрації урохромоґену в сечі й 5епсип§з-Кеакііоп немає. Поруч із

11 випадками, клінічно важких хорих, що переважно кінчали летально,

в яких, разом з гостро позитивною \Уеізз-овою реакцією ( + + +) та 100 Ав-

тенрітовими одиницями урохромоґену в сечі, Зепсип^з-Кеакііоп був значно

прискорений, а саме: від 75 до 80 мм, бували й випадки з такою самою

кількістю урохромоґену в сечі, але 8епсип§5-Кеакііоп у них сягав тільки

30 мм, э в 1 вип. навіть 17,5 мм. Крім того в 9 випадках, клінічно серед

ніх щодо важкости процесів, з негативною Шеізз-овою реакцією (—), Зеп-

сип£з-Кеакііоп теж був чимало прискорений, а саме: від 60 до 86 мм.

Позитивна Шё1зз-ова реакція йщла поруч із зменшенням ваги, що

можна спостерігати на таких даних:

1) На 66 випадків з позитивною ^еізз-овою реакцією втратили ваіу

56 хорих, тобто 84 %, тоді як на 144 хорих без позитивної реакції вагу

втратили тільки 12, або 8 °/0. Це цілком зрозуміло, оскільки позитивна

\¥еізз-ова реакція буває при декомпенсованих процесах, що завжди ведуть

до великого виснаження організму, а значить і його схудання.

Зв'язок Шеізз-ової реакції з температурою можна простежити на таких

даних:

1) На 92 випадки субкомпенсованих процесів 1-ої та 2-ої групи, в яких

температура була субфебрильна й інколи сягала 38,0, легко позитивна

Шеізз-ова реакція (+), як одноразове явище, була тільки у 2 випадках,

або 2%.

2) У 48 випадках субкомпенсованих процесів 3-ої групи, де під час

загострення процесу температура виносилась за межі 38,0, іноді до 38,5 —

39,0, позитивна ^еізз-ова реакція (++) уже була тривкіша і в 9 випад

ках, або 18%.

3) На 70 випадків декомпенсованих прцесів 4-ої групи, де температура

часто бувала 38,5, а подекуди доходила й до 39,0.— 40,0, Шеізз-ова реак

ція набирала вже характеру гостро-позитивної ( + + +) і була в 55 випад

ках, тобто 78,57°/0.

Отже, як видно з цього, позитивність Шеізз-ової реакції зростає з під

вищенням температури у зв'язку з декомпенсацією процесів.

Простеживши всі 55 декомпенсованих випадків 4 групи переважно

з гостро позитивною ^еізз-овою реакцією ( + + +) та позитивною (++),

можна бачити, щр всі вони йдуть із дуже підвищеною температурою пере-

падистого чи гектичного типу.

З цієї повної гармонії поєднання Шеізз-ової реакції з температурою

відокремлюється 4 випадки, в яких, не зважаючи на клінічно важкий стан

хорих, субфебрильна температура, що тільки дуже • рідко доходила до

38,0, зовсім не виявляла цього важкого стану, і тільки незмінно гостро

позитивна Шеізз-ова реакція ( + + +) майже до останніх годин життя

віщувала грізний кінець. Двоє з цих хорих умерло, двоє перебуває в дуже

важкому стані.

Отже, на підставі цього можна підкреслити, що висока температура

майже завжди виявляє важкість процесу, але бувають випадки важких
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процесів легеневої туберкульози і з невисокою температурою, як про це

вже згадувалось, і тут позитивна \¥еізз-ова реакція є кращий покажчик

важкости процесу та його прогнози, ніж навіть температура.

Дозволю собі подати історію хороби одного з них.

Хорий Ф-ов Сократ. 16 років. Пастух. Хоріє року. Вступив до Тубінституту

17/УПІ 1928 р. із скаргами на задих, кашель, кольки в боці та обширі серця. ЗШиз

ргаезепз: Блідість покровів та слизових оболонок. Підшкурна клітковина та м'ясні

. погано розвинені. Шийні лімфатичні залози збільшені. В легенях: спереду на правій

легені притуплення перкуторного тону від вершка й до 4 ребра; на лівій легені при

туплення переходить на сер

цеву тупість. Ззаду на обох

легенях притуплення відверш-

ків і до середини лопаток.

Авскультативно на обох леге

нях багато середньо-пухирчас

тих співзвучних хрипів, особ

ливо під дужками, під якими

хрипи голосні, б'ють в ухо,

дзизчать. Є бронхофонія. На

рентгені: у правій легені неви

разний рисунок, кілька кіль

цевих тіней, — найбільша зо

вні від правого Ініиз-а; є дрібні

тіні під дужкою й над діяфраг-

мою; в лівій легені—інтенсив

не затемнення вершків; під

дужкою гостре просвітлення; гомогенне затемнення середини легені. Діяфраґма рухлива.

Серце: права межа по середині зіегпі, ліва— на пипку; розлитий серцевий поштовх.

Печінка на 1 палець нижча від ребрової дуги. Селезінки промацати не можна. В сечі —

білковини й цукру нема, циліндрів та червонокрівців також. У харкотинні: елястичні во

локна ( + ); ВК 10 на полі зору. М^еізз-ова реакція (+■+"+); ЕпгІісЬ-ова (—); Коиззо (+),

залежно від насичеиости сечі. Температура 36,0—37,6, іноді 38,0. 12/ХІІ 1928 р.

ехітліз, з явищами серцевої слабости. ^

Подаю його урохромоґенну та температурну криві (крива № 7).

Крім цього мені вдалось простежити в 5 випадках, що під час тимчасо

вої декомпенсації процесу на ґрунті його загострення, а у зв'язку з цим

і погіршання стану хорого, ^еізз-ова реакція із негативної (—) робилась

навіть гостро позитивна (+ + +), а коли стан хорого кращав, реакція

знов ставала негативна (—), як це показано на кривій 3. Ці 5 випадків

ідуть у згоді з клінічними спостереженнями, відзначеними в історії хороб

у вигляді відповідного збільшення чи зменшення суб'єктивних даних.

Отже, як видно, \Уеізз-ова реакція відбиває собою й різні хитання

в перебігу хороби, стверджуючи цим клінічні дані.

Наприкінці треба відокремити 2 випадки, де наслідки \¥еізз-ової реакції

та клінічного спостереження розбігаються.

Це є широкі фібро-кавернозні субкомпенсовані процеси, з деяким на

хилом до декомпенсації. Температура субфебрильна (36,0—37,5, де

38,0 дуже рідко 38,2 і раз 38,5). Клінічно зазначені як середні хорі щодо

важкости процесу, оскільки ніяких клінічних даних не було, особливо

спочатку після вступу до Тубінституту, щоб уважати їх за важких хорих,
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1 "ильки гостро позитивна ^е158-ова реаклн'я ( + + +) та ЕпгНсп-ова д}я-

зореакщя показували, що це е важю хор1, з несприятливою проГнозою.

Шзшше це можна було довести 1 юишчними даними та рентгеном.

Одна з цих хорих уже вмерла, а одна вибула в важному стаю. Дал1,

за ведомостями Тубдиспансеру, ця остання хора перебувае в дуже важному

стан1 1 вже не встае з л1жка. Подаю 1х 1сторП хороби.

I. Хора Д-ко Ольга, 24 роки. Хатня господиня. Хор1е 2 роки. Вступила

до Тубшституту 11/ХП 1928 р. 13 скаргами на бол1 в лзвому бощ, задих, схудання, •

Н1чн1 поти, кашель з невеликою юлыастю харкотиння. Мепзез немае 4 мкяцк 1з

попередшх захорувань вщзначае юр, малярш, сухий плеврит, тиф. 8Шиз ргаезепз:
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Крива № 8.

шкура й слизов! оболонки бл!д1. М'ясш середньо розвинень Голос трохи хрипкий. У ле-

генях: поля Кгбп1§;-а звужеш; розмах право! легеш — Зсм;л1во1 — 0. Перкуторно: на

прав1й леген1 приглушения спереду в'щ вершка до 2 ребра, ззаду — вщ зрта зсари1ае

до середини лопатки. На л1вШ легенЁ спереду притупления до 2 ребра, ззаду невелике

приглушения з тимпашчним в1дтшком до середини лопатки, а нижче велике притуп

ления до нижньо! меж1. Авскультативно: з правого боку — жорстке дихання в {озза

ахШапз й.; на пПиз-1 поодинок1 середньо-пухирчасп хрипи та бронх!яльне дихання;

81П1з4га — з л1вого — бронх1яльне дихання з амфоричним вщтшком вщ 2/3 лопатки до

стднього краю лопатки; вище В1д цих пункпв дихання нормальне, а нижче—

послаблене. Вщ до »/, спереду е виразн1 металев1 велико-пухирчасп хрипи. На

рёнтген1: затемнения обох вершюв; на правей легеш — невиразний рисунок частини

правого поля; смуга гомогенного затемнения по нижньому краю верхньо! частки

1 злютовання б(ля пПиз-а. На Л1В1Й легеш — затемнения середньо! дьтянки, що зли-

ваеться з тшню пПиз-а; на 4 ребр! по 1. ахШапз ап1. круглий фокус просвгглення; досить

гомогенне, не таке жтенсивне затемнения шддужково! дшянки. Шва баня в1дстае.

Сеч нормальна. В харкотитп ВК (+); елястичн! волокна (+). \Уе15з-ова реакшя (+■++);

ЕпгНспо-ва (+); Коиззо (+), як до насичености сечк Температура 36,0—37,5; рщко 38,0;

одного разу була 38,5. Хора перебувае в дуже важкому стаж (крива 8).

II. Хора Н-ська Мар1я, 15 роюв. Хор1е 11/а року. Вступила до Тубшституту

10/ХП 1928 р. 13 скаргами на бол1 в боках та спиш й снльний кашель з харкотинням.

У минулому хор1ла на шфлюенцу. ЗЫиз ргаезепз: блщкть шкури й слизових оболо-

нок. М'ясн1 й шдшкурна клггковина погано розвинень В легенях: на правш — спереду

над та шд дужкою тупо-тимпашчний звук; ззаду приглушения перкуторного тону

до зрта зсари1ае; на Л1В1Й легеш — притупления перкуторного тону в надташддуж-

кових ямках, зв1дки це притупления переходить на серцеву тушсть. Ззаду е притуп-

лення, особливо л1воруч. Авскультативно: на правп"! легеш спереду поодинок! хрипи
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та амфоричне дихання під дужкою; ззаду—послаблене дихання на вершку й над лопат

кою; з лівого боку по всій легені, а особливо по аксилярних лініях та під дужкою вогкі

рясні консонантні хрипи. На рентгені — велике затемнення лівого легеневого поля

з ділянками гострого просвітлення над дужкою; тяжі біля піїїв-а та в нижньому від

ділі; у правій легені картина

верхнього й середнього поля

невиразна; під дужкою кіль

ка не гостро обмежова-

них невеличких просвітлень.

Серцева тінь трошки пере-

тягнуталіворуч. Правай ліва

серцеві межі в нормі; верхня

зливається з приглушенням

на легені. На серцевому

вершку невеличкий шумок.

Живіт трошки надутий, не-

болючий. Печінка на 2 пальці

нижча від реберної дуги.

Селезінки промацати немож

на. В сечі - норма. В харко-
тинні: ВК 6-10 у полі. КрИВа № 9'

Бепсипвз-Кеакііоп 1)63; 2)71,75. \Уеівв-ова реакція (+++), Епгіісп-ова .(+) (—),

Коіі8$о (+), як до насичености сечі. Температура 36,1—37,5, лише за останній місяць

до смерти іноді 38,2. 26/11 1929 р. ехіїив з явищами серцевої слабости. Подаю И уро-

хромогенну та температурну криву (крива 9).
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Отже, як видно з цього, \Уеі55-ова реакція в деяких випадках навіть

попереджає клінічні дані, даючи змогу виявити важкість процесу, а значить

і його прогнозу.

Щодо прогностичного значіння ЕНгІісп-овоі діязореакції при леге

невій туберкульозі, то на 211 досліджених випадків я спостерігав таке:

1. Позитивна ЕЬгІісН-ова діязореакція була тільки в тих випадках, в яких

була позитивна й \¥еізз-ова перманґанатна проба. Ні одного випадку позитив

ної ЕпгІісЬ-ової проби я не мав там, де \Уеізз-ова реакція була неґативна.

2. На 66 випадків з позитивною Шеізз-овою реакцією позитивна ЕЬг-

ІісН-ова діязореакція була тільки у 22, тобто у 33°/0.

3. На 25 померлих з легеневої туберкульози з гостро-позитивною

Шеізз-овою реакцією ЕпгІісН-ова діязореакція була позитивна тільки

у 12, або 48°/0.

На підставі цих даних можна прийти до висновку, що позитивна ЕЬг-

ІісЬ-ова діязореакція йде поруч з позитивною Шеізз-овою перманґанатною

реакцією, але вона мало чутлива, а тому й не завжди відбиває важкий

стан хорого і навіть його смерть; от чому особливого про гностичного зна

чіння при легеневій туберкульозі вона, на мою думку, не має, а надто, що

буває позитивна й від деяких ужитих медикаментів. Іноді її можна вжи

вати тільки пору: з \¥еізз-овою реакцією, як контроль концентрації уро

хромоґену в сечі, особливо там, де не можна користуватись Автенрітовим

кольориметром.

Порівнюючи Коизз-ову реакцію з клінічними даними, завважую, що

вона, залежно від насичености сечі, бувала позитивна (+) і в клінічно
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сприятливих випадках, які вибували з покращанням і, навпаки, нега

тивна (—) в дуже важких випадках, що кінчались навіть смертю. Отже,

на підставі цього й попереднього міркування щодо залежности її позитив

ности від насичення сечі, треба сказати, що прогностичного значіння при

легеневій туберкульозі вона не має.

Розглянувщи всі згадані реакції щодо прогностичного значіння їх при

легеневій туберкульозі, на підставі літературних даних та власних спосте

режень, треба прийти до таких висновків:

I . Користування кольориметром дає змогу точніше досліджувати й ви

вести урохромоґенну криву, поруч з температурною, що дає уяву про стан

хорого та можливість стежити за покращанням чи погіршанням перебігу.

Розчин КМп04краще вживати 2°/00,замість 1"/00,що робить реакцію яснішою.

|мй'2. Сеч на досліди можна брати і з добової кількости, бо ані процес шуму

вання, ані нагрівання, а також додавання до неї невеликої кількости роз

чину кислоти, лугу чи спирту не нищать позитивної Шеізз-ової реакції;

звичайна ж реакція сечі — кисла, лужна, чи невтральна - для \¥еізз-ової

реакції не має значіння.

3. Розводити сеч на досліди цілком досить у 2—3 рази. Більше розве

дення є недоцільне, бо дуже зменшує урохромоґенну концентрацію й цим

затемнює ступінь позитивности реакції, а значить і оцінку прогно

стичного її значіння.

4. Новий 8спип{егтапп-ів метод з сірчаною кислотою визна

чати урохромоґен у сечі не має переваг над Шеізз-овою перманґанатною

реакцією.

5. \Уеізз-ова реакція не специфічна. Позитивна реакція буває в випад

ках легеневої туберкульози, з виразними явищами токсемії та розладу

середклітинного обміну, з урохромоґенурією.

