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-СШ'КИЙ ОЧЕРК РАЗВИТИЯ УЧЕНИЯ О БОЛЕЗНИ
БОТКИНА.

3 минувшую Отечественную войну и в послевоенный период 
у нас и за рубежом резко возросла заболеваемость острыми 
желтухами, а потому за последние годы заметно повысился 
интерес к данному заболеванию, появился ряд специальных 
монографий, а со страниц периодической медицинской печати 
почти не сходят работы, посвященные этому заболеванию.

Актуальными вопросами этих раоот является этиология, 
идентичность эпидемического гепатита с спорадическими жел­
тухами, связь с лептоспирозом, пути распространения, вопро­
сы патогенеза, клиники, лечения и т .д . ,  т .е .,п о  существу 
говоря, заново пересматривается вся проблема острого гепа­
тита. Несмотря на многочисленные исследования, ближайшие 
и отдаленные, с достоверностью известна этиология только 
наиболее редко встречающейся у нас инфекционной желтухи - 
-  болезни Вейля-Засильева. Этиология же наиболее частой 
формы острой желтухи /спорадической и эпидемической/ до 
самого последнего времени оставалась неясной,и инфекцион 
ное происхождение ее вызвало сомнение многих авторов.

За последние 100 лет заболевание, называемое в насто­
ящее вреля большинством авторов эпидемическим или инфек-



ционыым гепатитом, в связи о меняющимися взглядами на его 
этиологию и патогенез, имело много различных названий: 
катарральная яе.»туха, инфекционная желт' ха, острая яелтуха, 
острый гепатит, острей паренхиматозный гепатит, эпителиаль­
ный гепатит, инфекционный гепатит, поствакцинационный гепа­
тит, эпидемический гепатит и т .д .

В 19 веке и в начале 20 века наиболее распространенным 
было название катарральная )велтуха. Впервые о "дуоденальной 
*елтухе" заговорил французский ученый Ьруссе, живший в на­
чале 19 века, далее, о переходе катарра с 12 леротной кишки 
на желчные пути говорки английские ученые Стокс и Грэвс, 
жившие в средине 19 века, и, наконец, всеобщее признание 
это учение о катарральной желтухе получило с тех лор, как 
во 2 половине 19 века /1865 г . /  к нему присоединился Вирхов, 

/по 360/.
Вирхов считал катарральную желтуху чисто местным за­

болеванием, а  са.:ую желтуху -  механической, [то учение 
опиралось на его патолого-анато шческие наблюдения, обнару­
жившие при этом заболевании катарр желчного протока с а-
кулоркой последнего слизистой пробкой [по Н.Я.Чистовичу /ZI&Jj

Такая теория в отношении сущности заоолевания и меха­
низма желтухи вполне устраивала клиницистов и патологов 
и разделялась многими учеными.

Лервым, кто в мировой науке выступил против изложен­
ного взгляда Вирхова, был основоположник русской терапев­

тической клиники Сергей !етрович Ьоткин /3 0 /. С .Л. Ьоткин



утверждал, что острая желтуха не есть местное заоолевание 
12 перстной кишки и желчных ходов, а общее инспекционное 
заболевание, проявляющееся не только желтухой, а  самостоя­
тельным заболеванием печени, повышением температуры, увели­
чением селезенки, иногда нефритом.

В своих лекциях C.tl. Ьоткин /30/ говорил: "лы давн-» 
убеждены, что катарральная желтуха есть болезнь инфекцион­
ная, ибо без этого, понятно, мы не об'ясннли бы себе даже 
таких резких симптомов, как увеличение селезенки, встреча­
ющиеся иногда поражения почек и, наконец, нередко эпиде­
мические появления". Таким образом С.П. Ьоткин подчеркнул, 
что это заоолевание иногда приобретает эпидемический харак­
тер.

ijcKope к этому мнению C.d. ьоткина стали присоединять­
ся и другие клиницисты А.А* Кисель /IbJf  ̂ ученик ьоткина 

отказался от термина катарральная желтуха и предложил 
называть это заболевание болезнью ьоткина; из за-рубежных 
клиницистов к мнению C.il. ьоткина присоедшился 1«оффар 
£ Chau-ffaic/ /31ЦА» хотя он и искал причину желтухи не в 
инфекционном воздействии, а в отравлении птомаинами.

ьольшую роль в эволюции взглядов на катарральную жел­
туху сыграли наблюдения клинииистов над той формой желтухи, 
которая не имеет непосредственного o iношения к обсуждаемому 
заболеванию и получила название болезни Ьейля, или,правиль­
нее сказать, болезни Зейля-Васильева / ”н.Я. Чистович 279j^.

Jefiль в 1886 г .  описал своеобразное заболевание, начи­
нающееся ознобом, резким повышением температуры тела, вы-



раженной интоксикацией центральной нервной системы. Через
3-5 дней от начала заболевания развивается желтуха, увели­
чивается селезенка., присоединяется нефрит. Болезнь тянется 
около 2-х недель, наблюдаются рецидивы болезни. *1акие ие 
заболевания были описаны тремя годами раньше французским 
ученым ландузи. И ландузи и Зейль, хотя и склонны были 
считать это заболевание за особую болезнь со специфической 
этиологией, но не исключали и того, что она является "абор­
тивным" тифом с желтухой и нефритом.

'■кгрез три года после Зейля ученик C.tl. Боткина Н.П. За- 
сильев /38,39/ описал наблюдавшиеся им в Александровской 
больнице 12 случаев с подобным заоолеванием. Засильев /38/ 
значительно дополнил клиническую картину, описанную Зейлем. 
Он подчеркнул наличие сильных мышечных болей в нляних ко­
нечностях, наличие геморрагического диатеза, уточнил время 
увеличения печени и селезенки /после появления желтухи/ и 
т .д .

И.Л. Засильев /38/ проводил разницу между катарраль- 
ной желтухой и описанной им желтухой, которую назвал ин­
фекционной, правда, главным образом, с точки зрения клинико­
анатомической, а не этиологической, юсле работы Засильева 
стали появляться в литературе новые описания подобных за­
болеваний.

!ысль, высказанная 0 . 1. Боткиньм, стала все больше 
прививаться клиницистам, а бактериологи стали настойчиво 
искать возбудителя и в случаях катарральных и в случаях



инфекционных иелтух. ъактериологи находили самых разно­
образных возбудителей -  стафилококков, стрептококков и пр. 
ьольшую работу в этом отношении проделал наш соотечествен­
ник доктор А. А. белоголовый /2 6 /. Исследуя кровь и пунктах 
печени в 16 случаях и оОследуя 4 летальных случая, он об­
наружил стафилококка и кишечную палочку. Однако, все эти 
возбудители не могли быть отнесены к числу специфических, 
ибо встречаются и при других заболеваниях,ничего общего 
не имеющих с яелтухой. Й так как при той и другой желтухе - 
-  инфекционной желтухе Боткина /катарральной желтухе Вир­
хова/ и болезни Зейля-Засильева не были найдены возбудители, 
несмотря на самые тщательные поиски, то эти две формы в 
дальнейшем обычно об’единялись.