6. Туберкульозний розлад середклітинного обміну, можливо, не йде

лише в напрямку утворення урохромоґену, а й ще якихось інших неві

домих нам фарбників, що дають видну на око червону фракцію. В такій сечі

навіть не гостро позитивну ^еіззову реакцію треба вважати за грізну ознаку.

7. Реакція стверджує клінічні дані про важкість процесу, його великі

анатомічні зміни, а також стежить за загостренням, відбиваючи цим різні

хитання в перебізі хороби.

8. Найгірші прогностично є міліярні та ексудативні форми, що дають

найбільший відсоток позитивної \Уеізз-ової реакції з великою урохромо

ґенурією.

9. Позитивна ^еізз-ова реакція при важких процесах здебільшого йде

поруч з високою температурою, а в рідких випадках реакція виявляє

важкість процесу краще навіть, ніж температура.

10. Іноді позитивна \¥еізз-ова реакція виявляє важкість процесу краще,

ніж 8епсип§5-Кеак1іоп.

II. У 78,5°/0 досліджених важких випадків позитивна Шеізз-ова ре

акція ( + +) допомагала виявити важкий стан хорих, а в 9б,5°/0 гостро

позитивна реакція ( + + +) свідчила про близьку смерть від легеневої

туберкульози.
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12. Навпъ недовга позитивна ^е!88-ова реакшя ( + +), що бувае юлька

дмв 1 за цей час хоч 1 раз переходить на гостро позитивну ( + + +), св!д-

чить про важкий стан хорого, з сумшвною прогнозою й нахилом И до не-

сприятливоТ.

13. Довга позитивна ^6138-083 реакшя (++), що бувае протягом 1 ли-

х:яця й б1льше 1 переходить шод1 на гостро позитивну, показуе на важкий

стан хорого, з несприятливою проГнозою.

14. Гостро позитивна Ше188-ова реакшя ( + + +). що тягнеться мкяць

1 б1льше, показуе на безнадШну прогнозу. В наших випадках смерть наста

вала В1Д 3-Х ТИЖН1В ДО 3-Х М1СЯЦ1В.

15. Негативна ^6188-ова реакшя не в!дкидае можливости погано! прогнози

1 навпъ смерти, а тому прогностичне значшня мае т1льки позитивна реакщя.

16. Ускладнення шд час легеневоТтуберкульози на нирков1 захорування

(нефрити, нефрози, амьпьоТд та 1Ьс нирок) перешкоджають позитившй

^е158-ов1й реэкш'Т, а тому хоча б 1 легка та поодинока позитивна Ше183-ова

реакшя в цих випадках св1дчить про гр1зний стан хорого, зазначаючи цим

велику урохромогенурш.

17. Розв'язуючи справу про надсилку хорих на санаторне лшування,

разом з 1ншими клЫчними даними, треба звертати увагу й на \Уе183-ову

реакшю, як на покажчик важкости процесу.

18. ЕпгНсН-ова д1язореакшя йде поруч з \Уе183-овою перманГанатною

пробою, але не т'ака чутлива, як остання, а тому далеко не завжди показуе

на важкий стан хорого 1 навпъ смерть. Самоочйно вона не мае прогностичного

значшня при легеневШ туберкульоз! 1 вживати И можна поруч з \Уе188-овою

реакшею, як контроль концентрацИ урохромоГену в сеч!, особливо там,

де не можна користуватись Автенргговим кольориметром.

19. Коиззо-ва реакшя хем1чно не об грунтована, часто не вщповщае

КЛ1Н1ЧНИМ даним, евщчить лише про насичешеть сеч1 1 прогностичного

значшня при легеневш туберкульоз! не мае.

Наприкшш висловлюю подяку незабутньому великомуувчителев1 акаде-

мшу Т. Г. Яновському за тему й кер1вництво в роботи

Вважаю за приемшеть висловити подяку також 1 вельмишановному

директоров! киТвського тубшегитуту проф. А. I. Собкевичу за

ласкавий дозв)л переводити дослшжування в Тубшститут1 та користува-

тися ляборатор1ею.

Вельмишановним — директоров! КиТвсько! терапевтичноТ фак. шишки

професоров1 А. М. 3 ю к о в у, асистентов1 клшжи В. М. 1 в а н о в у

та ординаторов! Тубшституту В. X. Василенков! дякую за цшн1

вказ1вки та допомогу в робот!.
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РКООМ05Т15СНЕ ВЕОЕУТ1ЖО РЕ5 11КОСНКОМООЕ^ЕР1ШОЕ5

1М ВЕ1 ЬШОЕМ*11ВЕККиЬ05Е.

Аи8 йег ТпегареиНзспеп Раки1Ш8-КПшк йез КуЛ^ег Мей. 1пвШиге8

(О|гек(ог — Ргог. ТЬеорпИ ^по\У8к1).

Коп Пг. РЕТЕК Т11НТ8СН1Х.

Аи*оге1"ега{.

Оет Уог5сЫа§ тетез поспуеге1г1:еп ЬеНгегз ТпеорпП ОамгПошкзсЬ

Рго1. ] а п о № 5 к I Го1{*епс1, паое кп 1т ЬаиГе уоп 2 ^Ьгеп сИе Кеак-

*юп уоп 1 5 5, сПе О!агогеакиоп Е п г N с п'з ипс! сНе КеакШп Ко и 55 о

гиг Вевиттип^ с1ез 11госг1гото§еп5 1т Наш Ье1 216 Кгапкеп, ш сЗег Кул\тег

Раки1Шз-КИп1к, 1т КуЛ^ег ТиЪегки1о5е-1пзШи1 ипс! 1т 51:аа1:Нспеп 5апа-

1опит Шг Ьип§еп!иЬегки1о5е ги ОасПа1зс11, уоп с1епеп зкп 21 1 РаПе аи( Ьипцеп-

1иЬегки1о5е Ъе21епеп, аиз^еТйпг!:.

Э!е МепггаЫ с!ег Кгапкеп з{апс1еп йигспзсппШкп Р/г Мопа^е 1ап§

ип^ег ВеоЪасМип§, ш еш7е!пеп РЗПеп 3—6 Мопа1е, ипс! п\И ге\Ые\$ет

Уп1егЬгес11ип§ 50^аг 2 ^пге 1ап§. 0\е КеакИоп пасп XV е I 5 5 шигйе апЙп^-

Исп 2 Ма1 \уоспеп1Псп аиз^еШЬг! ипс! паспекп 51сЬ с1ег Спагак1ег с1ег Ег
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кгапкип^ )2[ек13г* паМе, 1 Ма1 ш <1ег ХУоспе. 0\е О1агогеакт.10п уоп Е Н г-

I 1 с Н и. сНе КеакИоп пасп К о и з 5 о шигс1еп ап ]ес1ет Кгэпкеп 1—3 Ма1

уог&епоттеп, т ет2е1пеп РЗПеп, ]е пасп Вес1аг? оНет. 1т ^апгеп \уиг-

с1еп 1359 КеакИопеп аиз^етйпгг..

ХУаз сНе Тесптк с!ег КеакИоп уоп XV е 1 з 8 апЬегпгтт., зо паЬе кп.уег-

зиспг. те РиапШЗт.зЪезиттип§[ йез игоспгото^епз 1Ш Нагп тк НШе йез

Ко1ог!те1егз уоп Аи1епм{п и. тк 1°/00 8т.апс!аг1.зр!гки8Уегс!йппипд

уоп ТгореоИп № 00 аизгитйпгеп. Эк ЗгапйагШзип^ с1ез ТгореоПпз, \уе1спе

ш (1еп КеМ с1ез Ко1оптет.егз ^оззеп №игс!е, Ьезт-апа" аиз: 1 ест. 1°/00 Тго-

реоНп1бзип§;№00, Шест. 8рккиз У1т гесШкаН и. 40сст. Аяиае <1ез1Ша1ае.

Аиззегскт з^ит'ейе кп с11е Вегкпип§ с!ег XV е 1 з з'зспег-Кеакиоп гиг

ОйЬгип^, 33иегип§, А1каИзаГ|'оп, 8а1гга11ип§, Уегс1йппип§, хит зресШ-

зспеп Сеинспт. с!ез Нагпз и. гит Огас1е с1ег ОеМЗгЬип^ йигеп 2иза1г уоп 1°/00

Р1из51§;кек КМп04. Аисп паЬе I сН сНе пеие ЛЛе1Ьос1е о!ег Угоспгото^епгеак-

Иоп пасп Зспипг.егтапп тк 8стуете1зЗиге аиз§;егйг1. Эк КеакИоп

уоп К о и з з о \уигс!е уоп тк тк о"ет ЗаШ^ип^гас! дез Нагпз тк НМге

с!ез Ко1оптег.егз уоп Аи*епгкп ипд с)ег Ехтгакйоп с!ея Мет.пу1епЫаи йигеп

Атпег уег&Мспеп.

\]т те кНтзспе Веаеи1ип§; (кг еги/ЗПп{еп КеакНопеп ги к1агеп, паЬе

кп сНе ип^егзиспгеп Кгапкеп пасп с1ег К1азз|Л каНоп уоп Т и г Ь а п-

81егпЬег§; тк дег Мот'Нкатюп с!ег 4-теп Т1тПззег-РпИз1а1ег Та§ип§ т

101§епс1е 5 Огирреп ет^етеШ.

1. О г и р р е. 46 Кгапке А—В I. КПтзсп 1екпт.е РаПе тк пе§аТ1'уег

КеакМоп пасп XV е 1 $ $ е,^Е п г П с Ь и. К о и з з о. Рго^позИзсН ^йпзИ^Г

\\игс!еп тк Веззегип^ епШззеп.

2. О г и р р е. 46 Кгапке В II— III. КПтзсп §епогеп зк пасп йег

8сп\уеге 1пгег Егкгапкип&ги с1еп ткНегеп Огадеп. Ок КеакИоп уоп XV е 1 з з

\уаг Г11ег Ье1 гш\ Кгапкеп 1екгк > розШу (++) ипс? с1аз пиг еттаК

Е Н г 1 1 с п пе^аЦу, Р о и з з о розШу Ы 3, ш 2изаттеппап§ тк с!ег

83Ш§;ип§ с!ез Нагпз. Рго^позг^зсп ^ипзТ1§;. \Уигс1еп ^еЬеззег* епИаззеп.

3. О г и р р е. 48 Кгапке. В II — III. №>§ип§; ги ОекотрепзаНоп. 2иг

НЗГке кПт'зсп зепдаеге РЗПе. КеакШп уоп XV е 1 з з розШу (+-г) т

9 РаНеп Н!е11 51сЬ 5— 10 Та^е 1ап^. 5е11еп з1агк розШу ( + + +). 1 1агоге-

акИоп Е п г М с И розШу 1П 2 РаПеп. К о и з з о — 13 Ма1 розШу. Рго-

^поз^зсЬ гмекеШатт, тН Nе^2ип§; ги ип^йпз1|^ег Ргортозе. 01е Кгапкеп

тН розШуег КеакИоп уоп ^6138 шигс1еп ип§еЬеззеП епИаззеп.

4. О г и р р е. 70 Кгапке. С III. КНтзсп зсНшеге РЗПе. №сп йет Уег-

НаНеп с!ег КеакИоп уоп XV е 1 з з НаЬе 1сп тезе Огирре 1п 2 11п1:ег§гиргеп

ет^ехеМ!.

I. Х1п1ег§гирре. 30 Кгапке. КеакМоп пасН XV е I з з ровШу (4- Ч-) Ье1

15 Кгапкеп, ЫеИ етеп Мопа! ипс! 13п§ег ап. 1п зеНепеп РЗПеп ^аг 51е

з*агк роз111У (+ + +). Е Ь г-П с Ь ]п 2 РаПеп, К о и з з о Ье1 10- розШу.

Рго^поз^зсН ип^ипз^^е РЗПе. 6 $1агЬеп. 01е те151;еп зсЫейеп 1П зспшегет2и-

з1апс!е аиз. 01е йЬг^еп уегЬПеЬеп 1П а!егзе1Ьеп зсНууегеп 1~а%е.

II. Шт.еп*гирре. 40 Кгапке. 01е КеакИоп пасИ XV е 1 з з Ье1 а11еа

з!агк розШу (Ч-^-Ч-), Н1еН е1пеп Мопаг. 1ап§ ипс! 13п§ег ап. Е п г П с п
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ипй К о и 8 5 о розШу Ье1 18 РаПеп. РгодпозИзсН поГСпип§з108.- 22 з^агЬеп.

Оег Кез* ЪеНпс1е1 зкп т зеНг зстуегет 2из1апбе.

5. Огирре. 6 Кгапке тН Ьип§еп§е5с1шйг теп* *иЬегки1бзег НегкитЧ.

КМшзсп зсп\уег кгапк. \\/" е 1 з 5 и. Е Н г П с п пе^айу. К о и з з о ро-

зШу 1т етет Ра11. Рго^позМзсп гшНе\ЪаН. Э1е §епапп1еп КеакНопеп

^игйеп ёигсп кНтзспе Ап^аЬеп, дигсп Аи1орз1е и. 5епкип§згеакИоп коп-

1го111ег1.

N8011 Ы1ега1игап§аЬеп ипй е1§епег ВеоЪасп1;ип§ котте кп ги. пйсЬз*-

з1епеп(1еп 5сЫизз!о1§егип§еп.

1. ЭигсН Вепи12ип§ йез Ко1опте*егз тгд (Не Оепаш§кеИ с!ег 1Мег-

зиспип§ егпбМ: и. сНе Мб^Пспкей §едеЬеп ете 11госпгото|[епкигуе ги 21епеп,

\уаз йЬег с!еп 2из*апа" Йез Кгапкеп Юагпек зсНаГС* и. ете Веззегипд, ойег

УегзсЫесМегип^ 1т Кгапкпейзуег1аи! ги уег^о1§еп §езШ1е1. Ез 181 Ьеззег

ете 2°/00 Ьбзипд КМп04 апги\уепс1еп, а!з ете 1°/00 сИез тасЫ <Пе Кеак-

Поп к!агег.

2. 2иг 1]пкгзисЬип§ капп йег Нагп уоп <1ег Та§езтеп§е §епоттеп \уег-

йеп, шИ Ойпгип^зргогеззе, ЕпуЗгтеп, аисп 2иза1г §епп§ег Меп^е уоп

Заиеге16зип§еп, А1каНеп ос1ег ЗрНйиз (Не КеаМоп пасН Ш е 1 з з теп*

5*бгеп. 01е КеакМоп йез Нагпз оЬ заиег, а1каНзсп ойег пеи!га1 па! Шг <Ие

КеакШп уоп XV е 1 з з ке1пег1е! Ве<1еи1:ип§.

3. Ез §епй§1; уоПкоттеп йеп Нагп 2—3 1асН ги уепЗйппеп, Шп тепг

ги уегсШппеп 13* шсМ га^зат, «геИ зкп <Не игосНгото^епкопгегйгзйоп

ги з*агк уегпп^ег! ипс! <1ас1игсН \У1Г<1 йег розШуе АизШ! <3ег КеакЫоп уег-

Йипке11; ила" Ш%\[с\\ аисп с1ег уУег! с1ег рго^позИзспеп Вес1еи1ип^ Уегпп§ег1.

4. В\е пеие Ме1Нос1е уоп 8спип1егтапп (пШ ЗсН\уе^е1заиге)

гиг 11госНгото§;епЬез11ттип§ \т Нагп па* кетеп Уогги§ йЬег (Не Регтап-

^апа1:-Кеак<;10п уоп ё 1 з з.

5. Э1е КеакИоп уоп XV е 1 з з 131 ипзрегШзсп. РозШуе КеакНоп котт!

уог Ье1 ЫпдепШЬегкикяе^аПеп тй йеиШспег Тохагте-Егзспетипдеп

ипб 51бгип§ дез т{гасе11и1агеп ЗМйуеспзе!», \уаз уоп ЦгосНгото^епипе

Ьё^1е!±е1: 181.

6. 01е 81бгип§ <1ез 1 пегасе 11и1агеп ЗМй/уеспзек Ье1 ТиЬегки1озе $;еМ,

У1е'11е1сп1, теп* пиг т йег К1сп1:ип§; <1ег 11госНгото§ёпЫ1(1ип§, зопйегп

аисЬ апйегег ипз ипЬекапп1;ег РагЬз1о^е, \уе1сНе сНе Шг ипзег Аи§е 51Сп1Ьаге

го!е Ргакиоп §еЬеп. Ве1 зо1сНет Нагп1з1:80§аге1пеп1сЫ:5<;агкаи8§е5ргосЬепе

розШуе ^618 з'зспе Кеакиоп а1з ЬейгоЬПсЬез 2е1сНеп ап гизеЬеп.

7. 01г Кеакиоп ип1егз1й121: сНе кНп15сЬеп Ап^аЬеп йЬег (Не Зсп^еге

с1ез Ргогеззез, (Не Огоззе бег апа1;от13спеп Уегйп(1егип§еп и. ге\%Ь Уег-

зспПттегип^ ап и. <1гйск1: (1ас1игсЬ (Не уегзсЫейепеп 5сп\уапкипдеп (1ез

КгапкпеК;зуег1аиГез аиз.

8. 01е зсЫесЫе51:е Рго^позе §еЬеп тИПаге ипд ехзи(1а^уе Рогтеп, №е1спе

йеп дгб351еп Ргогеп^зэ^г уоп розШуеп КеакНопеп пасН XV е 1 з 8 тН з*аг-

кег 11гос11гото§епиг1е Нё^егп.

9. Р1е розШуе КеакИоп уоп Ш е 1 з з §еп* Ье1 зсЬууегеп РЗПеп те1з-

1еп1еИз рагаПе! тН НоЬег Тетрега^иг; т зеИепеп РаПеп §1Ы: <Не КеакЫоп

е1пе Ьеззеге Е1П51сЫ йЬег (Не 5сп\теге с!ез РаНез а1з (Не ТетрегаШг.
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10. Мапспта1 ге^г. (Не КеакИоп пасп XV е 1 з з с!1е Зсп^еге <3ез Ргс-

хеззез Ъеззег, а1з сПе Зепкип^згеакгюп ап.

11. Ве! 78,5°/0 ^ег ип1ег8исНгеп зс1тегеп РЗИеп паН (Не розШуе Кеак-

Поп уоп Ше I 88 ( + +) йеп зспадегеп 2изт.ап(1 йег Кгапкеп тезхгизхеПеп

ипб Ье! 96,5°/0 геи^хе (Не 8Тагк розШуе Кеакглоп ( + + +) уоп папет Тойе

ёигсп Ьип§еп1иЬегки1о5е.

12. 5с§аг ете пкпт. 1ап§е 2е1Т. Ьез1е11епс1е розШуе ( + +) Кеакт.юп уоп

\у" е 1 8 6, \уе1сНе пиг е!т{*е Та§е апЫеИ ипсЗ \уапгепс! Лезег 7.еН ч*еп'щ$-

тепз 1 Ма1 \п з*агк розШуе ( + + +) йЬег§1п§ 2еи§1е уоп зсп\тегеп 2изт.ап(1е

(Зе8 Кгапкеп, г^еИеШатЧег Ргодпозе гш*. №ещип§ гит ип§йпз11§еп Аиз§ап§.

13. Ьап^е 2.еН Ьез1епепс1е розШуе (++) КеакИоп, мекпе етеп Мопа*

ипс! Шпдег аппЯН: ипд тапспта1 т 8Т.агк розШуе ( + + +) йЪегдеМ:, зрпспг.

тйг йеп зсп^егеп 2иьт.апс1 с1ез Кгапкеп тН ип^йлзи^ег Рго^позе.

14. 81агк розхНуе ( + + +) Кеакглоп, сНе етеп Мопа1 ипс! 13п§ег ЬаН,

Ьеза^г йазз с1ег Ра11 поттип§81оз 1зг. Ве1 ипзегеп Кгапкеп тха! с!ег Той 1т

1_аите уоп 3 \Уоспеп Ыз 3 Мопа1еп ет.

15. Р1е пе&атлуе Кеактлоп уоп \^ е 1 з з зспПезз* (Не Мб^Нспкек етег

зсЫесНгеп Рго§;позе зо§;аг с'ез Тойез тсМ аиз ипй йезпаШ На! пиг сНе 4 ро-

мтлуе Кеактюп ете Вейеит.ип& тйг (Не Рго§позе.

16. КотрНкатюп Ъе1 Ьип§еп1иЬегки1озе зекепз с1ег №егеп — №рпп-

Т13, Ыерпгозе, АтукПйе и. №егеп Т. В. С. зт.огеп йеп розЖуеп АизтаН йег

КеакИоп уоп е 1 з з. ОезНа1Ь зрпспт. т (Незеп РаПеп зсНоп ете 1е1спт.е, ет-

та1 аит*тгет.епйе розШуе КеакЬ'оп тйг етеп зепг §етапгПспеп 2изт.апй йез

Кгапкеп, йа 31е аит" ете з^агке 11госНгото§епипе птйеитет..

17. 2иг ЕптзспеИип^; с!ег Рга^е, оЬ е1п Кгапкег т ЗапаЬпепЪепапй-

1ип§ ксттеп зо11, тизз пит. апйегеп кПшзспеп Ап^аЬеп аисН (Не Кеактюп

уоп \Уе 1 88 ЪегискзкптДё*: шегйеп, ^еП йигсй 31с (Не Зсгмеге йез Ргогеззез

гит Аиз(1гиск котт*.

18. 01е О1а2огеак11оп уоп Е п г 1 1 с Н §еп1пН1(1ег Регтап§апа1:-Кеак1;10п

уоп Ше I 88 рагаПе!, аЬег з1е 151 ууеп1дег етрНпсШсН ипд ге\$ (1езНа1Ь Ье1

\^е^ет зеИепег Йен зсЬ\\'егеп 2из1ап(1 (1ез Кгапкеп и. зо^аг (1еп папеп Той

ап. Риг 31СП аИет На1 з1е ке1пе рго^поз^зсЬе Ве(!еи1ип§; Ье5 Ьип§еп1иЬег-

ки!озе ипй капп пиг рага11е1 тН (1ег КеакИоп уоп ^ е 1 8 з ап^ешепйе!

^'егйеп, а1з Коп1го11е бег игосЬгото§епкопгеп1;га110п 1т Наш, Ьезопйегз

дог1 у/о тап с1еп Ко1опте*е г уоп Аи^епгИН п\сМ ги УегШ§ип§ На!.

19. КеакНоп уоп К о и 8 3 о 1з1 спепизсН П1СЫ: Ье^гйпйе!, ой еп1-

зрпспт. 51е п1сп1: йеп кИп13спеп АпдаЬеп; 51е ге1§1 пиг Йеп ЗаШ^ип^гай

(Зез Нагпз ап ипа* пат. кетег1е1 рго^поз^зспеп \^ей Ье! Ьип&ептиЪегкикзе.
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АДРЕНАЛИН И СИМПАТИЧЕСКИЙ НЕРВ1).

Из факультетской терапевтической клиники Киевскаго мединститута

(дир.—акад. Ф. Г. Яновский).

Б. ШКЛЯР.

•В одной из своих предыдущих работ («Киевский медицинский сборник»,

№ 1 , 1924 г.) я показал, что пилокарпин — яд для всей вегетативной нервной

системы и поэтому он не годится для дифференциации ваготоническнх

состояний от симпатикотонических.

Излагая в настоящем очерке результаты наблюдений над действием

адреналина, я не намерен подробно остановиться на его фармакологии,

которая и без того достаточна изучена. Я остановлюсь лишь на некоторых

особенностях в реакции вегетативной нервной системы на так называемые

ваго- и симпатикотропные вещества и на некоторых соображениях, мешаю

щих мне признавать за фармакодинамическим методом исследования то

значение, которое хотели ему придать творцы его — Е р р 1 п § е г и Незз.

Адреналин, будучи введен под кожу в обычной дозе 0,001, вызывает

целый ряд явлений, трактующихся, как соответственные реакции со стороны

симпатического нерва. К таким явлениям относятся: повышение кровя

ного давления, глюкозурия, повышение температуры, учащение дыхания,

учащение пульса, расширение зрачка, общее дрожание.

Поставим себе первый вопрос: как часто наблюдаются эти явления?

Ответ на этот вопрос, поскольку он вытекает из полученных мною данных

(почти совпадающих с литературными данными), виден из следующего.

Систолическое кровяное давление повысилось в 64% случаев, понизилось—

в 5%, без перемен — в 31°/0; диастолическое повысилось в 0%, понизилось—

в 70% и без перемен -в 30%; .пульс участился в 70%, стал реже -в 14%

и без перемен — в 16%; дыхание участилось в 70%, стало реже — в 8% и без

перемен- в 22%; зрачок стал шире в 12%, уже -в 53% и без перемен —

в 35%; температура повысилась в 53%, понизилась — в 16% и без пере

мен -в 31%; глюкозурия наблюдалась в 25%; дрожание — в 64%.

Хотя мы имеем данные, полученные у одних и тех же субъектов, тем

не менее степень чувствительности к одной и той же дозе адреналина раз

личных частей симпатического нерва, иннервирующих сердце, сосуды,

х) Работа печатается без изменений, в том виде, в котором она вышла из клиники

покойного академика Ф. Г. Яновского, в конце 1924 года.
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радужную оболочку и т. д., — не одинакова. Следовательно, возбудимость

симпатической системы не одинакова в разных ее частях. Одна и та же

доза раздражителя выводит из равновесия одну часть симпатическою

нерва чаще, другую— реже. Раз так, то, следовательно, в зависимости от

дозы адреналина или, вообще, от качества, степени и интенсивности воз

буждающего фактора, мы у человека, живущего в обстановке разнообраз

нейших и бесконечно-меняющихся условий, можем иметь один раз повы

шенный тонус одной части симпатического нерва, другой раз — нескольких

частей и т. д.

В известном числе наших случаев тот же раздражитель вызывает совер

шенно обратную реакцию. Это может зависеть от нескольких причин.

Или некоторые части симпатического нерва реагируют противоположно,

вследствие свойственных им функциональных особенностей, или одно

образная дозировка недопустима и требуется ее индивидуализация, или

в этих случаях адреналин действовал не на симпатический нерв, а на

блуждающий.

Наконец, в 7з наших случаев адреналин для некоторых частей

симпатической системы вовсе не является раздражителем.

Из всего этого напрашивается такой общий вывод: каждый отдел сим

патического нерва обладает своей, свойственной ему, входящей в его

характеристику, индивидуальной возбудимостью и способностью к реак

ции; и, следовательно, возбудимость и тонус каждого отдела следует испы

тывать определенной дозой адреналина, что делает, конечно, непримени

мым современный метод фармакодинамического исследования.

Но, может быть, такой вывод получается, если пользоваться цифрами,

полученными со всего материала? Может быть, различия, демонстрируемые

этими цифрами, обнаруживаются лишь при сравнении результатов, полу

ченных у разных субъектов, а у одного и того же человека симпатическая

система реагирует в отдельных своих частях параллельно в ту или

другую сторону? Чтобы разобраться в этом вопросе, взглянем на следую

щие таблицы, помня, что степень возбудимости и тонуса какой-либо части

симпатического нерва характеризуется пятью факторами: 1) быстротой

наступления реакции, 2) скоростью достижения ею максимума, 3) высо

той этого максимума, 4) продолжительностью его и 5) скоростью угаса

ния реакции.

Следующие таблицы покажут все разнообразие, проявляющееся в этом

отношении !) (по абсциссе отложено время в минутах; по ординате: в пер

вом столбце число ударов пульса, во втором — высота кровяного давле

ния в милиметрах. Жирная линия — кривая систолического кровяного дав»

ления, пунктирная жирная — кривая пульса, пунктирная светлая — кри

вая диастолического кровяного давления).

') При толковании всех таблиц прошу пока обратить внимание на две кривые: пульса,

характеризующую реакцию сердца, и систолического кровяного • давления, характери

зующую реакцию сосудов. Толкование третьей кривой — диастолического кровяного

давления будет изложено в дальнейшем.
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. Таблица № 9— случай полного параллелизма в реакции сердца и сосудов

на 0,001 адреналина. Все пять факторов (см. выше) для обеих кривых (пульса

и систолического кровяного давления) почти одинаковы: 1) повышение

Кровяного давления начинается одновременно с учащением пульса; 2) обе

кривые одновременно достигают максимума; 3) высота максимума почти

одинакова; 4) продолжительность его одинаково ничтожна для обеих кри

вых и 5) скорость и форма угасания почти одинаковы. Следовательно,,

перед нами случай, где симпатические нервы сердца и сосудов настроены

почти одинаково.

На табл. № 4— почти то же самое: 1-й, 2-й и 4-й факторы одинаковы

как для кривой пульса, так и для кривой систолического кровяного
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давления; но фактор 3-й и 5-й — не вполне одинаковы: сосудистый симпати

ческий нерв не так податлив, максимум его реакции — невысок, зато он

дольше подвержен действию адреналина и реакция угасает позже.

На табл. № 5— мы видим то же, что и на предыдущей, но в обратном

отношении. Симпатикус сердца не дает такого максимума реакции, зато

он дольше поддается действию адреналина. Его реакция хоть и медленна,

но продолжает усиливаться в то время, как реакция сосудистого симпати-

куса уже начинает ослабевать. Факторы 1-й и 2-й одинаковы для обеих

кривых, факторы 3, 4 и 5-й — не одинаковы.

На табл. № 13—то же самое, но еще более резко. Факторы 1-й

И 3-й — одинаковы, 2-й, 4-й и 5-й — нет.

На табл.№ 12 — обнаруживается резкая диссоциация в степени возбуди

мости этих двух отделов симпатического нерва. Оба немедленно реагируют на

адреналин. Но сердечный симпатикус устойчивее: на него адреналин долга

не влияет; через три минуты — он уже оправился, через 10 минут— он вне

досягаемости для адреналина. Зато сосудистый симпатикус гораздо возбу

димее: 25 минут он поддается действию адреналина и в течение 20 минут

он постепенно от него освобождается. Две части симпатического нерва,

иннервирующие столь родственные органы — и как различны их возбуди

мость, эластичность, податливость!
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На табл. № 17 --опять резкая разница: сосудистый симпатикус устой

чив, тонус его нормален, возбудимость понижена, адреналин на него не

действует. Сердечный симпатикус, наоборот, резко возбудим; под влия

нием адреналина пульс в 10 минут учащается на 20 ударов в минуту.
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На табл. № 15— любопытное различие в тонусе двух частей одного

и того же симпатического нерва. Сосудистый симпатикус не поддается дей

ствию адреналина; сердечный же дает «обратную» реакцию: пульс уре-

жается на 10 ударов в минуту.