'Аакой унитарный взгляд на делтуху существовал долго, 
с ЬО-ых годов до первой мировой войны.

ьольшш шагом вперед было открытие Лнадо и Идо 
j j  Упас/о и. Ус/о / /322j] в 1914 году и Уленгутом и Фромме 
/ UhZenhuth и. /homme / в 1915 Г. £то И «Я чистовичу/J79 fj 
при болезни (Зейля -  Васильева иктерогеморрагической спиро­
хеты, которая по классификации Ногуши была отнесена к лепто- 
спирам, а сама болезнь, при которой она была обнаружена., ~ 

к лептоспирозам.
3 первое время, поскольку никакой другой возбудитель 

при острых желтухах не был найден, сторонники унитарного 
представления о яелтухе стали утвередать, что болезнь 
имеет три фордо:



I . Легкая форма, так называемая катарральная желтуха.

’. Форма, средней тяжести -  болезнь Зейля-хЗасильева.
3. ’1'яяелая уорма, соответствующая острой желтой 

атрофии печени.

d дальнейшем, однако, было точно установлено, что 
при так называемой катарральной желтухе спирохеты никогда 
не обнарушва-отся, что клиническая и гтатолого-анатомичес- 
кая картина при этих заболеваниях различна.

Хаким образом, если лептоспироз был выделен в особую 
нозологичесьсую единицу, с особой специфической этиологией, 
характерной клинической и патолого-анатомической картиной, 
то в отноаюнии катарральной желтухи вопрос об этиологии 
ее оставался открытым, хотя еще в 20-х и 30-х годах настоя­
щего столетия эти два заболевания некоторыми авторами 
объединялись ^~л.ь. ьухштаб и А.А* Оке /36 / „ М.А. Лер- 
шина /;Ю2/ и дp^J.

Находя в отдельных случаях заболевания различные 
предрасполагающие и как бы вызывающие эту болезнь моменты, 
перед второй мировой войной стали говорить о полиэтиологи- 

чности острых ивлтух.
Стали выделять:
I /  желтухи, вызванные пищевой интоксикацией -  гастро- 

энтерогенные, в пользу чего говорило частое наличие иелу- 
дочно-кишечных расстройств [7\Л. веников /178^

2/ постинфекционные желтухи /после гриппа, ангин и т .д . 
как вторую болезнь, вызванную анафилактическим действием



чужеродного белка /®.Я* Мартынова / 160/ ,  J1.С. жварц /287/,
•П. {ончеловечий /134/, .. .0 . ,:аслов /161/, ; пингер /298jj?

3 / токсические желтухи, вызванные х-авическ ми л vpapua.- 
кологическими агентами /неосальварсаном, грибным ядом и д р ./;

1/ вторично желтухи, вызванные интоксикацией при раз­
личных осгрых инфекциях, -  крупозная пневмония, сепсис, 
скарлатина, сифилис и т .д . ;

Ь/ поскольку наряду сосчорадическими случаями наблюда­
лись эпидемические вспышки яелтух, часто совпадающие с эпи­
демией брюшного тира и паратифа, то описывались тифозные 
и паратифозные вспышки яелтух.

Особенно много сторонников тифозной и паратифозной 
этиологии было в 1 мировую войну когда одновременно наблюда­
лись заболевания тиром и желтухой. Среди наших соотечест 
венных авторов за паратифозную этиологию высказывался

Глухов /6 9 /. Автор изучил одну вспышку так называемой 
катаррильной явлтухи в период первой мировой войны. 1ри 
обследовании 140 больных было выделено в посевах испражне­
ний 8 штаммов бактерий, биохимически реаги.оваалих, как 
паратифозные, тогда как посевы крови оставались стериль­
ными.

Совпадение кривых заболеваемости брюшным тиром по 
г .ленинграду с заболеваемостью желтухами в период 1927-1928 
г г .  и получение в 19 случаях положительной реакции Зццаля 
дала основание ... .-.J. Рапопорту /213/ высказаться такхь за



паратифозную этиологию.
Сторонниками паратифозной этиологии являлись и.а'..Руднев 

/225/, наблюдавший несколько случаев семейной лелтухи одно­
временно с заболеванием брюшного тира, {.Я. Шалшев /284/ и др. 
Из зарубежных авторов сторонниками паратифозной этиологии 
острой лелтухи ЯВЛЯЛИСЬ Фругони и Канната [/J^ugoni//.a.Ccmnaia^/ 
ЦИТ.ПО ft.Т. Глухову (6Q/J , Caj»iie И -Сдюне[Scma/theA et Cdunet v./  
/336 У И др.

ii период второй мировой войны за паратифозную этиологию 
высказчзались П.А. Попов, Ф.Т. Бугайчук, Н.С. Оадлуллин,
Б.Н. Евсеев /207/, так как при изучении вспышки на Черномор­
ском флоте они выделили паратифозную культуру у 9 больиых.

большинство да исследований, произведенных в период 
второй мировой войны С.В. Висковским /43 /, гС.Н. Токаревичем 
/260/, К.А. Рубановой /224/, ad.ГС. Далем, К.Я, Токаревичем, 
ud.Д. 1ушинским и др. /83 /, Р .й. Зетвль--Соган и Я.В. Дмитрие­
вой /98 /, позволяет с большой долей вероятия исключить роль 
микробов ти1>о-ларати{)озной группы в возниадовении эпидемии 
острого гепатита.

Постепенно, при строгом критическом анализе заболеваний 
острым гепатитом, многие и из других, упомянутых выше, этиоло- 
гических факторов стали отпадать. Так было установлено, что 
наибольшая заболеваемость острыми далудочно-кишечяыми катар- 
рами и острым гепатитом не совпадает по времениДЛ. Мясни­
ков /186/, Я.Я. Вишневская и К.Я. Мартынова /44 и д р ^



Но наблюдениям некоторых авторов,острые энтероколиты, пище­
вые интоксикации сопровождается лишь незначительными нару­
шениями функции печени и не приводят к шлтухе ^ь.л. Эвард 
/296^. Анамнестические указания у больных с острым гепати­
том на предшествующее острому гепатиту яэлудочно-кишечные 
расстройства наблюдаются далеко не всегда, йсли к это^у еще 
добавить, что имеется большое число острых и хронических 
заболеваний желудочно-кишечного тракта, которые никогда 
не сопровождаются острьм гепатитом, то роль желудочно-ки­
шечных интоксикаций станет еще более сомнительной.

Зесьма сомнительной является такяе роль гриппа и др. 
инфекций, как непосредственной причины развития острого 
паренхиматозного гепатита.

Лересмотрен вопрос о си>*литических и неосальварсан- 
ных шлтухах. Лравда, и рань.ие здесь не было полного еди­
нодушия, наблюдения яе последнего времени показывают, что 
сифилитические и сальварсанные желтухи обычно учащаются 
одновременно с учзщениим острых ьзлтух вообще* что дает 
повод считать сифилис и сальварсан только предрасполагающим 
моментом к заболеванию.