На табл. № 3—мы видим резкое различие в отношении к адреналину

сосудистого и сердечного симпатикусов. В то время, как первый реагирует

на адреналин обычно, давши повышение систолического кровяного давле

ния на 36 см Н§; второй дал «обратную» реакцию, давши урежение пульса

на 14 ударов в минуту.

От чего это зависит? В своей работе о пилокарпине я вскользь коснулся

вопроса о малых дозах. Уже давно в лаборатории проф. Кравкова
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было доказано, что один и тот же яд в малой дозе вызывает реакцию совер

шенно противоположную той, которая получается от того же яда, но в боль

шей дозе. В новейшее время это было доказано Тгепс1е1епЬиг §ом

для адреналина и атропина. Я также неоднократно мог доказать это для

атропина. Если это так, то выходит, что в нашем случае (таблица № 3)

та доза адреналина, которая оказалась большой для сосудистого симпати-

куса, оказалась малой для сердечного. Этот пример ярко рисует нам, как

различны могут быть индивидуальный тонус, индивидуальная установка

на возбуждения разных частей одного и того же симпатического нерва
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и как, следовательно, трудно говорить об общем симпатико- или ваготонусе.

Насколько глубоко доходят иногда различия в тонусе и возбудимости

даже родственных нервов, отлично видно из работы Рогас и Р Н а п §

М I $5а о из Шанхайского университета (Аппа1е$ с?е Мёс1ёапе, 1923,

т. XIV, № 6). Определяя специальным методом реакцию потоотделитель-

ных нервов на пилокарпин, они нашли в нескольких случаях резкую

возбудимость потоотделительных волокон, проходящих в локтевом нерве,

и пониженную возбудимость потоотделительных волокон, проходящих

в соседнем срединном нерве.

Впрочем, такую диссоциацию, какая обнаружена нами в таблице № 3,

можно объяснить и иначе. Некоторые авторы объясняли урежение пульса

не «обратной» реакцией со стороны симпатикуса, а возбуждающим дей

ствием адреналина на блуждающий нерв. Особенное внимание в этом

отношении обратил О г е 5 е I на кровяное давление. Наблюдающееся

в некоторых случаях после введения адреналина первоначальное пони

жение систолич. кров. давл. он считал характерным симптомом ваготонии,

и такие кривые систолич. кров. давл. после адреналина с первоначальным

его понижением получили название В г е 8 е Гевских кривых.

Допустим, что это так, и обратим внимание на глюкозурию, наблюдав

шуюся в данном случае (таблица № 3), вспомнив, что глюкозурия после

адреналина считается очень важным симптомом симпатикотонии. Выходит,
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I

что в отношении сосудов и сахарного обмена данный субъект — симпати-

когоник, в отношении же сердца — ваготоник, а это вовсе не вяжется

с теорией Е р р ■ п § е г'а и Н е з за.

Что объяснение О г е 5 е1 'а, во всяком случае, не всегда верно, видно

из следующей таблицы.

На табл. № 10— перед нами типичная О г е 8 е Гевская кривая систо

лического кровяного давления. Следовательно, по О г е 5 е Гу, — это

случай ваготонии. Это подкрепилось бы наличием такого ваготониче-

у/го 3 15 4о *5 УУ20 5 № 4о 45

120 150

ю 20 15 X }5 50

120 150

15 20 30 35 50

1/5 /40 115 1*0

по 130 110 130

105 /20 105 120

100 110 / 100 110

~'~эГ 100
~ г -

95 100

50 90 1
/

•

90 90

85 80
1

/

85 80/ .1

80 то
■» 1 •
' *•••*

•>..,

80 70
.... 1

75 60
1

75 60

70 50 70 50

65 4о
Г г? 1

у?-

65 4о /

60 30
лШ>т \

60 30
✓

55 20 55 20
Сп\ДЛ 1

50 10 50 10

45 0 1,5 0

ского диагноза, как бронхиальная астма. Однако, как кривая пульса,

так и глюкозурия явственно указывают на симпатикотонию.

Из предыдущих таблиц мы видим примеры, следовательно, диссоцииро

ванного действия адреналина, выражавшегося в неодинаковом влиянии

его на разные части симпатическогр нерва. Эта «диссоциация», описанная

в литературе С а п п ом, Вайе г'ом и 3 4 е 1 п е г'ом, еще яснее видна

из следующих таблиц.

На табл. №20 — мы имеем диссоциацию, выражающуюся в отсутствии

изменения систолического кровяного давления и в наступлении глюкозурии.

На табл. № 1 1 (см. стр. 764). — диссоци ция виргжающаяся

в резком учащении пульса и в отсутствии реакции со:тороны ссоудов.

На табл. № 7 — (см. стр. 764) резкая диссоциация в реакции

сердца и сосудов.

Эта диссоциация уже скоро после появления работ Е р р 1 п § е г-а

и Н е 5 з'а обратила на себя внимание исследователей. Она не вяжется

с идеей общего повышения тонуса всей симпатической или парасимпати

ческой нервной системы. С другой стороны, трудно подыскать при отсут

ствии локализированных органических изменений причины для такого

различия тонуса и возбудимости отдельных частей одной и той же системы.

В результате многочисленных исследований, центр тяжести все более

и более стал переноситься на анатомическое и функциональное состояние

так называемых конечных органов или, как немцы их называют, «Ег!о1^з-

ог§апе». И в самом деле, все явления, разыгрывающиеся в самих вегетативных
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нервах, имеют характер более гипотетический, абстрактный, чем реальный.

Ведь только реакция органа является для нас видимым проявлением того,

что совершается в вегетативной нервной системе. Вот почему В а и е г

и предупреждает, что никогда не следует забывать, что та реакция, ко

торую мы наблюдаем при введении пилокарпина и адреналина, не есть

чистая функция вегетативной нервной системы, а есть функция ее, значи

тельно модифицированная состоянием конечного органа.

Если с этой точки зрения подойти к вопросу о «диссоциациях», то все

более напрашивается мысль о перенесении всего внимания опять таки
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на конечные органы, на их анатомическое и функциональное состояние "

Вот почему, по новейшим исследованиям, результат нервного раздражения

в значительной степени зависит от концентрации ионов Са и К в клетка*

функционирующего органа, от условий поверхностного натяжения и т. д.,

т. е., в конце концов, от состояния самого органа.

Как ни стройна схема, предложенная Е р р I п § е г'ом и Н е 5 з'ом,

но она до некоторой степени вносит слишком глубоко идущее различие

между органом и снабжающим его нервом, признавая слишком независи

мую роль последнего. Междутем имеется много данных, говорящих о том,

что клетка органа, нервное волоконце, оканчивающееся в ней, и централь

ная нервная клетка настолько неразрывно связаны, что составляют как

бы одно целое. Концевые разветвления нерва настолько интимно связаны

с веществом самой клетки, что относительно адреналина, напр., местом

действия его, Ь а п § 1 е у и др. считают мионейральное соединение,

т. е. нечто такое, что не есть уже нерв, но не есть еще клетка.

В а и е г в своей работе отмечает, что в его опытах адреналин или пило

карпин при диссоциированном действии вызывали реакцию со стороны

именно тех органов, функция которых и до того была нарушена. У же

лудочных больных адреналин, напр., вызывал явления главным обра

зом со стороны желудка, у сердечных— со стороны сердца и т. д. Я иногда

также улавливал такую связь, но за малочисленностью случаев утвер

ждать ее не могу. Впрочем, скажу лишь, что в случае из табл. № 3, где
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наступила глюкозурия и повышение систолич. кров, давл., но пульс за

медлился, мы имели желтуху, длившуюся 5 лет и шедшую, вообще, с не

которой брадикардией.

На табл. № 8, где пульс также замедлился, мы имеем резкий миокардит.

Возможно, что в обоих этих случаях сказалось значение состояния конеч

ного органа, в данном случае — сердца.

Уже из некоторых предыдущих таблиц можно было убедиться, что

в некоторых случаях при адреналине наступает не учащение пульса, а за

медление его. Такими являются кривые в таблицах №№ 15, 3 и 8. Это за

медление пульса неоднократно наблюда

лось и у животных гпэи интравенозном

введении адреналина. ЗутопоигИг,

К г а и 5, Рг1ес1еп{а1 считают

адреналиновую брадикардию у живот

ных явлением постоянным. Все эти

авторы, а также и АтЬе г§, объясняют

это возбуждающимдействием адреналина

на блуждающий нерв. Такое действие

адреналина было экспериментально до

казано Вайе г'ом, который устранял

адреналиновую брадикардию перерез

кой обоих блуждающих нервов и атро-

пинизированием животного. В 1 е д 1

и К а 1 п е г, отстаивая специфическое

влияние адреналина только на симпатический нерв, объясняли брадикардию,

как явление рефлекторное, зависящее от повышения кровяного давления,

которое вызывает рефлекс, передающийся на депрессорный нерв и на

центр блуждающего нерва, что и дает брадикардию. В а и е г же объяснял

брадикардию раздражением центра блуждающего нерва повышением вну

тричерепного давления, которое в свою очередь есть результат общего

повышения кровяного давления. Таким образом, В 1 е о" 1, К а 1 пе г

и В а и е г не признают за адреналином прямого действия на блуждаю

щий нерв и объясняют брадикардию косвенными причинами.

Однако, как это видно из таблицы № 3 и особенно из таблицы № 15,

эти объяснения не всегда верны. Здесь мы видим брадикардию без повыше

ния кровяного давления или обнаруживающуюся до повышения его. Осо

бенно ярко демонстрирует несостоятельность этих объяснений таблица № 8.

Здесь мы видим брадикардию при пониженном кровяном давлении, где,

следовательно, ни о рефлексе через депрессорный нерв, ни о повышении

внутричерепного давления не может быть и речи.

Поэтому приходится согласиться с мнениями, высказанными Вайе г'ом

и АтЬег 8'ом, ч™ адреналин может действовать возбуждающе на блу

ждающий нерв и при том не только на центр его, но и на периферические

окончания. На животных эта способность адреналина возбуждать пери

ферические окончания блуждающего нерва экспериментально доказана

Ь а п § I е у'ем,—на кошках, Уег\уогпо'м и ^^ап'ом— на кроликах.
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ОегпагсН представил нам кривые, показывающие, что адреналин

одновременно или чередуясь действует и на ускоряющие ветви сердца

(симпатические) и на сердечные ветки блуждающего нерва. Такое впечатле

ние получается и у нас при рассмотрении кривых на таблицах №№ 13,

11, 17, 18, 14. Это явление можно, по моему, однако, объяснить и иначе.

Оно может зависеть от того, что при подкожном способе введения адре

налина, он вступает в ток кровообращения отдельными порциями, при чем

каждая порция обнаруживает свое влияние тогда, когда действие преды

дущей порции уже угасло, чем и объясняется эта волнообразность кривой,

изображающей влияние адреналина на сердце. При таком объяснении можно

было бы не согласиться с О е г п а г с! 1'ом и не видеть в этих кривых

следов попеременного возбуждения адреналином то симпатического, то

блуждающего нерва. Однако я позволю себе привести одну кривую, дока

зывающую с несомненностью возбуждающее влияние адреналина на блу

ждающий нерв и, следовательно, правильность мысли О е г п а г с! 1'а.

Это —кривая на таблице № 13. Здесь в промежутке между двумя учаще

ниями пульса число ударов пульса не только возвращается к норме, но

падает ниже первоначального числа, что зависит уже, несомненно, не

только от прекращения возбуждения симпатического нерва, но и от воз

буждения блуждающего керва. *

Дальнейшие доказательства в пользу возбуждающего влияния адре

налина на блуждающий нерв, го крайней мере, у человека, явствуют из

рассмотрения некоторых особенностей слияния его на кровяное давление.

Не касаясь вопроса о влиянии адреналина на систолическое давление,

я остановлюсь лишь на колебаниях диастолического давления. Удивительно,

что в западно-европейской литературе вопросы диастолического дав

ления до сих пор остаются в некоторой тени, и все бесконечное число

работ, посвященных влиянию адреналина на кровяное давление, касается

почти исключительно систолического давления. Лишь у В а и е г'а я на

шел намек на колебания диастолического давления от адреналина, да

и то прослеженные лишь в трех случаях. Так что мои данные об этом явля

ются одними из немногочисленных по этому вопросу. Я обнаружил, что

адреналин обладает специфическим свойством понижать диастолическое

кровяное давление. Это понижение более характерно для адреналина";

чем повышение систолического давления. В то время как последнее наблю

далось мною в 64% всех случаев, а по В а и е г'у в 55%, понижение

диастолического давления я наблюдал в 70% всех случаев. В 5°/с случаев

я получил понижение систолического давления вместо повышения его,

повышения же диастолического давления я не наблюдал ни разу. Следо

вательно, понижение диастолического лавления характернее для адрена

лина, чем повышение систолического. В упомянутых трех случаях В а и е г'а

он также наблюдал понижение диа;толического давления, однако даль

нейших наблюдений не производил.

Степень падения диастолического давления довольно велика, достигая

в среднем 25—35 мм Нд, и, что замечательнее всего, в пяти случаях

из 22-х диастолическое давление пало до нуля, как это видно, например,
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из кривых на таблицах 19, 5, 7, 8. Как бы мы ни толковали показания сфиг-

моманометра, мы должны признать, что падение диастолического давления

означает расширение сосуда, лежащего под манжеткой, а падение его

до нуля означает полное расслабление подлежащего сосуда. Отсюда мы

с несомненностью заключаем, что под влиянием адреналина происходит

сильное расширение периферических сосудов. Весь вопрос только в том,

есть ли это расширение пассивное, т. е. имеем ли мы расширение перифе

рических сосудов от перекачивания в них крови из суженных сосудов

области п. 8р1апспша, или же активное, т. е. что мы имеем возбуждение
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адреналином парасимпатических вазодилятаторов. В а и е г держится

первого взгляда. Он говорит, что сужение сосудов области п. зр1апспша

с одной стороны подымает систолическое кровяное давление, а с другой,

перекачивая кровь в сосуды конечностей, расширяет их и вызывает паде

ние в них диастолического давления. Что это неверно, видно из следующих

таблиц.

На табл. № 19 мы имеем падение диастолического давления до нуля,

при чем систолическое давление не только не повышено, но даже несколько

понижено. Следовательно, никакого сужения сосудов области п. $р1апсп-

П1С1 и никакого перекачивания из них крови в периферические сосуды

нет. Расширение сосудов конечности не пассивное, а активное вследствие

возбуждения вазодилятаторов.

На табл. № 18, несмотря на повышение систолического давления и на

возможное, следовательно, перекачивание крови в периферию, падение

диастолического давления однако не наступило.

На табл. № 14 максимум понижения диастолического давления падает

как раз не на период максимума повышения систолического давления,

что опять противоречит взглядам В а и е г а.

Основываясь на этих кривых и на экспериментах В I е й 1'а, доказав

ших, что адреналин суживает сосуды только в области п. 5р1апспша

и расширяет сосуды легких, мозга, сердца и конечностей, я полагаю, что
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адреналин возбуждает как симпатические вазоконстрикторы, так и пара

симпатические вазодилятаторы и действует, следовательно, во многих

областях на всю вегетативную нервную систему в целом. При рассмотре

нии таблиц бросается в глаза полная независимость колебаний систоли

ческого и диастолического давления друг от друга. Сужение и расширение

сосудов— две совершенно различные функции и чувствительность их нерв

ных аппаратов также различна и может болезненно измениться независимо

друг от друга. Исходя из совершенно

других точек зрения, К р а в к о в

в последнее время пришел к тем же ре

зультатам, показав, как при разных

заболеваниях сосудов обе эти функции

поражаются неодновременно и в раз

ной степени. Так, например, при арте

риосклерозе вначале теряется функ

ция сосудорасширения, функция же

сосудосуживания остается нормальной

и даже повышается. Мне кажется, что

инъекции адреналина при одновремен

ном изучении колебаний как систоли

ческого, так и диастолического дав

ления могут сослужить большую служ

бу при изучении функционального и анатомического состояния сосудов.