Что касается вторичных яелтух, возникающих на фоне 
какого - либо инфекционного заболевания, -  крупозной пнев­
монии, сепсиса, скарлатины и т .д .7 то эти гепатиты по сво­
ей клинической картине значительно отличаются от острых 
гепатитов, возникающих спорадически или эпидемически,и 
потому рассматривать их в одной группе с острыми гепатитами



едвали возможно.

Из оказанного водно, что все наш представления об 
этнологии острого гепатита., существовавшие до второй ми­
ровой войны, являются весьма спорными.

&ще до второй мировой войны в Америке и у нас,в Совет­
ском Союзе, а отчасти еще даяе в 19 веке, появились но.- 
блюд ен ля о заболеваниях острым гепатитом после предохра­
нительных прививок.

йцв в 1885 году люрмая [_~J,U'iman /328Jj описал в
ьреиене вспышку мелтухи после прививки оспы у 191 челове­
ка из 1500. ‘1'акую яе вспышку ивлтухи в то ле время описал 
. ен [V e h n  /321^ При прививках также осты, где из 510 
привитых заболе ;о 150 человек. Обе эти группы имели две 
одинаковые серии оспенной гуманизированной лш 4ы. Было 
высказано предположена, что эти эпидемии связаны с при­
вивкой оспы, но эти наблюдения больше 50 лет оставались

без особого внимания.
Особенно много вспышек заболевания острым гепатитом 

после прививок было описано в Америке при прививках п/ю­
тив желтой лихорадки, москитной лихорадки, оспы, а такие 
при противокоревоЙ иммунизации.

3 1937-1938 Г.1 . ' ЩДДв > ~̂ >МЛу. ^Успс/вс/с/ а. 
vz/crc. C otturn  /312J] наблюдали гепатиты после при -

вивок против шлтой лихорадки, .'(нкубационнчй период, по 
их данным, равнялся от Л до 3 месяцев.

Подобные наблюдения проведены нашими о^отечественны­

ми авторами.3 193.) году upap.tl.J .Сергиевым,про,/. Е.Ы. Таро-



евым, врачами А.А. Гонтаевой, И.,дф Ли|шиц, Г.Н. Савинским,
И.А. Троуимовским и А.И. Циммерманам. /230/ изучена большая 
вспышка хелтухи в Севастополе после иммунизации против 
папаттачи. {ак выяонилось, причиной заболевания была сыво­
ротка, взятая от донора, переболевшего в прошлом яелтухой.
При бактериологическом исследовании все посевы о к а з а л и с ь  

стерильными, лептосплры обнаружены не были. .Лорские свинки 
оказались невосприимчивы к этому возбудителю. Длительность 
инкубационного периода была от 2 до 5 месяцев, как прав»1Ло, 
во всех случаях наблюдалась лейкопения, -  все это говорило 
за вирусную природу заболеваний. Авторами подробно была 
изучена клиническая картина, которая оказалась аналогичной, 
так назчваемому, эпидемическому гепатиту и спорадическим слу­
чаям. В заключение авторы делают вывод о единстве эпидеми­
ческого гепатита, вирусной и простой яелтухи.

Аналогичные наблюдения были описаны А.Л. Бутягиной /35/ 
в Саратове и Москве, где после противокоревоЙ прививки забо­
лело 16 человек яелтухой. МЛ. Яблокова и Л.И. Колесникова 
/299/ описали случаи яелтух у добровольцев, которым внутри- 
кояно вводилась коревая сыворотка для проверки ее реактивнос­
ти. 'Лз 28 человек, которым вводилась сыворотка, трое заболе­
ло яелтухой.

Зсе авторы, наши и зарубежные, приходят к выводу, что 
причиной острых гепатитов, возникших после прививок, был 
фильтрующийся вирус* J пользу этого говорило:



1. Отрицательный результат всех посевов крови и мочи, 
никаких микробов не было обнаружено.

2. Длительный инкубационный период -  от 2-х до 5-ти 
месяцев, -  что характерно для вирусных заболеваний /напри­
мер, для бешенства инкубационный период равен 8 мес, для 
заразных бородавок -  Ь месяцам и т .д . / .

3 . Возбудитель проходит через фильтр Зейца.
4. Возбудитель невиден при обычно! увеличении микро­

скопа, размножается на тканевой культуре и не растет на 
обычных питательных средах, противостоит замораживанию, 
высушиванию в течение многих месяцев, что характерно для 
вирусов.

5. При заболевании острым гепатитом часто наблюдается 
лейкопения,что также характерно для вирусных инфекций.

6 . йелтая лихорадка, москитная лихорадка, оспа, при 
прививке против которых наблюдаются заболевания острым 
гепатитом, сами являются вирусными заболеваниями, а потому 
при прививке против них легко может передаваться и вирус 
инфекционного гепатита.

Были проведены многочисленные опыты по прививкам жи- 
вотным и сделано несколько попыток передать болезнь через 
переносчиков -  насекомых, все они окончились неудачей.

Ван-Роен и Гордон /У  ftoogen- Van а  <7ЪюЪп / /335J7 
кровью, взятой от 20 больных, дуоденальным сокол и желу­
дочными промывными водами от 10 больных заражали животных. 

Для опыта они брали мышей, белых крыс, кратко  в, морских 
свинок, обезьян и др. животных, вводили материал вн\три -



венно, ннутрибрюшинно, внутрицеребрально, в роговую обо­
лочку, но ни у одного животного и ни в одном опыте не оыла 
получена мелтуха. 'Аакие да опиты были проделаны '•Саиероном 
/  Cam e'ion  /  /3 0 9 /  такда без успеха. Такая неудача опы­
тов на животных сильно, конечно, тормозила и тормозит изу­
чение этиологии инфекционных гепатитов.

3 дальнейшем различными авторами были подучены положи­
тельные результаты при заражении здоровых людей мочей, це­
кальными массами, смывами из носоглотки и т .д . Фегт 
[  U oecji /340l]t /1942 г . /  получил иелтуху у одного из
4-х добровольцев, давая им всем пероральным путем дуоденаль­
ное содержимое. -Самерон jj Сатечоп  / /309J, /  1943 г . /  
сывороткой и цельной кровью от больных гепатитом зарааал 
здоровых людей путем внутримышечного введения; прививка 
была сделана 7 здоровым, из которых у одного далтуха поя­
вилась через 30 дней, у остальных в течение 6-ти месяцев. 
Финдлей и Маркин [j JindPc/y, J2/a i t (n  / /313[] зара­
зили яелтухой 3-х добровольцев путем интраназального введе­
ния смывов из носоглотки от больного гепатитом, .лак -  Каллу м 
и Бредли [I JZ/crc. Сс/ИСит, B'zoc/Cey / / 3 3 0 описали пе­
редачу болезни путем подкояного введения сыворотки и (фекаль­
ных масс, путем пульверизации в нос и глотку. 3 дальнейшем 
было доказано наиболее постоянное наличие возбудителя в 
сыворотке больных и в каловых массах /Хевенс / Horens! и др. 
/317 /].



Нашими соотечественными авторами такие эксперименталь- 
но было доказано, что кровь больных гепатитом заразительна 
в предиелтушном периоде и в первые дни желтухи. 1о данным 
М «  Жданова /93 /, больной гепатитом является заразным в 
конце инкубации и в первые две недели заболевания, в конце 
болезни выделения и сыворотка больных незаразны, ъольлой 
интерес представляет работа этого не автора по этиологии 
инфекционных гепатитов /9 2 /. Автор брал сыворотку от боль­
ных гепатитом в первые 10 дней болезни /как антиген/, при­
бавлял сыворотку, полученную в поздние сроки болезни, или 
от реконвалесцентов /как антитело/, и в присутствии гемоли­
тической системы получал резко положительную реакцию, {роме 
того, автор заражал хорионаллантоисные оболочки куриного 
зародыша сыворотками от яелтушны.< больных. Фильтраты заро­
дышей и их оболочки автор испытывал сывороткой реконвалесцен­
тов и получал связывание комплемента. Автор приходит к 
выводу, что возбудителем гепатита является фильтрующийся 
вирус, который обнаруживается в крови больных в раннем 
периоде болезни, в более позднем периоде появляются свобод­
ные антитела.

t{ такому яе заключению пришли А.А. Смородинцев и >1.11. 
Терских /234/ на основании проделанных опытов. Авторы вводи­
ли добровольцам сыворотку от больных послепрививочной жел­
тухой, возникшей после иммунизации против желтой лихор^ки,
и получили тиличнуо картину болезни так называемого эпиде­
мического гепатита.



rihDue мы уме говорили, что большого распространения 
остры© гепатиты достигли во вторую мировую войну. Цандемии 
оолезни наблюдались в британских, американских и особенно 
немецких войсках, где в некоторых частях заболеваемость 
достигала 60 $  /I'yTUettv / CjuizeU  / /314Ц,

Случаи желтухи были и у нас на всем протяжении фронта 
от ьатуми и !1оти до Ленинграда и иурманска /id,А. Лсиновский/ 
/303/. Особенно большие эпидемии желтухи наблюдались на 
ленинградском фронте, в г .  .»1енингрэ,де и в войсках Черно­
морского флота. 1'ти эпидемии и послужили стимулам к изу­
чению вопросов этиологии, эпидемиологии, клиники, терапии 
и т .д .

кассовые заболевания желтухами в Ленинграде начались 
осенью 1942 года, причем болезнь резко отличалась от забо­
леваний, наблюдаемых в мирное время. Проф. С.В. Лискоаский 
/43/ пишет, что картина была настолько типична, что диагноз 
болезни ЛеНля-Васильева был поставлен клиницистами без каких 
бы то ни было сомнений, ria основании изучения клиники проу. 
о.ТА. Гельштейн /55/ считает наиболее характерными симптомами: 
острое начало, с первых дней заболевания интоксикация цен­
тральной нервной системы, общее тяжелое состояние, рецидиви­
рующая обычно двуволновая лихорадка, мышечные боли особенно 
в нк, оноиных мышцах. Ъольшое диагностическое значение имеют 
геморрагии, наступающие от 4 до 6 дня. Автор пишет, что 
болезнь ^Зейля-Ласильева отличалась тяжелым течением, стер-



ты© и легкие форкы в г .  Ленинград© почт и не наблюдались. 
Лелтосгшрозная природа была доказана серологически и путем 
заражения животных .1.-С. Даль, Н. {. *юкаревич и др. /83 /. 
Наряду с этим про4>. М.Н. Фишер и А.И. ьунте /264/ выделили 
карликовый штамм паратифа "А" у больных с доказанной лепто- 
спярозной этиологией, что мояет говорить о бациллоноситель­
стве или сопутствующей инфекции.

Наблюдавшаяся вспышка эпидемического гепатита весной в 
1943 г* в г .  Ленинграде, значительно большая чем в 1942 г . ,  
отличалась боле© легким течением и клинически вполне соответ­
ствовала спорадическим заболеваниям мирного времени.
Ни спирохеты, ни паратифозные и ти|х>зные микробы не были об­
наружены.

’1аким образом, в Ленинграде наряду с лептоспирозной жел­
тухой имела место вспышка, вызванная неизвестным возбудителем. 
Вторая большая вспышка эпидемического гепатита наблюдалась 
на Черноморском флоте, где лептоспирозная природа была дока­
зана в двух случаях, основная яв масса осталась нераспознан­
ной, причем клинически болезнь протекала по типу острого па­
ренхиматозного гепат ита.

Исследования и наблюдения заболеваний желтухами на раз­
личных участках фронта дали самые разноречивы© результаты. 
Часть авторов, несмотря на легкое течение заболевания по 
типу обычных острых паренхиматозных гепатитов, приходит к 

выводу, что желтухи илеют лептоспирозную этиологию / осо­
бый штамм лептоспир/. При этом лептоспиры обычно



совсем не обнаруживались или, если и были обнаружены, то 
зто не было доказано путем заразданил животных, лептоспи- 
розная этиология шлтух доказывалась обычно только на­
личием в местах эпидемий грызунов, которых считают источ­
ником этой инфекции, каковы работы А.Л. 1асовникова /274/, 
Давлеткильцеевой /В2/ 3. Строганова /240/, H.t>. Шупак 
/294/, B.C. гСиктенко /117/, И.И. Николаева /192/, Н.Я. 
Зильбер /99/ и др. 8 других случаях, хотя этиология жел­
тух осталась неясной, но авторы отрицали лелтоспирозную 
и паратй4юзную этиологию их, говорили только об ии^ек- 
ционноЙ природе яелтух Белохвоотов /27, Г.А. Смагпн
/233/ и др./.

И наконец, большая часть авторов, на основании на-
блкщений в военный период на фронте, среди военных и в
тылу, среди гражданского населения, приходит к выводу,
что яалтуха -  инфекционное заболевание, в основе которого
лежит фильтрующийся вирус. Такого взгляда придерживаются
А.Л. А1ясников /187/, М.А. Ясиновский /303/, JC.C. (ливан- 
ская-!{роль /123/, с..*. Гельштейн /55 /, J.K . Вольский /47/,
f . i i .  Зетель-Коган и Н.З. Дмитриева /98 /, Г.П. Чистович

/280/ и многие др.
‘1акил образо-t, на основе опыта второй мировой войны 

появилось новое учение об этиологии острого гепатита, а 
именно -  учения о вирусной этиологии.

Работы по изучению 'рильтрующэгося вируса, как воз­

будителя острого паренхиматозного гепатита, продоллаются



и до настоящего времени нашими соотечественники авторами.
В работах, вышедших в последнее время, мы также нахо­

дим указания на то, что у лиц, перенесших гепатит, появ­
ляются специфические антитела, таковы, например, наблюде­
ния ti.b . цупака. /295/. Автор у больных гепатитом ставил 
реакцию связывания комплемента и у подавляющего большин­
ства получал положительные результаты.