Чтобы покончить с вопросом о возбуждающем влиянии адреналина

на блуждающий нерв, я приведу еще следующие цифры: под влиянием

адреналина зрачек сузился в 53%! расширился лишь в 12%; дермографизм

усилился в 40%, ослабел в 9%; дыхательная аритмия появилась или

усилилась в 33%; феномен А з с п п е г'а усилился или появился в 25%.

Сужение зрачка указывает на возбуждение парасимпатического глазо

двигательного нерва. Усиление дермографизма, дыхательной аритмии

и феномена А $ с п п е г'а указывает на возбуждение адреналином центра

блуждающего нерва.

Такие же факты с таким же их толкованием приводит и В а и е г,

а $тагкепз{е|"п идр. доказали экспериментально возбуждающее

действие адреналина на центр блуждающего нерва.

Выводы.

1 . Симпатическая система обладает неодинаковой возбудимостью и чув

ствительностью в разных своих частях. Тонус и возбудимость одной ветви

симпатического нерва могут быть повышены, а другой ветви одновременно

понижены.

2. Качество реакции при введении адреналина, как и пилокарпина,

в значительной степени зависит от состояния внутренних органов.

3. Адреналин возбуждает как симпатический, так и блуждающий

нерзы.
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4. При изучении состояния и изменений вегетативной нервной системы

фармакодинамический метод должен быть применим с крайней осторож

ностью, не имея, в общем, особого самостоятельного значения.

Ь'АОКЁ^Ь^Е ЕТ ЬЕ N. ЗУМРАТНКЛШ.

СПп1цие тёсНса1е йе ПпзШи* (1е Мёйесте а К1еИ. (Спе{-Рготе8$еиг Т. Н. I а п о ш $ к у).

Раг В. СНКЬАП. -

Ье зуз*ёте зутраИидие езг с1оиё сГипе зепзШПйё ег сГипе ехсЯаЫНгё

'тё§а1ез с1апз зез сИгГегеп*ез рагИез. Ь'ехсЛаЫШё ег Гпурег1оте (Типе

ЬгапсНе реиуепг раггшз ех15*ег еп тёте 1етрз цие 1'пуро*от'е сГипе аи!ге

ЬгапсЬе.

\*а пагиге о!е 1а гёасИоп аргёз Пп*гос1ис11*оп о!е ГайгёпаПпе сотте о!е

1а рПосагрте йёрепс! с1апз ипе ^гапс!е тезиге с!е с!ез ог§апез У1зсёгаих.

Ь'ас1гёпаПпе ехсПе аизз! Ыеп 1ез пегГз рагазутраН^иез ^це 1е зутра-

Шцие.

Роиг ё!исЛег ГёЫ е! 1ез тосПИсаИопз (1и зузгёте пегуеих с1е 1а у1е

ог^апо-уё^аМуе N {аих етр1оуег 1а тё{поо!е рпагтасо-йупапн'яие, еп

ргепап! 1ез р1из* §гапс!ез тезигез с1е ргёсаийоп, ршзяие сеКе тё{поо!е гГа

раз с!е §тапс1е уа!еиг тс1ёрепс1ап{е.

Зб1ртм; пам'ят! Т. Яновського. 48
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АОРТИ.

(3 терапевтично! факульт. шишки К. М. I.).

Д-р Всеволод ЯНОВСЬКИЙ.

Роюв зо три тому я виявив у одного хорого металевий звук на леге-

невш артерм, тод1 як на аорт1 цього явища не було помггно. Металевий

характер тону був добре пом1тний з л1вого боку груднини в третьему,

другому й першому М1жребер'1. Склерози клапашв 1 стшок легенево!

артерН, що Тх я в даному випадку чекав, розтин не ствердив,'— констато-

вано велику склеротичну змшу клапашв 1 стшок само! аорти й невеличке

П поширення. Я розпов1в про свое спостёреження неб1жчиков1, моему

вчителев1, академжов! Т. Г. Яновському 1 вш сказав, що цей

факт йому давно вже вщомий; пояснити його можна б, на його думку,

тим, що в деяких випадках акцентований другий тон аорти чутно краще

не в другому правому М1жребер'1 коло груднини, а л1'воруч В1Д не!.

Тод1 Теоф1л Гаврилович 1 запропонував меж опрацювати це питания на

КЛШ1ЧНИХ хорих. Стеживши за цим феноменом, я М1г В1*дзначити ряд хорих,

де спостер1гали акцент другого тону аорти, вислуховуваний краще не

на його звичайному М1сцк або Л1воруч в1д груднини, або в 1пс13. ]и§и1ап5.

Видаваний В1д ВУАН науковий зб1рник пам'ят! академ1ка Т. Г. Я н о в-

с ь к о г о спонукав мене вм1стити в ньому це повщомлення про частину

пророблено! праць на знак глибоко! поваги й подяки незабутньому моему

вчителёв1.

М1сце вислуховування звукових явищ.' що виникають тдчасроботи

серця, визначають такими двома правилами.

1) Рипсгит тах1тит тону чи шуму льокал1зуеться на М1сщ проекцИ на

передню поверхню огруддя тих орган1в, що 1х утворюють; за К о т Ь е г д-ом,

це б1льше т'дходить для авскультацИ правого серця, бо його отвори близько

шдходять до передньо! поверхн! грудей; для л1Вого серця, схованого

глибше в мёжистшт й здеб1льшого в головн1й сво!й мас1 прикритого

правим шлуночком, 61'лыне ш'дходить другий стан, коли 2) рипс!:ит тах1-

тит М1ститься не на проекцп клапан1В, а збокув1дне1 —там, куди най-

краще проводиться звук 13 теч!ею крови; також 1 тод|, коли це мкце визна-

чаеться близьк1Стют1е!кровожили, що проводить звук до передньо! поверхш

огруддя. На поданому схематичному малюнку топограф1Я аортальних
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клапашв показуе, що проекфя 1х м1ститься на середит груднини, десь

на р\вн\ третього ребра, а проекщя клапан 1 в легенево! артерН—трошки

л1воруч в|'д цього М1сця, П1д сполу^енням хряща третього ребра з грудни-

ною. Уже а рг10Г1 можна гадати, що таке близьке суа'дство утрудняло б мож-

лив1сть диференц1ювати звуков! явища, що виникають на обох жильних

отворах; до того ж, ще й юсткова та хрящова тканини, що дпстяться м1ж

Аг1. сагоНв сотш. .

Уепа апопута йх1г.

Уепа апопута 8т. .

Уепа сауа вир. . . .
ЛПсце, де слухають

аорту

А1гшт.аех1г.

ЛНспе, де слухають

V. 1г1си$рЫа1. . .

, де слухають
легевеву артер!ю

Лгсиз аог1ае

АЛ. ри)топаШ

0511шп аг1ег. 6>х1г.

О*Пит аг1ег. з1п1з1г.

ОяМит уепозит 81п.

С'П1т1Си1. )|П19(Г.

(Ы пин уепоз. Йех1г.

Уеп1г1с. йехтх.

Мкке, де слухають

у. Ысиярш.

Мал.и1.

ними й вухом досл1дувача, заваджали б добре Тх чути. За другим вище-

поданим правилом, як вщомо, мкце вислуховування аорти й легенево!

артерп — в другому М1жребер'1 61'ля груднини; щоб пор1'внювати силу

тон1в, запропоновано знов же певне правило — шлковита симетричнкть

вислухуваних мкць.

Ц1 ясш науково-оберунтоваш правила не можна таким способом при-

кладати довах випадюв захорування серця, бо його р1зш В1ддши та й усе

воно в цшому не е точно ф1ксоване; мкце проекцп клапашв 1 шших В1д-

дшв серця змшюеться залежно В1д захорування того чи того В1дд1лу серця,

В1д змщення його 1П {о1:о або обертання навколо подовжньо! ось

Щодо артквентрикулярних отвор1в, то на цей факт зважали ва автори,

зазначивши, що мггральш отвори вислуховують найчаспше й найкраще

в д1лянц1 поштовху, незалежно В1д його льокал1защ! (а не в 5 М1жребер'1

до середини В1Д 1. те(1ю-с1ауки1ап5, тобто на нормальному мкщ поштовху).

Коли правий шлуночок збтьшений, то трикусшдальний клапан вислу

ховують праворуч в]д звичайного мкця його вислуховування до краю

груднини М1Ж 6—7 ребровими хрящами. Щодо швмкяздих клапашв, то

для мкця, де Ух вислуховують у патолопчних випадках, маемо лише

загальн! вказ1вки: агкпа ри1топаП5, коли передсердя чимало збшьшене,

краще чутно ближче до 1. теб10-с1аУ1си1зг15 у другому пром1жку л1воруч,

тобто рнпсгит. тах1тит легеневих тошв в!дсувастьСя в Л1вий б!к В1д
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нормально! агеа рЫтопаНз на 2—3-й бшьше см (I. Р 1 е з с п, К о т-

Ь е г §); для аорти, коли дуже ппертрофований Л1вий шлуночок, проекщя

II клапашв зсуваеться, за XV. А г п о 1 6 I, КотЬег §-ом, Аи§. Н о Н-

т а п п-ом й шш.,-^творуч у трете М1жребер'я коло краю груднини, де

в цих випадках 1 треба, за ними авторами, вислуховувати аорту (при цьому

проекщя V. ЫсизрШаПз В1дсуваеться в 4 М1жребер'я); але для випадюв

поширення л1вого шлуночка або аорти той же таки Ш. А г п о 1 о! 1 реко-

мендуе переносити стетоскоп уже праворуч по другому М1жребер'ю (а не

Л1Воруч, як при ппертрофп л1вого шлуночка); для випадюв склерози аорти

К о т Ь е г § рекомендуе вислуховувати трете або перше М1жребер'я

праворуч; до того ж в яскраво виявлених випадках склерози перше

м1жребер'я дае б1лыие авскультативних даних.

Отже, запропоновано юлька М1сць, щоб вислуховувати аорту, залежно

В1д того чи того захорування й його ступени, а це вже само промовляе

за Т1 труднощ!, що можуть траплятися коло Л1жка хорого. Справд1, як

знайти градащю М1Ж гострою ппертроф1ею Л1вого шлуночка 1 звичайною

г1пертроф1ею його з поширенням? А В1д цього залежить перемещения

авскультащйного мкця праворуч або л!воруч в'щ груднини! Абож, як

можна диференщювати, скаж1мо, другий тон аорти В1д другого тону леге-

нево! артерп", коли мкця лежать сум1жно у випадках ппертрофП л'1Вого

шлуночка (за А г п о I с! 1 й шш.)?

3 досл!Д1в В е п 2-а й XV о I Г-а бачимо, що музичш тони можна диферен

щювати, коли 1хня штенсившсть мае сшвв1дношення не нижче як 4 : 3.

Але для другого тону/що, власне, не е справжнШ музичний тон, 1 з другого

боку, коли вислуховувати другий тон аорти, чутно й другий тон легенево!

артерП, 1 навпаки, шакше кажучи, маемо справу з мшаним звуком, 1 ш

сп1вв!'дношення не шдходять; О е 1 § е 1, щоб диференщювати 1х, подае

пропорщю 2:1.

Якщо згадати, що сила звуку обернено пропорщйна квадратов1 в1д-

далення В1д тша, що звучить, то цей факт, здавалось би, м1г би утруднювати

пор1внювальну авскультащю другого тону аорти й легенево! артерИ,

бо М1сця, де ми !х вислуховуемо, не однаково вщдалеш В1д артер^йних

отвор1в; але практично це не В1Д1грае рол1, бо шлях, що ним проводиться

звук, надто короткий; а тому, треба гадати, там, де можна, краще В1дда-

ляти М1сця вислуховування одне В1д одного, щоб краще в1др1зняти пор1вню-

ван1 звуки; для аорти, принайми! в деяких випадках, можна цього досягти,

авскультуючи П на протяз1 В1д проекцп клапашв (трете М1жребер'я л1во-

руч) до агсиз аог!ае включно (3, 2 й I м1жребер'я праворуч та тазига

]и^и!аг15) 1 вибрати таким способом М1сце, де звуков1 явища найштенсившип.

Досл1джуючи таким способом аорту, меш пощастило видшити ряд

випадюв, коли другий тон аорти найкраще чутно було в тазига ]щ^и1апз.

Вс1 щ випадки стосувалися лтих людей, хорих на дуже виявлену скле

розу аорти; систол1чний шум, феномен С 1 р от I н 1 н а також у цих

випадках був больше виявлений у ]'и§и1ит, Н1Ж на своему звичайному

М1СЦ1, чутний систол1чний шум не можна було вважати за компреайний,

бостетоскопнедушивна шийш жили;вислуховувализзатриманимдиханням.



До методики авскулътацН другого тону аорти 773

Пояснения цього факту можна вбачати в топографИ само! аорти. У норм1

II гор1'шшй край проектуеться на середин! тапиЬгшт 5*егт й усе воно

мктиться поза грудниною, не виходячи за II меж1; аорта може збшьшува-

тись у двох напрямках— вздовж 1 вшир; склероза аорти дае найб1льше

зб1льшення вздовж, 1 тод| агсш

аоПае шдходить до шазига

]и§и1ап5 (що легко пом1Тити

3 ВИДН01 й дотиком в1дчуто!

пульсаиЛ). СифЫтичне захо-

рування аорта дае 'найчаспше

зб.льшення вшир (Рг. К г а и 8, Мал 2 (за ^ Агпо1<н>.

Р о т Ь е г § 1 шип). Поширю-

ючись, аорта наближаеться до задньо! поверхш груднини й може т!сно

впертися в груднину сво!м горшшм кшцем (часпше ближче до Л1вого

груднинно-дужкового суглоба). Все це полег-

шуе вислуховувати звуков! явища, що ви-

никають на аорт1 — саме в тому М1ац, де

вона найближча довуха дослщувача. Подаю

малюнки (2, 3 1 4) це 1люструють.

Визначання самого акценту е щлком

суб'ективний метод, бо доа ще ми не маемо

в1дпов1дно! методики, щоб визначити силу

" Мал. з. тону й шуму; в!дносну силу пор1Внюваних

тон1в може дата так званий диференщйний

стетоскоп Воск-а. О е I § е 1 завважуе, що, користуючись з цього

стетоскопа, не можна давати певного цифрового виразника взятого

з диска апарату, бо звук проходить 1 пов1'тряною

системою стетоскопу й його стшками; але ж В1д-

носне уявлення про силу серцевих тошв вш,

звичайно, дае. Вживаючи диференщйного стето

скопа в хорих, я завс1ди мав у ньому ствердження

вищезгаданих випадюв. Подаю деяю з них.