Большой интерес представляет работа, вышедшая в ав­
густе 194Э г .  в журнале "Врачебное дело" Hl.il, Демиховского, 
vi« А» Демиховской и JS.0. Бурнаса /86/ ,  впервые получивших 
экспериментально заратение морских сводок остром гепатитов, 
(ак указывалось раньше, все попытки получить заражение 
животных до сих пор кончались неудачей, вышеуказанные 
авторы заражали внутриорюшинно белых мышей, морских сви­
нок и кроликов различными материалами /кровь, моча, кал/, 
взятыми от больных острым гепатитом,и обнаруживали, правда, 
только в сшоротке крови заражение свинок, специфический 
антиген /через 18 дней после зарэязния/ и антитела / на 
41-й день/. Хотя зараженные животные не проявляли никаких 
болезненных симптомов, характерных для острого гепатита, 
тем не аенее при умерщвлении через 22-48 и 63 дня после 
заражения в их печени обнаруживались особые реакгивные 
и дегенеративные изменения. Азторы на основании этих ис­
следований делают вывод, что в крови больных инфекцион­
ным гепатитом в первые дни болезни, а в кале и моче зна­



чительно позже, содержится фильтрующийся возбудитель, 
который обладает органотролностыо по отношению к печени 
морских свинок и вызывает появление в крови у них спе­
цифических антител, хотя и не вызывает видимых клиничес­
ких расстройств.

‘Аакиц образом, хотя вопрос о возбудителе инфекци­
онного гепатита в настоящее время еще не может считаться 
окончательно решении*, тем не менее, на основании много­
численных клинических наблюдений и экспериментальных 
данных, большинство наших отечественных авторов, а также 
зарубежных, все больше и больше приходят к выводу, что 
возбудителем инфекционного гепатита является фильтрующий­
ся вирус. А так как нет почти никакой клинической и па- 
толого-анатомической разницы между спорадическими и 
эпидемическими гепатитами, то есть все основания считать 
те и другие вирусного происхождения, вирусной этиологии.

Переходим к краткому изложению вопроса о патологи­
ческой анатомии и патогенезе острого гепатита.

Латолого-онатомические изменения при остром гепатите 
были изучены: I /  по секционным данным у больных острым 
гепатитом, умерших от случайных болезней, /от острого 
гепатите больные не умирают/; 2/ по исследованию кусоч­
ков Печени, взятых при хирургических вмешательствах, 
в тех случаях, когда или неправильно был поставлен диаг­
ноз, или больные острым гепатитом были оперированы по



поводу других заболеваний; 3 / при исследовании ткани печени, 
полученной методом аспирационной биопсии, которая заключает­
ся в получении печеночной ткани посредством пункции печени 
толстой иглой. Метод этот является опасным, намоолее ме бе­
зопасным методом является пункция печени тонкой иглой, кото­
рой впервые пользовался в свое время нал соотечественник 
А. А. Белоголовый /26/ для посевов.

Полученные данные говорят прежде всего о диффузном ха­
рактере поражения печени, причем патологические изменения 
были обнарушны как в паренхиматозной, так и в мезенхималь­
ной ткани ее .

Изменения сводятся I /  к явлениям дистрофии печеночных 
клеток, главным образом белковой, отчасти жировой, 2 / деге­
нерации их вплоть до образования мелких очагов некроза,
3/ к воспалительным изменениям, скоплениям лимфоидных клеток, 
появлению соединительно-тканных волокон, а также ооразованию 
серозных экссудатов в пространствах Диссе, благодаря чему 
печеночные клетки отделяются от кровеносных капилляров,

4/ в появлении, главным ооразом, в поздних стадиях регенера­
тивно- репаративных признаков, гипертрофии печеночных клеток, 
гиперплязии Купферовских клеток.

1о данным Фетта//2/гое<?{/1241/], в самом начале обнаружи­
ваются изменения со стороны капилляров - именно набухание 
их эндотелия с утолщением стенок и сужением просве -



та их. do данным моде и Альуоно [j хУи net e t  JfZphonse / 
/323У, эта первая отадия калиллярита характеризуется 
такие расширением лимфатических щелей и соответствует 
предяюлтуиной стадия острого гепатита.

И желтушную стадию наступает диссоциация печеночных 
трабекул, в дальнейшем уяе в hi стадии наступает измене­
ние со стороны мезенхимы. При выздоровлении возможно об­
ратное развитие.

Применяя метод аспирационной биопсии, Лайб л, .л.Ли- 
КОЭЛ И Шерлок^ DibCe,SHc./Hichae£,She7l!ocH\ /311 j [ производи­

ли исследования в случаях сальварсанных азлхух /у 35 боль­
ных/ и в случаях паренхиматозных гепатитов /у 14 больных/ 
и находили некротические, дегенеративные изменения в пе­
чен очнтх клетках и воспалительные изменения соединитель­
ной ткани. 1утем повторных биопсий авторы показали, что 
в части случаев наступает полное восстановление печеноч­
ной ткани, в других случаях наступает цирроз.

Принципиально такие яз изменения н^одят и при ост­
рой шлтой атрофии печени, являюацзйся исходом острого 
гепатита, только участки некроза, аутолиза печеночной 
ткани имеют более обширный характер.

.мель о связи острой атрофии печени с так называе­
мой катарральной яелтухой еще в ЬО-х годах прошлого сто­
летия была высказана O.U. Боткиным /3 0 /. Й одной из 
клинических лекций Боткин говорил: "бели бы мы могли 
открыть какой нибудь микроб катарральной челтухи, то



я уверен, что ^рмы более тяжелых яелтух обусловливались 
бы тем ив самый микробом или разве монет быть какой -  либо 
его разновидностью”.

Позднее 3.G. Колли /136/ доказал, что катарральная 
желтуха и острая желтая атроуия печени отличается одна 
от другой только количественно. По данным прор. И.З. Да­
выдовского /79 /, в первые дни заболевания в печени при ос­
трой желтой атрофии наблюдается резко выроненное жировое 
перерождение, главным образом, внутренних и средних частей 
печеночных долек, на пери^рни некоторые участки сохранены, 
макроскопически печень ярко желтого цвета, нормальной ве­
личины или дале несколько увеличена. llpoy. A,ii. Давыдов­
ский /79/ придает большое значение кровенаполнению печени 
и считает, что уменьшение величины печени в коматозна! 
периоде зависит отчасти от потери печенью крови, d дальней­
шем, уже в период комы, печень уменьшается в об'еме, цвет 
ее делается серым, при микроскопии печеночные клетки ие- 
кротизированы, перерождены, полная дезорганизация долек и 
трабекул, далее наступают процессы аутолиза -  всасывание 
продукте в распада.

Если больной переживает острую стадию, то далее 
печень становится красной -  это зависит от обнажения капил­
лярной системы. Чрасные участки печени -  это наиболее 
резко измененные части, обреченные на полный распад, скле­
роз и сморщивание /Давыдовский/.