Хора Е. 63 роки; кровотиск 144/80 КК. Слабуена напади

ап$»1пае рес4от; пульсаиля в таяига ;и{>и1ап5; феномен

С!рот!н!на й металевий звук на другому тож найкраще

чутно в обшир! пульсацП; стетоскоп Вое к-а для дру

гого тону подае таю цифри: в другому лижребер'! з пра

вого боку коло груднини 47, в другому М1жребер'1 з правого

боку — 53, в Завита ^Шапз— 65.
Мал. 4.

Отже, авскультативно ми маемо акцентуащю другого тону на леге-

нев1й артерЛ (53), тод! як жадних причин шдвищеного кровотиску

в малому кол1 не було; очевидно, вш ще В1"д аорти, що мктиться

поблизу, бо для другого тону аорта в ша'зига ]и^и1аг18 ми маемо

цифру 65. Це пояснения бмьше шдходить до клш1'чно! картини скле-

рози аорта (К-д1ягноза — склероза аорти з невеличким збшьшенням

л1вого шлуночка). Цей випадок цшком аналопчний, на мШ погляд,
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з тим, що спонукав мене робити ощ спостереження й де Д1ЯГнозу постав

лено на автопсЛТ.

Хорий Т., 56 роюв, хрон!чний нефрит; кровотиск тах1пшт 210/180 КН; попереч

ник серця пом1рно поширений, бшьше л1воруч (0,5 см за пипкою); аорта склерозована

(за Кбп1§еп-ом) 1 подовжена; пальпаторно — пульсащя за тапиЬпшп 8{егп1. Серце ком-

пенсоване; позитивний феномен СЛротшша й гострий акцент другого тону на аорт1

в звичайному мкщ, але ще дужчий в обшир! шазига ]и@и1аг15. Стетоскоп Воск-а дае

для другого тону на агеа ри1топаПз — 60, на аорт! — 75, в шазига ^Шапз— 80.

Хорий 6-в, 63 роки, слабуе на напади запаморок у головь Скарги наквол1Сть. Д1Я-

гноза — мшкардит, кардшсклероза, дисисгашя. Кровотиск 138/80 за КК. Феномен СЛро-

тжша кращс виявлений в шазига ]и§и1ап5, шж на звичайному мкцк Цифров! сшв-

В1ДНошення другого тону (стетоскопа Воск-а) таю:

друге м1жребер'я л1воруч в'щ груднини 48

» » праворуч » » 46

трете » л1воруч » » 53

в шазига ]шзи!ап$ 75

Сила другого тону на звичайних млсцях аорти й легенево! артерН одна-

кова (48—46, хитання—в межах помилки). Але М1сце. проекцИ аортальних

клапашв показуе, що

другий тон аорти ба-

гато сильшший за

другий тон легенево!

артерЛ (53); ще бшь-

ше за це промовляе

цифра 75 в шазига

]ирт1аг!з.

Здавалось би, що

можна здобути об'ек-

тивне потвердження

пом1ченого факту, пор1Внюючи амшитуду другого тону тонограми серця,

записано! з в1дпов!дних лиспв. Але це загалом на фактах не виправдалось.

Хорому 38 роюв; скарги на кволкть I бол1 за грудниною шд час роботи. Д1яГноза

рентгенолопчна: початкова аортальна конфкуращя серця; не дуже виявлене дифузне

поширення аортально! дуги. Перкуторно — меж1 серцев1 нормалью; периферичш жили

жорсткувать Ритм серця трохи загаяний (64—68 на 1 хв.). Тони без шум1в, перший

тон роздвоений. Д1Я"'ноза юпшчна: початок аортально! склерози (1иез?). Неврастешя.

Другий тон, визначуваний стетоскопом Воск-а, дае

г г Г "*

Тонограма 1. Друге М1ж-

реб. Л1воруч б1ля груднини

(стет. Воск-а, 45).

Тонограма 2. Друге М1Ж-

реб. праворуч б1ля грудни

ни (стет. Воск-а, 65).

у другому М1жребер'! л1воруч бшя груднини ... 45

» » » праворуч » 65

на груднин! (на р1вж 2-го ребра) » ... 35

в обшир! тпзига ]и§и1апз 80

Подан1 тонограми показують, що хоч 1 е деяка р1зниця в амшитуд1

другого тону в Д1лянщ аорти (бшьше шж над агт. ри1топ.), але ж амши-

туда другого тону на грудниш (№ 3) бшьша, шж у другому М1жребер'1

праворуч (№ 2) 1 трохи менша шж на № 4, а проте авскульташя й цифров!

позначення другого тону не в1дпов1дають цьому (треба було б спод1ватися
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на № 3 амшптуди, меншо! за № 2 1 № 1). Пояснювати цей факт треба, ма-

буть, тим, що тонограма, по суп, не е запис звукових явищ, виниклих

у серил, а лийе тих рух1в огруддя, що виникають у наслщок систол! й Д1Я-

СТОЛ1 СерЦЯ Й СИНХрОН1ЧН1

з серцевими тонами; амп-

Л1туда здобутих тошв за-

лежить В1Д розмаху В1"бра-

Ц1Й, що виникають у тому

ЧИ ТОМу М1СЦ1 ОГруДДЯ.

Мавши невеличкий юль-

К1стю матер!ял (23 випад-

ки), я не вважаю за мож-

ливе зазначати, як часто

натрапляемо на вищеопи-

сане явище, але гадаю, що можна висловитись за те, що, поперше, не

можна вислуховувати тони аортальш в одному м\сщ, а аид вислуховувати

1х на всьому протяз1 В1'дм1сця проекцИаортальних клапаш'в аж до тглзига

]и§и1апз; подруге — акцент другого тону на звичайному мкш вислухову-

вання легенево! артерЛ, навпъ коли е систол1чний шум на вершков1,

не може абсолютно точно гарантувати д1-яГнозу недостатности мораль

ного клапану, бо бувають випадки (що правда, зрщка), коли в цьому

М1СЦ1 вислуховують другий тон аорти, дужчий, звичайно, Н1Ж той самий

легеневий тон. * ч

Цей факт може В]'д1грати деяку ролю, коли встановляти д^яГнозу ендо-

кардиту (тдвищена 4° 1 наявшсть вади серця), що П так часто ставлять

останшми часами.

гип метнсюж рек Аизюл/ГАткж ое8 шепек

АОКТЕ^СЖЗ

(Айв с!ег ТпегареиНзсп. Раси1ШзкНшк Йез Ку^^VV. МеоЧх. 1пзЩи14)

пг. т. ^А^■ОV^'8КV.

1п йеп РЗПеп уоп с!ег Аойепзккгозе {апй 6. Уег^аззег У1е1та1з тН <1ег

НШе етег 01П*егепИа1з1:е1:о5сорз пасп Воск (23 РЗИе), «Зазз с!ег хмеке Аог-

*еп*оп шспт ап с!ег §е\убппПсНеп 51е11е (II 1п1егсоз1:а1гаит), зопйегп е*\уаз

попег, паир^заспПсп ап с1ег 1пазига ]и§и1апз (зекеп аисп Нп.кз уот 5*ег-

пит 1т I ШегсозЫгаит) ат Ьез1еп пбгЬаг 18*.

Аиз сНезет Огипс! зсШд* <3ег УегГаззег уог ш с5еп РаПеп, шо зс1г\уег ги

еп*зспе1с<еп 184, оЬ а"ег II 1дт§епаг1епеп*оп ойег шспт., аисН аЬег т аИеп

РЗПеп Ъе\ акегеп Ра1и'еп1еп а11е Аойепккпёзегзспетип^еп ап с!ег ^е^бпп-

Пспеп 5±е11е (II 1п1:егсоз1а1гаит гесМз) ипс! шеПег 1апдз с1ез гесп*еп 54ег-

питгапйез ипс! Ьезопс!егз 1т Вегекпе йег 1пс18ига ]и§и1апз (Ь»е1 2игйск§е-

паПеп с!ег Агтип§) хи аизкиШегеп.

1
Томогр. 3. На грудниш; Тоногр. 4. В обшир1

на р1вн1 2-го ребра (стет. таз. ^§и1апз (стет.

Воск-а, 35) Воск-а, 80).
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. Проф. О. Б. БЕРНШТЕЙН (Кшв). -

3 явищами вкцерального сифшсу часто доводиться мати справу Л1ка-

ревынтершстовь Картина прояв1в цих тзн1х форм сифшсу надзвичайно

р13номан"1тна й. охопити II в ощй статп було б трудно. Я хот1в тут тшьки

скористатися з кшькох випадк>в, що були в клшиц, й спинитися на трьох

пунктах, як1 часто бувають за об'екта дуже складних Д1я1"ностичннх

загадок I великих д1ягностичних помилок.

Перше — це питания про сифштичну гарячку, друге — питания про

сифшс леген1в, 1 трете — про сифштичн1 опухи, а надто — в черевнШ

нутрин!, що часто Щ1тують опух ц1лком шшого походження.

Якщо тепер питания про гарячку, зв'язану з сифшсом, ецыжом з'ясо-

ване, то треба завважити, що це е досягнення розлирно недавнього часу.

Що правда, 1 в стар1й лггератур1 початку 18 в!ку (XV е г 1 п от I) е вка-

31вки на сифштичну гарячку, але Т1льки в 60 роках минулого стол«ття

О й п т. 2, Ьапсегаих I ШипЛегПсп твердо встановили по-

няття про сифштичну висипну гарячку. Але це стосувалося первинних

прояв1В сифшсу.

Шзнше стало прокладати соб! дорогу поняття про гарячку в даль-

шэму переб13» сифшсу, але воно стосуеться переважно вторинного пе-

ршду його. Принаймн'1 такий славнозвкний сифшдолог як Ро иг п! ег

каже: «Сифштична гарячка, очевидно, е мало не виключно симптом вторин

ного пер1оду. Справд1, II не спостер^ають н1 до цього, тобто в стадИ

щанкра, н1 шзниие (кр1м дуже нечастих вийнятк1в), тобто в третинному

пер!0Д1 сифшсу».

На гарячку в третинному пер10Д1 сифшсу звертали розлирно мало

уваги. ТЧльки не дуже давно, рок1в з 25—-30 тому, з'являються повдош-

лення К 1 е т р е г е г-а, I 5 г а е 1-я, Е \у а 1 й-а, МаппаЪег §-а,

О 1 е и 1 а т о у, ЗоЪегппе! т-а та 1нших про гарячку при третин

ному, висцеральному сифшсь А тимчасом ця гарячка в цьому першд!

сифшсу являе собою найб1лыиий интерес, бо вона не так уже р1дко бу-

вае, часто являе собою серйозну Д1яГностичну загадку, а ще часпше—

не виявляеться такими рельефними проявами сифшсу, як! полегшували б

д1я Гностику. Ця гарячка часто е единий прояв шфекцИ.

1) Через техн1чн1 обставини стагп ц1еТ не можна було влистити в абетковому

порядку у в1дд1л1 <фоботи учнхв Т. Яновського».
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Характер Ц1е1 третинно! гарячки р13нпманггний. Часто вона бувае

ытермп-ентна, при нШ може морозити хорого й тоже бути поиння;

в 1нших випадках вона мае характер ремггентний, а ще в шших — непра-

вильний, часом перед нами тифова гарячка. Найчаспше при третинному

пер10Д1 сифшсу бувае вражена печшка. Як вщомо, вона е той орган,

що, бувши вражений, дуже часто призводить до шдвищення температури;

ми знаемо, як часто лих! новоутворення печшки дають температуру, 1

нав1ть типового гн!йного характеру; ми знаемо, що катаральний ангшхол)т

може давати температуру типового гнШного характеру; 1 при сифштичшй

поразц1 печшки дуже часто бувае шдвищена температура. МШ матер1ял

за 28 рок>в найчаспше давав при поразц1 печшки температуру штер-

мггентну.

Ця температура тривае в1д к«лькох тажн1в та м1сяц1в до к1лькох роюв.

У тому випадку сифшсу печшки, який я маю дал! подати, температура

жорстокого штерм1тентного характеру тривала дев 'ять рок1в. П е б а р т

подае випадок сифЫсу печшки з температурою, що тривала рок1В 13 с!м.

При сиф1л 1С1 печшки не завжди бувають температура хитання, але

в кожному раз1 досить часто. Т а 1 1 ц и 1 5 I це спостер1гав у 50°/0 своТх

випадк1в, 5сЬ1е51П2ег з 12 випадюв спостер1гав температуру у 8.

У бщьшо! частини мо!х випадюв температура була пщвищена. Ця темпе

ратура, як ми вже згадували попереду, часто мае штермггентний характер,

з морозом 1 потом. МаппаЬег§ описуе випадок сифшсу печшки у

Д1ВЧИНКИ з дворазовими нападами щоденно! гарячки.

Зспез1пдег подае випадок типово! *ег11апа й фдаг{апа. Т1 ви-

падки, коли найчаспше зм!шують цю гарячку з малярШною, подають

Е Кг а 1(1, N осЬ!:, М а п п а Ь е г К1етрегег та шип. Так

було 1 в нашому випадку, де хору 9 роюв уважали за малярШну.

Не так часто температура бувае тифозного типу ({урпиз зурпПШсиз

Р о и г п 1 е г): ремггентний характер температуря, частоту якого В1Д-

значае \Уип(1ег11сН, фактично бувае не часто, принайми! у випад

ках сифшсу печшки.

Треба пам'ятати, що гарячка бувае й при гередитарному сифша пе

чшки, про що писав 8сп1е81П§ег; я також подам випадок спад-

ковэго сифшсу печшки. I

На другому М1СЦ1 щодо частота третинно! сифштично! гарячки при

поразках нутрштх органов стоять леген), коли температура бувае з

неправильними хитаннями, часом така схожа на гектичну в туберкульоз-

них хорих, що Магтап описав цю форму шд назвою «1уре 31ти1ап1 1а рЫ\-

51е». Що правда, при сифшс1 легешв не так уже й часто бувае пщвищена

температура. Р о <: а 1 п, Захары н, ОгапоЧсПе вщзначають це,

як правило, проте, той матер1ял, який ми маемо на сьогоднь цього не

стверджуе.|^ ! \ • 1 \ I

Третинна сифштична "поразка суглоб1в, сифштичний ревматизм дуже

часто переб1гають без тдвищення температури.

Нервова система щодо частота третинних сифштичних поразок поа-

дае друге мкце шсля серцев"о-жильно! системи, дае розм1рно мало випад
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к»в з гарячкою. Протет II й тут спостер1гають. Досить згадати про над-

звичайно фкавий випадок, описаний в1Д В. Г. Лазарева, — випадок

тешп^Шз сотгехНаНз 1ие*1са, де явища в нервовШ систем! настали че

рез 26 рок!в п1сля слабування на сифШс, де температура тривала досить

довго й почала спадати Т1льки по тому, як Н. А. Свенсон призна-

чив б1ет1вську микстуру.

Якщо серцево-жильна система сто!ть на першому м^сц» щодо третин-

них сифштичних поразок, то питания про гарячкову температуру при

них до 1909 року розв'язували негативно. Погляд цей стверджував I Н и-

с п а г сИв авторитет, доводячи, що ця поразка переб1гае без ,гарячки.

Проте 1909 року московський професор Попов уперше вщзначив ви-

падки сифттичного аортиту з гарячковим переб1гом. Так! випадки справд1

доводиться спостер1гати, а проте, оск^льки 1х не перев1рено на секцН,

не можна запевняти, що в цих хорих не було шших сифыптичних прояв1в,

при яких температурю хитання вже вважають за доведена

Нарешп, ми знаемо випадки третинно! сифштично! гарячки, де не

було жадних видимих поразок орган 1в I де походження гарячки доведено

специф1чною антисифШтичною терашею.

Антисифштична терашя здебшьшого дае чудесний ефект у розумшн1

зникання гарячки. Висока температура, що довго тривае, часом роками,

зникае за калька дн1в, а часом вона критично спадае протягом навггь одного

дня. Бувають 1 нечасп випадки, де температура перил часи не спадае,

а проте, як довго вживати антисифштично! тераш'1, вона повол!, за два-

три тижн!, зникае.

1з специф1чних антисифиптичних засоб1в, якщо вс1 вживаш заходи

дають позитивний ефект, на першому М1СЦ1 треба поставите калений

йодид (К.|). Вш надто добре та ефектно впливае на гарячку при сиф1-

Л1С1 печ1нки. Це вщзначають 1 ОегпагсН, Е*а1(1, 8 с И I е 5 1 п-

§ег, К 1 е й е 1, В1ноградов, Пебарт та багато шших.

ЛШ матер1ял, що охоплюе 16 випадюв сифшсу печжки з високою

температурою, часто давав негативний ефект як уживали живого ср1бла

(Н%) та сальварсану, але завжди температура спадала, як призначали-

калШний йодид. Коащ1 насадки в1д калШного йодиду, р1вняючи з жи

вил* ср!блом, почасти, мабуть, можна пояснювати тим, що живе ср1бло

мэжна призначати тшьки тод|, коли маемо дуже хорошу функцшнальну

злбн«сть печ1нки; а при сифша печшки вона, ця функциональна зд1б-

н1сть, часто бувае порушена (К о я и е).

Як найдемонстративн!Ший випадок з мого матер!ялу, я подам такий.

Хора Д., 43 рок I в, приТхала до Киева з Кавказу. 9 роюв вона слабуе,

як каже, на вперту малярш, з температурою щоденного типу й з вели

кими розмахами в1д 36,0 до 39,0—40,0°. Та температурна крива за три

м'1сяц1, що вона мен1 показала, I мое особисте спостереження протягом

тлжня ствердили цей характер шдвищень температури. На Кавказ», в

г 1ухому сел1, И вперто, але безрезульт тно лжували антималярШно. Як

II оглядати, впадае в В1Ч1 насамперед розм»рно добрий вигляд, непогане

ззбзрвлгння шкури йстизовихоболонок. Пальпаторно— величезна печшка,
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до р!вня пупка, трохи горбасто! поверхи! й неболюча. Селезшка трохи

збшьшена, промацусться на 1% пальць

Мене трохи здивувало, що 9 рокш малярШно! гарячки так мало позна-

чилися на зовншньому вигляд) хоро!. Характер печшки — II горбаста по-

верхня—мало показував на малярш, так само за малярш мало промовляла

нев1Дпов1ДН1сть м1ж величезною печшкою й надзвичайно мало збГпыие-

ною селезшкою. У мене була шдозра на сифшс печжки. Призначено К].

Другого дня температура спала й б1льше не шдвищувалась. Найближч1

дн1 печшка почала зменшуватись. Хора й дос! почувае себе здоровою I

Т1льки можна промацати печшку на три пальщ нижче в1д реброво! дуги.

Другий випадок — цтавий, як випадок гередитарного сифшсу.

Д1вчинка, 14 роюв. Вважае себе за хору три роки. Температурить.

Характеру !° не знае. Слаб1сть, кровотеч! з носа, погано бачить; велика

печшка, тверда й неболюча, на 4 пальц1 нижче вщ реброво! дуги; на II

поверхш е дебел! вузлики. Селезенка також вистае на чотири палый' нижче

В1д реброво! дуги. Неоднаков1 зшищ. Слабенька реакщя на светло; двоб1Чна

невелика птоза цовж. М'ясн' верхн1х 1*нижн1х кшщвок атроф"1чнь Реф-

лекси зб1льшен1. Васерман1вська реакция позитивна. Батько вважае себе

за здорового; сифЫс заперечуе, але Васерматвська реакция 1 в нього

позитивна. Ка1н1чна Д1ягноза: тешп^о-епсерпаПИз 1иеИса; 1цез НераНз

е! Пешз. Призначено калШний йодид. Температура, що перед тим у кл1-

Н1Ц1 була штерм1тентна, з другого ж дня стала нормальна. Печшка по

чала зменшуватись, хора виписалася в задовшьному стань

В одному випадку в хоро! П., 41 р., штермггентна температура три-

вала бшьшеяк рш. Печенка — на три пальщ; б1ля нижнього краю пра

во! частки намацуеться горб. Селезшки промацати не можна. СифЫс

заперечуе. Було плеть недоносков. Реакц1я Васермана й Мейнже + + + +■

Шсля одно! шьекщ! неосальварсану (0,3) одразу перестала шдвищува-

тись температура. Горб у печшц! дуже зменшився. Хора виписалася в

доброму стань

Коли ми маемо справу з хитаннями температури при третинних фор

мах сифшсу, то треба подумати, щб спричиняеться до цього. Ще й тепер

на це немаеякогось певного погляду. Давно вважали, що третинна гарячка

ця — енсефяльного характеру (як 1 вторинна), що II спричиняе сифш-

тичний токсин. Але пот1м бкпышеть авторов схилялась до того, що це

гарячка ресорбцШна, — результат ресорбцН розпаду сифЫтичних тканин.

ОегЬагсН висловив погляд, що до розм'ягшено! гуми тут прилучаються

гн1йн1 м'крококи. Тако! само! думки й К1етрегег та КозепЬгсЬ.

Аде вже сам ОегЬагсИ висловлюе обережний сумн1в, чи завжди можна

третинну гарячку зв'язувати з ресорбщею продукпв розпаду тканин. Ще

й тепер 8сп1ез1пдег додержуе цього самого погляду. Ми вважаемо,

що до температурних хитань тут спричиняеться два момента; якщо в де-

яких випадких ми й справд! маемо справу з процесом розпаду тканин,

а вш — цей процес — сам вщ себе може призвести до гарячкового стану,

то, з другого боку, е безперечн1 випадки, де, хоч 1 е гарячка, такого роз

паду ми виявити не можемо ан1 за життя, ан! на секц»йному столь А що
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це так, то на це показуе р1зний характер впливу специф1чного лшування

на зниження температури: в деяких випадках температура помалу й по-

ступово спадае поруч 13 зменшенням сифштичних утворень, I тут, оче

видно, ми маемо справу з температурою, що залежить В1д поступового

вбирания продукпв розпаду, можливо — 1 В1д секундарно! жфекцН; але

в переважному числ1 третинних випадюв температура одразу й гостро

спадае В1Д специф1чно! терашТ, часом за юлька годин, — 1 тут уже дово

диться думати Т1льки про вплив на температуру самого сифштичного

в1русу, сифштичного токсину, ишидко невтрал13ованого специф1чним

л1куванням. • Г г

Що це так, — що третиннугарячку найчаспше спричиняе безпосередшй

вплив сифштичного вирусу, — доводить не тгльки мапчний вплив на тем

пературу специфичного Л1кування, а на це показуе й сучасний погляд на

610ЛОПЮ третинних сифштичних процеав. Якщо ми маемо справу з га-

рячкою при вторинному чи первинному сифЫс!, то н1 в кого не повстае

сумн1в, що гарячка ця — характеру есенфяльного, залежить вщ впливу

св1жого сифЫтичного токсину; але тепер експериментально й клшчно

доведено, що в третинних сифштиюв ми маемо справу з сшрохетоноаями,

в яких спирохета, потрапивши багато роюв тому в орган 13м, поадае в

р1зних органах, 1 що в них ми маемо справу тщьки з лятетнтною жфек-

Ц1ею. Доведено, що третинний матер1ял, прищеплений твариш, спричиняе

в неТ типовий первинний ждурат. 1910 року Не15зег у БэтовШ? при-

щеплював мавпам сифшс шматочками тканин третинних сифштичних

утворень через 10—17 \ 20 роюв шсля заражения.

Ми знаемо КЛШ1ЧН1 спостереження, коли чоловтки з третинними про-

явами сифшсу заражають своТх жшок св!жим сифшсом (Мещер-

с ь к и й). Ясно, що ми маемо справу 13 збудженням лятентного процесу,

про що так переконливо каже в своТй стагп Плетньов. Якийсь шк1Д-

ливий зовн1шн1Й етюлопчний момент може знову оживляти цей лятент-

ний процес. А коли цё так, то не дивно, що третинна гарячка постае за

тими самими законами реакфТ на специф1чний токсин, за якими постае

й первинна чи вторинна сифштична гарячка.

У зв'язку з поданим нашим випадком перейдемо до другого пункту

того питания, що нас цжавить, — до питания про сифшс легешв. Нас

тут цгкавлять не поразки легешв при св1жому сифшп. Ц1 поразки взг-

гал1 ще сумн!вн1. Хоч КогпзспПс! 1 повщомив, що вш констатував

у 20 заражених сифшсом салдат, незабаром шсля заражения, виразш

сифштичн! зм1ни в легенях, проте шип автори проти цього заперечують.

Ми говоритимемо тут тшьки про третинн! явища сифшсу леген'в.

Сифштичн I поразки леген1в е одна з найтрудн^ших галуз1В Д1я Гно

стики й один з найменше розроблених роздшв. Якщо патолого-анатом^чна

картина дае багато даних для Д1ятози сифкп ггичного характеру поразки,

то ктшчна сем'отика тимчасом ще дуже хибуе.

У р1зних автор1в ми подибуемо докладний опис 1 р1зну клясифжащю

цих поразок (Росс1йський, Бурмин, 8сп1е51П2ег, Огое
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<1 е 1 та шип). Клясиф1кац1я за О г о е й е 1-ем: 1) штерстищяльно-

бронхоектатична форма; 2) гумозно-виразкова форма; 3) дифузна льобарна

сифштична 1нф1льтрац1Я.

Оця остання форма 1дентична так званШ «бйпй пневмонн» В 1 р х о в а;

трапляеться вона тшьки у новонароджених, так що по суп доводиться

говорити Т1льки про перил дв! форми. Обидв1 Ц1 форми часто-густо можна

змшати з процесами несифш этичного походження. Треба проте завва-

жяти, що сифШс леген^в переважно вражае праву легеню, а надто часто—

середню частку П. Трудно сказати, чому саме найчаспше праву легеню

1 саме середню частку. Проте ми знаемо, що третинний сифЫс мае сво!

улюблен! М1сця переважноТ поразки, прим1ром, у серцево-жильнШ систем!

в'ш вражае переважно грудну аорту, в мозкових жилах — аг1. ЬазПапз,

у серц1 — перегородки. За статистикою Сагзпег-а, процес вражае

праву середню й нижню частки в 680/о- Хрон1чна жтерстишяльна форма

спершу переб!гае у вигдяд! упертого бронхпу з болючим кашлем, а чассм

I з неправильними хитаннями температури. Ця температура, на думьу

деяких автор1В (О 0 п I г, Ь а п §), е характерна для сифЫсу леген^Е;

на думку 1нших (За харь1н, Р о 1 а 1 п, О г а п о" 1 с? 1 е)— дуже рщко

бувае. ЬОльмсть харкотиння повол1 збшьшуеться, до 400—500 куб. см.

За деякими авторами, в цьому харкотинн1 можна констатувати бага™

сшрохет, але не треба забувати, що 1х можна зм1шати з невинними сщрк-

лями ротово! ямини (8 с Н 1 е 5 1 п § е г). (Часто при цьому бувае кроЕо-

харкання, часто воно набирае характеру впертих кровотеч.

На рентген 1вському зшмку найчаспше бувае чимале затемнения

п 1 1из-у, — особливо праворуч> вщ цього затемнения рад1яльно розхо-

дяться тяж! в напрямку до плеври.

Цей штерстифяльний процес часто призводить до утворення бронхо-

ектазШ, а часом до чималих стриктур великих бронх1в е 1 с п з е I-

Ь а и т).

3 1нших явищ треба В1дзначити часту скаргу хорих на велику задишку,

до того ж вона не вшповшае розм1ром вражено! частини леген^в. ;

Ц1 легенев1 явища в переважн1й бшьшосп випадк1в переб1гають разом

з поразками жщих органов. За К а г з п е г-ом, з 120 випадк1в сифшсу

леген1в, що в'ш 31брав у лггератур1, у 80 випадках були й шип явища

сифшсу.

Авскультативн1й перкуторн1 явища не е характера для сифшсу.

Отже, Д1ягностика сифЫсу леген^в не мае певних отрних даних; до

певно! м1ри можуть наближати до д1ягнози:

1) поразка право! середньо! або нижньо! частки;

2) нев>дпов1дн1сть м1ж ступеней поразки й задишкою;

3) нев1дповщн»сть М1Ж ступенем поразки 1 добрим зовшшшм виглядом

хорого;

4) рентгеноскошчна картина, що показуе на збйльшення правого

пПиз-у з рад1яльними тяжами; г Г~| }

5) позитивна васерман1вська реакцю;

6) покращення шсля специф1чнгоо лшування.
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Гумозно-виразкова форма сифыпсу легешв довгий час може шчим не

виявлятися, аж поки гума не розпадаеться, II можна виявити цшком

випадково на секц11 або рентгеноскошчно, коли гума, розпавшись, може

дати явища каверни, але здебшьшого вона перетворюеться на мозолясте

утворення.

5сН1е31п^ег описуе випадок сифмггично! бронхопневмон11,~що

В1н спостерхгав, де даягноза базувалася на тому, що:

1) не було левкоцитози, або була в1дносна л^мфоцитоза;

2) к1лыасть хлоршив у сеч1 не була зменшена (що бувае при шших

пневмон!Ях);

3) трич1 була вражена середня частка право! легею;

4) швидко зникла в'щ специф1чного лжування.

Як 1люстрац1ю, подам 1 я такий випадок:

Хора К., 35 рок1в, мае дуже гарний вигляд. Самопочуття добре. Скгр-

житься на кровохаркания, що незабаром перейшли на велик! легенев!

кровотечь Температура нормальна. Середня частка право! леген1 при

туплена, там же таки багато крештацШних хришв. 3 боку жших оргашв

н1чого патолопчного не виявлено. Сифшс заперечуе. Спадков1сть чиста.

У харкотинн1, юлька раз1в дослщжуючи його, туберкульозних паличок

не виявлено. Протягом двох мкящв кровотеч1 не прининилися. 3 деяких

М1ркувань немае певности, що тут ми маемо справу з туберкульозним

процесом: 1) поразка правосторонньо! частки, 2) довгсчасн]"сть хороби

й дуже гарний зовшшний вигляд, 3) нормальна температура. I ще одне

лпркування спонукало мене зашдозрити сифшс: до революцИ хора була

шансонеткою в «Аполло». Васермашвська реакция була гостро позитивна.

ГПсля специф1чного л^кування кровотеч! припинился, хрипи зникли, на

рентген» тшьки збшьшення правого НПш-у й рад1яльш тяжь

Я тимчасом спинився на двох моментах —на сифшшчнШ третиннж

гарячщ й на сифшс1 леген1В. Якщо те й те дае шдстави для великих Д1я-

Гностичних труднощ!в та помилок, то поява афштичних опухав у че-

ревн1й Д1лянц1 дае не менше шдстав для Д1ягностичних М1ркувань.1|

Щоб не дуже розкидатися, я розберу випадок, що його тепер спосге-

р1гають у т!й КЛ1Н1Ц1, кртрою я заведую. Випадок цей ще й надто цшавкй

через те, що в ньому, очевидно, з найбшшою ймов1рнктю зб1глися во'

три моменти, як! е об'екти Ц1е! доповш.