Яри подострых рормах наблюдается меньший об»ем тяяе- 
лых дегенеративных и некробиотических изменений и регене­
рация из сохранившихся на периферии долек. Однако полного 
восстановления не происходит. 1-Сак было установлено <и.А. 
Скворцовым /231/ и И.З. Давыдовским /79/, подострый процесс 
переходит в цирроз.

При хронических формах токсических дистрофий клини­
ческая картина, разбивается еще более медленно л кончается 
крупно-бугристым цирро.юм печени.

Таким образом, мы видим, что начальное изменение при 
острой атрофии печени соответствует данным, которые наблю­
дается при исследовании кусочков печени или пунктата, добы­

ваемого прияизненно. Отмечено так-ме,что во время массовых 
вспышек заболеваний гепатитами учащаются и случаи острой 
яелтой атрории пичени^Ал.^Шсников и д р ./ / 1ЬьЦ,

3 последнее время термин острая атрория употребляется 
все рьян в связи с тем,что, как доказано рядом авторов 
/р .И . лепская /1ЬЭ/, И.В. Давыдовский /79 /, :й,А, Скворцов 
/231]/, болевнь не всегда проте »ет остро и в печеночной 
ткани, как уче упоминалось выше, происходит не атрория, 
а дегенеративно некротические и аутолитические процессы.
На основании этих данных наши соотечественные авторы .l.ii. 
Давыдовский, «1.А. Скворцов предлагают пользоваться терми­
ном токсическая дистрофия печени



При микроскопия препаратов печени, погибших в один-два 
дня от токсической дистрофии, Л. А, Скворцов /.331/ находил 
ут  полное исчезновение клеточных элементов, полнокровие, 
а также пролирерацию решетчатых волокон. Автор указывает, 
что подобные изменения за такой короткий срок не могут 
произойти: эти наолюдения, как пишет автор, дают основание 
думать, что внезапного наступающего среди полного здоровья 
бурного развития тяжелых симптомов при острой мелтой атро­
фии вообще не бывает /в противоположность челтухе йейля/, 
а этому предшествует начальный легкий период, который 
иногда просматривается.

гСроме того, у детей, перенесших острый гепатит, но 
погибших затем от других ин.рекций, автор находил крупно- 
бугристый цирроз. Исход острой атрории в цирроз автор счи­
тает характерной особенностью этого заболевания.

Патогенез острого гепатита по современным данным ри­
суется в ол^дугащем виде:

Неизвестный возбудитель, вероятно, вирус попадает в 
человеческий организм через желудочно-кишечный тракт. За 

это говорит: I /  Относительная частота желудочно-кишечных 
нарушений в начале заболевания; 2/ вспышки водных инфекций 

и прекращение их после проведения санитарно-эпидемических 
мероприятий.

отот вирус обладает, повидимому, гепатотрогам свой­
ством, так как изменения в других органах, по сравнению 
с печенью, крайне незначительны.



.lo мнению проф. iiiHCHHKOiJa /186/, оиорн?л« начн­
ется вопрос о первичной локализации процесса: в печеноч­
ных клетках или в печеночной мезенхиме, именно внутрипе- 
ченочных кровеносных капиллярах.

ilo первому варианту -  первично^ порамению печеноч­
ных клеток -  происходит их дегенерация, а в ответ на это 
развивается реакция со стороны печеночной мезенхимы в виде 
гиперплазии ретикуло-эндотелиальной системы, ста реакция 
носит репаративный характер -  она направлена к рассасыва­

нию поврежденных клеток, к восстановлению целости струк­
туры.

ilo второму варианту -  первичному поражению кровенос­
ных капилляров -  происходит их воспаление, повышается 
порозность их. Зследствие этого развивается серозное вос­
паление в духе учения сшшнгера, со вторичной дезоргани­
зацией печеночных клеток и их задушением.

i  пользу первого варианта говорит то, ч то :I/ далеко 
не всегда удается наблюдать серозиого воспаления л 2/ при 
токсической дистрофии печени серозное воспаление почти 
не бывает, хотя здесь наиболее выражены деструктивные 
изменения.

6 пользу второго варианта говорит I /  задержка воды 
и соли в организме при остром гепатите в разгар заболе­
вания и 2/ встречакщаяся при этом заболевании пол игло- 
булия. х&трочем, последняя может быть обусловлена не толь-



ко стушенilea* крови, но и стимулирующим действием uu КОСНЫЙ 
.<созг продуктов кровяного распада.

Н.Д. Отршаеогсо а патогенезе острых гепатитов прядает 
главное значение нарушению проницаемости капилляров и возии- 
каюедему в авлан о этим серозному воспалению /и«т. по Л.ь. 
1дупак fZJbjJ . Чак с эобшалось раньде, исследуя пунктат пече­
ни, Фвгт [ /  Voegtj /с41# оонаруживал в самом начале заболе­
вания набухание эндотелия капилляров с утолением их стенок 
и суяониам просвета.

Но '-сак бы то ни было, несомненно, что оба эти процесса 
встречаются улэ на ранних стадиях болезни.

ilpo^. А .л . мясников /186/ считает, что не исключена 
возмояность одновременного поражения и печеночных клеток 
и сосудистых стенок.

Наконец, что касается патогенеза самой явлтухи, то 
у не давно «пелись указания на ее печеночное происхождение, 
а не механическое в духе учения Вирхова. Go этом говорят 
старые теории: ^ин^оаского[/JltinKowsKyj /167Ц о параледезе 
шлчи, Ника /  Pick / о парахолии, Аяйшрйв&тьръ/МеЗеше&ег/ 
оо акатектичеокой явлтухе, /цит. по З.И. Глинчмкову /ьб /J .

Особенно большой шаг вперед в деле понимания патогене 
за эдлтухи был сделан вод-ден Ьергом, который открыл две 
разновидности билирубина в организме человека -  прямого и 
непрямого.

-Сак показали исследования в нашей клинике С.И. Глаголе­
ва, С»Я» Ьаренблат /64/, при остром гепьтите в крови



имеется наличие того 4 другого билирубина, сто указывает, 
что наряду с механической яелтухой здесь имеется и так на­
зываемая паренхиматозная желтуха, т .о . неспособность пече­
ночных клеток выделять, экскретироаать билирубин.

За1санчивая краткий очерк истории развития учения об 
остром гепатите, хочется подчеркнуть, что в настоящее время, 
через 60 лет после высказывания Hajsero великого клинициста 
З.'Л.Ьоткин» о сущности этого заболевания, черев 60 лет раз­
ного рода заблуждений, мы снова вернулись к концепции С.П. 

Боткина*
С.Л. ьоткин указал, что I /  это заболевание общее, а  

не местное, 2/  что заболевание это инфекционное, 3 / что оно 
встречается в виде спорадических з а б о л е в а н и й  и в виде 
эпидемических вспышек, 4 / что при этом заболевании печень 
отрэдает первично и самостоятельно, Ъ/ что острый парен­
химатозный гепатит и острая желтая атрофия /токсическая 
дкстро^ия/ печени одно и то же заболевание, различающееся 
только по тяавоти течения.

Надо порааться великой прозорливости нашего гениаль­
ного клинициста и есть все основания называть острый па­
ренхиматозный гепатит или эпиде.*ический гепатит, как чаще 
эта болезнь шенуется за рубежом, болезнью Боткина.



Г Ji A d A il.

ЯШ'ГО*Ш ЛАШШ t'iO ШЬ̂ ОСУ 0 ЗАБОЦЕЗАЕШП Л

БОШИЫ) ьО‘Ш1ЯА.

Болезнь ьоткина встречается илл в виде спорадических 
заболеваний в течение всего года, или в виде более или ме­
нее очерченных эпидемических вспышек, или даже в виде пан­
демий, как это, например, наблюдалось в период второй ми­
ровой войны, когда болезнь получила большое распространение 
во всех армиях /Я.Б. 1цупак/ /295/.

вспышки эти, как показывают литературные дачные, боль­
шей частью, прямо или косвенно, связаны с войной. Поэтому 
еще я 1879 г .  в Германии Фрелих \ j f 7ohZich / назвал это 
заболевание "военной" болезнью. Подооние названия сущест­
вуют такяэ во Франции и чнглии. Было даю  отмечено, что 
чем более оОширный и затяжной характер носит война, тем 
более многочисленный и более длительный характер имеют 
эти вспышки.

Отсюда вполне понятно, что особенно большой толчок, 
к распространению острого гепатита дали I и 2-я мировые 

войнь/.
В период первой мировой войны во всех воевавших стра­

нах и на всех фронтах наблюдались эпидемии яелтух /И.Х. Глу­
хов/ /ьэЦ. Так были описаны эпидемии во Фландрии, Дарданол-



лах, Албании, г'умынли и др. странах. Среди русоких войск 
шлтуха появилась в Румынии, откуда занесена была потом 
в Россию.

Среди гражданского населения вопышки острого гепатита 
были описаны в 1915 году в Чите ^А.Л. Засилевский /39/J , 
в 1920 году в Зоронемэ /Шалаев {.tl. /Л ы / и ларькове 
/Дифоищ М»И, /1 5 3 ^ ,в  1921 г .  в Ростове /ьарыкин J . и 
Герцик о, /23/] , Сверцловске /В.Г. Леретц и Л*Г, Леретц 
/199-200^.

Поздние большая эпедемия била описана И.Л. Новохатн ли 
/193/ в Московской области.

3 зарубежной литературе в послевоенные годы такте 
отмечалось увеличение заболеваемости. хак, например, в 
CiuA, по Блюмеру,с1921 г .  по 192b год наблюдалось 78 вспы­
шек /цит. по (Шымову / \ / ]  .

Но некоторчм авторам наолюцается даже цикличность в 
заболеваемости гепатитами. Ло данным ьегстранда, изучив­
шего материал по г .  ]'етенбургу /швеция/ за 2! лет, как 
показывает приводимый рисунок (Р I, каждые 4-5 лет наблю­
даются вспышки. Ликстрем указывает, что в Финляндии каж­
дые 6-8 лет наблюдается увеличение заболеваемости гепати­
тами /цит. no J.H . чистовичу /2Ь0/] .

6 годы, nоедшествовавшие ьеликой Отечественной войне 
/1939-1J40 г . г . / ,  заболевания гепатитом в виде отдельных 
эпидемических вспышек набл издались у нас в СССН на Сев. 
Кавказе и в Средней Азии.
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Снова большого распространения острее гепатиты дос­
тигли в Великую Отечественную войну, главным образом

«♦*
опять преимущественно среди военных. Судя по многочислен­
ным работам, вышедшим за время войны, создается впечатле­
ние, что почти не оставалось ни оцного участка фронта, 
где телтуха не получила бы распространения.

Среди гражданского населения в одних местах отмечал­
ся некоторый подъем заболеваемости /круизе, Ленинград,

Сев.Кавказ/, в других городах, например, в ыоскве число 
заболеваний оставалось более или менее постоянным.

Что касается послевоенного периода, то литературных 
данных об эпидемии яелтух среди гражданского населения



пока еще не шее тая. Равным образом в доступной нам литературе 
не удалось найти наблюдений о заболеваемости острыми гепати­
тами на протяжении более или менее длительного времени в 
каких-либо городах, кроме Ленинграда.

J  Ленинграде, по материалу больницы Эрисмана Ц \,л , в е ­
ников/ /186^, как видно из приведенного рисун ка № 2, периоди­
чески наблюдалось повышение заболеваемости. О 1937 г .  по 1940 
год число заболеваний было относительно постоянным /в  эти годы 
большинство заболеваний падало на детские возрасты -  •С.Н. То— 
каревич/ / ZodjJ. Начиная с сентября 1943 года, заболеваемость 
среди гражданского населения резко возросла и держалась на 
высоком уровне в течение всего 1943 года и начала снижаться 
только к концу 1944 года, хотя и весь 1945 г .  продолжали ре-

Рисунок /Уг 2
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гистрирозаться случай яелтух. Ниже приведенный рисунок № 3, 
составленный kj l .  Мясников*» /186/ по данным диссертации 
{.Я. Токаревича, характеризует движение больных желтухами 
в г .  Ленинграде в годы войны. Надо счлтоть, что это кривая 
в основном относится к гражданскому нэселению, тэ!< '^ к  по 
данным Псковского О.Н. /43/, заболевания среди военных 
начались с марта 1943 года, достигли максимума в мое, а в 
июле уте снизились, дав очень короткую вспышку, судя те 
по рис.№ 3, самое большое количество заболеваний в 1943 г .  

приходилось на октябрь месяц.

jPc/cy*QM /У 9 3



Несколько иначе протекала заболеваемость я&лтухами 
на. черноморском побережье. Среди гражданского населения 
высокая засолеваемость наблюдалась в годы, предшествовав­
шие войне, а среди военных -  в 194Л и 1943 годах /Я .К . Гим- 
мельфарб/ /о 1/ .

00 увеличении заболеваемости желтухами среди граждан­
ского населения во время войны пишет npo.j* Вольский
/47/ из Фрунзе, где были отмечены под'емы заболеваемости 
в 1942 -  1943 годах.

И противоположность приведенным данным, в некоторых 
местах, например, в Лоскве,в годы войны -  с 1940 г .  по 
1944 год -  число больных оставалось более или менее посто- 
янн'М /К*«1. Валикович/ /310/.

С целью изучения заболеваемости желтухами в г.Сверд- 
ловске нами разработан материал клиники с 1935 г .  по 1949 г .

0 1935 г ,  по 1939 год взят для разработки материал 
но J - клинической больнице, по двум терапевтическим отделениям 
/госпитальной и пропедевтической клинике/, которые по су­
ществу в то время являлись основными терапевтическими ста­
ционарами города, куда и госпитализировались все терапев­
тические больные, в том числе и с острыми гепатитами. 3 
последующие годы для разработки был взят материал только 
госпитальной терапевтической клиники /областная, потом 
центральная, городская клиническая больница/.