У клш1ку вступила хора Ш., 36 рок1в, з приводу кровотеч. Почалися

вони раптом — поллялася кров горлом, як вона принесла була великий

оберемок дров, ще чотири роки тому; дал1— протягом двох рок1в крово

харкания були част! й рясн1; як каже хора, вона часто втрачала по кшька

пляшок крови. Пот1м р1"к почувала себе н1би добре, а останнього року

кровохаркания почалися знову, аж дотепер, що й змусило II вдатися до

кл1н1ки. Температура в не! в р1зн1 часи хиталася, але вона II не вим1рю-

вала. Взагал1 не кашляе, за винятком пер10Д1в кровохаркания. Харко-

тиння виходить дуже мало й не часто. Апетит у хоро! хороший. Не худне,

сплець нормальний. Не морозить II й не пот»е. Кр1м того хора заявляе,

що б1льше як два роки вона стала В1дчувати якийсь тягар у живот, у верх



шй його частин1; жив1т став збшьшуватись; брЛ1в у живот1 не почувала

абсолютно Н1яких. Вже два роки як вона неясно В1дчувае эживот1 якийсь

опух. Була замужем, але розвелася з чоловшом; дггей \ викиднв! не було,

сифЫс заперечуе, спадков1сть чиста. СвоТм зовншшм виглядом вона

не справляе вражЫня хоро! людини. Весела. Досить добре вгодована.

На щоках рум'янець, з легеньким шянотичним вщтжком- Слизова обс-

лонка губ1в трохи шянотична. Температура 37,2—38,8. Права серцева

межа на один палець управо, л1ва — на швпальця вл!во. Невеликий систо-

Л1чний шум на легеневШ артерЛ. Акцент другого тону на аорт1 й на леге-

невШ артерН. Пульс 80, кровотиск 95—70. У легенях перкуторно й авскуль-

тативно абсолютно н1чого патолопчного немае. У харкотиннь що вщхо-

дить дуже р1дко й дуже потроху, повторно дослшкуючи, туберкульозних

паличок не знайдено. Рентгеноскопия леген1в скр!зь показуе нормальну

прозоркть легеневр! тканини. Легенев1 вершки також прозорь I тшьки

збшьшений рисунок пНи$-у, особливо вправо. . ! (

Дал1 —дослщження живота. В1нчимало збкпьшений, переважно вверх-

нш частин1. Пальпуючи ми одразу намацуемо великий кон гльомерат опу-

х!в. Опухи Ц1 йдуть г1рляндою В1Д правого до левого п!дребер'я; нижнШ

полюс Г1рлянди пальц!в на три лежить вище в]д пупка. Опух1в багато,

завб1льшки в1д маленького яблука до великого кулака, пом1рно тверд! ,

абсолютно неболюч!, 13 шкурою не зрощень дуже рухлив), особливо

в Л1В1Й половин 1 Г1рлянди. Перкуторний тон над опухами тимпан 1чний.

Видимо! перистальтики кишок не пом1тно.

Анал.за шлункового соку — г1пох1Л1я; стази немае. Анал1за калу —

норма. Анал1за крови: еритрощгпв — 4.790.000, левкоцит!в — 4.200; ге-

могльоб1ну — 72%- Картина б1ло1 крови: невтрофш^в сегментованих —

46%. паличкоядрових — 20%, еозинофшв — 1°/0. л1мфоцит«в — 28%,

МОНОЦИТ1В — 5%; газообм1н за Кго§Ь-ом — 1270. Рент ген 1вський зн1мок

ан1 в шлунку, ан1 в кишках н^чого ненормального не показав.

Як намацуеш оц1 опухи, постае два питания: 1) де саме вони лежать

1 що це за опухи? До черевноТ ст1нки вони не належать, бо як хора напру-

жуе черевн! м'ясн1, то контури опух1в зникають, !х (опухи) можна т!льки

намацати. До чепця вони не належать, бо, поперше, перкуторний тон над

ними був би тод1 тупий або притуплено-тимпан1чний, а тут над опухами

маемо тимпашчний тон, — отже, попереду лежить кишка; подруге, якби

опухи Ц1 були в чепц1, то навряд чи зберегли б вони протягом чотирьох

рок1в таку рухЛивкть, — були б уже зрощення. Може вони виходять \з

позаочеревинних залоз? Але ми знаемо, що позаочеревинн! опухи нерух-

лив1; правда, часом великий позаочеревинний тумор, залишаючись в основ!

своТй нерухливим, проте трохи рухливий на своему вершку, а надто, як

в1н конусувато1 форми; але в даному випадку, пальпуючи, не В1дчуваеться

нерухливо1 основи. |_|

Чи не належить цей опух до кишки? 3 боку кишкового тракту ми не

маемо н1яких збочень вщ норми: сплець нормальний, явищ стенози немае,

крови в кал1 також немае, на рентген! збочень В1д норми не констато-

вано. Залишаеться гадати, що ш рухлив! опухи належать до оточини
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мезентерію, — в даному випадку, виходячи з льокалізації опухів,—

до оточини сої. ігапзуегзі. Ця думка здавалася нам найправдивішою, і

спостереження підчас рентгеноскопії ствердило II: коли ми, наповнивши

контрасною масою кишковий тракт, підчас рентгеноскопії зсовували

рукою опухи, особливо ліву їх половину, то соїоп ттапзуегзит цілком ясно

йшов за цими рухами, а інші відділи кишкового тракту не рухалися.

Отже, опухи ці, принаймні більшою своєю масою, очевидно, належать

до залоз соїопіз ітапзуегзі.

Друге, складніше питання — що це за опухи? Якщо звертається хора

з легеневими кровотечами, з підвищеною температурою і з опухами в че

ревній нутрині, то природно, що насамперед спадає на думкуї, чи не є це

туберкульозе легенів і туберкульозний перитоніт, саме продуктивна форма

його. Хоч і яка проста й ніби логічна ця думка, а проте цілком заспоко

їтися на ній було б тяжко. Ми вже не кажемо про те, що кровотечі підчас

легеневої туберкульози разом з продуктивною формою туберкульозного

перитоніту взагалі трапляються дуже не часто.

Дал і, туберкульозні залози рідко так розташовуються, як у нашому

випадку. До того ж, трудно гадати, щоб хора, слабуючи на активну форму

легеневої туберкульози з упертими кровотечами протягом чотирьох років

і з туберкульозними опухами в животі, також кілька років, зовсім би не

скаржилася на будь-які, бодай невеликі, болючі відчуття в животі, щоб

був дуже добрий апетит і мала б 4.790.000 еритроцитів та 72°/0 гемо-

ґльобіну.

Гадати про лихе новоутворення, маючи всі ці допіру згадані явища,

ще менше було підстав. Ехінонок у черевній нутрини, — але характером

своїм опухи ці зовсім не схожі на нього. (

І лімфоґранульоматозу черевної нутрини тут відкинуто, бо, якби вона

проіснувала чотири роки, то хора не мала б такого доброго загального

стану; в таких випадках здебільшого й селезінка буває збільшена. Та

й картина крови була б інша. Здебільшого у випадках такого характеру

лімфоґранульоматози ми, як правило, маємо лімфопенію; принаймні, через

нашу клініку перейшло 20 випадків лімфоґранульоматоз, стверджених

секцією й гістологічними дослідженнями, і цю лімфопенію спостерігали,

як правило.

Актиномікоза, — але тоді не були б такі рухливі опухи, консистенція

їхня була б багато дебеліша і за стільки років були б уже нориці.

Чи це не ґуми? Реакція Шаззегтапп-а + + +, Меіпісае + + + +•

І клінічні міркування, й лябораторні дані дають підстави гадати про си

філіс. Почали вживати специфічної терапії. Температура одразу стала

нормальна; така вона й досі. Кровохаркань також не було, алеголовне=

вже за кілька день ми могли констатувати, що опухи стали зникати. На

наших очах ліва половина гірлянди опухів геть зникла; на сьогодні за

лишилася частина правої половини, але терапії ще не закінчено.

Отже, маючи такі дані, діяґноза третинного. сифілісу тут безперечна.

Призначаючи специфічну терапію, ми вагалися, якого саме лікування

тут ужити. Призначення йоду тут треба було відкинути: не зважаючи
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на позитивні реакції Шаззегтапп-а й Меіпіке, ми проте не певні були,

що діяґнозу сифілісу буде стверджено, а подруге—кровохаркання. Якщо

ми непевні були, що це гуми, то ще менше було певносте, що це сифіліс

легенів, а не туберкульоза. Отже, від йоду ми відмовш ися.

Чи призначати тоді живе срібло (Н£), чи сальварсан? На цьому питанні

треба трохи спинитися- У даному випадку, маючи в хорого кровохаркання,

вживати сальварсан було б недоцільно: ми знаємо, що преперети Аз ррз-

ширюють кровожили, отже при кровохарканнях вони небажані.

Але багато складніше й заплутаніше питання взагалі про специфічне

лікування сифілісу сальварсаном у туберкульозних хорих. Питання це

має дуже велике практичне значіння. Як і інші автори (8сп1е5Іп§ег,

Зспгбсіег, N10 0 1 та інші), ми вважаємо, що питання цього не

можна розв'язувати одним препаратом; тут багато важить і те, якої Довго-

тривалости й якої активности туберкульозний чи сифілітичний процес

у даного хорого; що настало раніше, а що пізніше. Яьщо, приміром, у

хорого давно загоєний старий туберкульозний процес, то свіжий сифі

ліс у нього не є протипоказ до антисифілітичного лікування, і часом на

віть сальварсаном.

Проте, всі літературні дані й мої особисті спостереження показують,

що лікування сифілісу сальварсаном У туберкульозних хорих часто при

зводить до погіршення туберкульозного процесу.

Щодо цього надто переконливі спостереження Ваитап-ові, опуб

ліковані 1926 року в «Тпе Ьапсеі». Свої дослідження він провадив у най

більшій протитуберкульозній установі Великобританії, в санаторії КоЬ-

гоузіоп (01аз§о\^ на 548 ліжок. Вживання сальварсану в його випадках

і дуже часто призводило до погіршення туберкульозного процесу.

Г91 1 року НегхЬеітег і Аіїтапп опублікували кілька

спостережень, коли підо впливом сальварсану виявлений сифіліс ставав

лятентним, а лятентна туберкульоза ставала виявленою.

Отже, зважаючи на це, треба бути дуже обережним, лікуючи сифіліс

у туберкульозного хорого сальварсаном.

Виходячи із згаданих міркувань, ми відмовилися були спершу і від

йоду і від неосальварсану, а вживали іньєкпії Нуагаг§угі Ьепгоісі 2°/о>

і, як ми попереду відзначали, вже після перших іньєкцій був дуже добрий

терапевтичний ефект. За деякий час у хорої розвинувся стоматит і ми

змушені були тимчасом відмовитися від живого срібла, спокійно перей

шовши на К}. Уживаючи останнього, не мали жадної неґативної реакції

з боку легенів..

Отже, ми підійшли до розв'язання останнього питання: що ж У хорої

в легенях — чи туберкульоза, чи сифіліс, і якого характеру ці кровохар

кання? Може ті гуми, що ми їх констатували в черевній нутрині, зв'язан:

з туберкульозним процесом у легенях? Уже а ргіогі це мало ймовірне

Третинні сифілітичні явища й активний туберкульозний процес з кро

вотечами навряд чи можуть перебігати так лагідно і розмірно не

шкідливо для організму хорої, як у нашому випадку. Далі, в хоро

чотири роки кровохаркання і ми не знаходимо в неї авскультативни

Збіртт пом'тм Т. ЯновськоГо. 50
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1 перкуторних явищ у легенях, так само й ренгеноскошчно леген1 були

ц1лком прозор1, включаючи й обидва вершки; в харкотинш немае тубе

кульозних паличок; вживания йоду не спричиняеться до будь-яких огни

щевих явищ, а навпаки, знижуе температуру. Навряд щоб тут була ту

беркульоза.,

Але зв1дки тод1 ощ кровохаркания? Лопчно доводиться прийти до

висновку, що 1 в легенях тут явища сиф типичного характеру. Але яю?

Гумозно-виразкову форму тут треба вщкинути: клЫчн! дослЬпження й

рентгеноскошя виключають П. 1нтерстиц!яльну форму тут також трудно

припустити: за чотири роки ми бачимо на рентген1 тшьки збшьшенкя

Т1Й1 пПиз-у; воно, це збшьшення тнп, пошурюеться вправо, що, як ми

попереду завважували, характернее для сифЫсу. До кровохгркг ш я ще

можуть спричинитися сифштичн! бронхоектазЛ. Але велико! бренхо-

ектазЛ тут не маемо: ми не констатували П ан! клЫчно, ан1 рент1"еноскс-

шчно. Часом кровохаркания при сифипа дають др1бн1 бронхоектазп,

яких звичайною рентгеноскошею виявити не вдаеться. Щоб виявити 1х

на рентГен1, треба було б ужити лтощолю; на жаль, у Киев1 ми не мали

змоги його Д1стати. Але навряд щоб 1 вш допом1г тут виявити др)бн1 брон

хоектазп: хоч би й яю вони були малт, ми не уявляемо собг, щоб при нг-

явност1 1х у хоро! мало не ввесь час не було харкотиння.

Так само тут треба виключити й так звану «та1асПе сГАуегха», що

описав II Е з с и г е о! о,—сифше бронх1в,—бо це тяжка хороба; при нШ

бувае дуже велика ц!яноза та тяжкГ диспноетичн1 явища.

Коли все це так, то дал1 ще треба подумати про серцево-жильну

систему. Вже на початку ми казали, що серед третинних сифштичних

явищ на першому М1СЦ1 стоТть серцево-жильна система, 1 насамперед—

аорта. Але до даного випадку це безпосередньо не стосуеться.

Постае питания, а як при сифЫа реггуе а. ри1топаН5, чи е в н1й тре-

тинн1 явища? На це треба в1дпов1сти позитивно. ЬаиЬгу й Тпотаз

недавно заходились вивчати це питания 1 подають кшька клЫчних 1 ана-

том1чних дослщжень у цьому напрямку. Тут бувають 1 типов1 пульмо-

нальн1 артерЛти й склерози. В типових випадках ми маемо легенев! кро-

вотеч!, задищку, Ц1янозу. 8 с Ь 1 е з \ п § е г-ов1 в одному 'випадку поща-

стило поставити д1яГнозу за життя, стверджену на секфТ.

I наша думка йде тим самим напрямком: чине маемо ми тут тезоа1гепШ$

ри1тстаПз 1иеИса? Поразка головно! а. ри1топаПз тут не е неодмшна;

вражена може бути й одна з II плок. Якщо визнати тут тезоагкпШз або

5с1его518 1иеИса одшеТ з плок а. ри1топаПз, то ця картина впертих леге-

невих кровотеч без змш з боку легешв стае ясшша. Без секшТ довести

це ми не можемо, алелопчний ряд вищезгаданих м1ркувань дае нам право

стрункше поеднати вс1 даю, яю ми тут маемо, й Д1ягностувати в нашому

випадку гуми оточини со1от& 1гап8оег$1 та те$оат1егИИ$ аШ, 8с1его$1$

ри1топаН$ 1иеИса.
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