J 1940-IS4I годах госпитальная терапевтическая клини-



ка тела. примерно половину всех терапевтических коек горо­
да Свердловска, о 1942 года количество ее коек уменьшилось 
по Отношению к общему числу терапевтических коек г.Сверд-. 
ловска, в связи о открытием других больниц. Следует, одна­
ко, отметить,что как в период с 1935 год» по 1939 год, так 
и все последующи© годы штатное количество коек в терапев­
тических отацаонарах, материал которых был взят нами для 
обработки, было приблизительно одно и то we и колебалось 

от 160 до 190.
вольные о остри* гепатитом поступали и в порядке 

скорой помощи, и в плановом порядке из поликлиник. Отказа 
в приеме таких больных, как правило, не было. Обычно эти 
больные, наряду с больными крупозной пневмонией и острим 
недоитом, госпитализировались в первую очередь, но в то ш 
время специальным подбором этих больных клиника не занижа­
лась.

ьолыюе число наблюдений, почти 1Ь-летняя длительность 
накопления материала, клиническая обработка иоторий болез­
ни позволяют нам считать свой материал достаточна для из­
вестных обобщений и выводов, в частности, в отношении неко­
торых вопросов заболеваемости острыми гепатитами. Само со­
бой разумеется, что представленные ниш данные, строго го­

воря, отранаот только количество госпитализируемых :«елтуш- 
ных больных и не *огут в полном объеме осветить, отразить 
заболеваемость оотрими желтухами по городу Свердловску.



leu не менее, количество поступающих в клинику больных, 
их £  по отношению к другим бсшьньм, на фоне почти одного 
и того »е количества штатных коек, безусловно моязт сви­
детельствовать о двшавнии заболеваемости острыми гепати­

тами.
Собранный материал -  о I января 1935 г .  по сентябрь 

1949 г .  включительно -  обнимает I I 50 историй болезни; для 
последующей разработки вопросов клиники заболевания нами 
была взята 1.000 историй болезни, -  о I • I •1935 г .  по 1У -  

1949 г .

Ив рис. Г? 4 представлено поступление больных в клини­
ку по годом в абсолютных цифрах. *18 представленной кривой 
видно, что с 1935 года по 1945 год, на фоне более или ме-



постоянного ежегодного количества госпитализированных боль­
ных, отмечаются периодические повышения госпитализации.
Такие лод’емы госпитализации наблюдались через 3 года и 
отмечены нами в 1937, 194I, 1945 г . г .

С 1945 г .  поступление больных в клинику не идет «низу, 
как следовало бы ожидать, а резко и неуклонно поднимается 
вверх. Ьсть основания думать,что увеличение заболеваемости 
в этот /послевоенный/ период связано с эпидемиями на фрон­
тах Отечественной войны, так как именно со П половины 1945 
года, когда стали возвращаться о фонтов демобилизованные, 
начвдается под*ем, продолжавшийся до 1949 года включительно.

Как указывалось, такие яе волны под’ем а заболеваемос­
ти острым гепатитом, с промежутками в 3 года, отмечены 
А.Л. иясниковым /166/ на протяжении ряда лет по материалу 
больницы Эрисмана в г .  Ленинграде. О периодичности вспы­
шек болезни Боткина кажцые 4 года пишет Р.И. Ывагер /286/ 
на основании изучения большого материала.

Коли подсчитать больных о острым гепатитом в $  отно­
шении ко всем больным, прошедшим через клинику, как изоб­
ражено на рис.Н9 5, то видно, что больные гепатитом в годы 
обычного течения составляли от 0,8 до 1, 2 $  всех больных 
клиники, в годы вспышек 2,0 -  2,8 <jb, а в 1948 году даже 
8 ,5 $ .

Анализируя количество госпитализированных больных 
по периодам -  довоенный, военный, послевоенный, -  следует



отметить, что в довоенный и военный периоды количество 
больных за год оставалось более или менее постоянным: 
так в довоенные годы в среднем приходилось 50 человек 
в год, в годы войны - 42 человека., в послевоенные же годы 
в среднем 128 человек, т .е .  в 2^ раза больше предыдущих 
периодов, что говорит уш  за эпидемический характер воз­
никновения заболеваний в это время, тогда <ак до войны 
наблюдались лишь спорадические заболевания.

Переходя к возрастному составу наших больных, мы в 
полном согласии с нашими отечественными авторами долямы 

отметить преобладание молодого возраста. Па рис. № 6



представлено распределение больных по возрасту, <ривая 
имеет совершенно закономерный характер, достигнув макси­
мального под'ема в 25-29 лет, затем постепенно снимается, 
ti отношении больные от 19 до 34 лет составляли 63 
от 35 до 50 лет -  29 <£>, свыше 50 лет -  8 <£. Причина пре­
обладания молодого возраста неясна, ылезингер \Scf16esinge7. 
объясняет предрасположение молодого возраста к острому 
гепатиту тем, что молодая печеночная ткань обладает более 
активными ферментативными свойствами и потому в печени 
молодых людей легче разыгрываются процессы аутолиза 
^цит. по .«ясникову/ / 179^. Насколько это соответствует 
действительности,сказать трудно, но совершенно очевидно, 

что болезнь Боткина -  это болезнь преимущественно моло­
дого возраста.



аишнезокая run, а Мартинова Ш.Я. проанализировав ма­
териал госпитальной терапевтической клиники I Ленинград- 
ского мед.института, установили среди взрослых наиОолее 
ранимый возраст от 30 до 30 лет.

tlpop. -1.А. Ясиновский /302/ на 800 случаев болезни 
ьоткина, описанных ж на материале Черноморского *уюта, 
отмечает, что возраст от 21 до 25 лет дал 44 <$» всей забо­
леваемости.

Лавлеткильдеева /82/, изучив вспышку на ippouTe, ука­
зывает, что на возраст от 20 до 30 лет падает 70 £ всех 
больных.

Кроме адошеокого возраста, оудя по литературным ден­
ным, весьма предрасположенным к заболеванию острыми гепа­
титами, яаляетоя и детский возраст. Так, по данным С.Л. То- 
каревича / 260/, в предвоенные годы в городе Ленинграде 
подавляющее большинство заоолеваний острыми гепатитами 
падало на детские возрасты. ii 1937 году, налр№<ер, из оо- 
цего чи(зла больных болезнью ьоткина 91 $  приходился на 
возраст до 14 лет.

ilpop. i£.i л. Та рее в /250/ считает, что первая волна забо­
леваемости острыми гепатитами падает на детский возраст,

[  В о 7т а п  /3 (Л
вторая -  на- возраст от 20 до 25 лет. ьорман отвечает так-*; 

наибольшую заболеваемость д возрасте от 6 до 8 лет и на 

втором месте от 20 лет.



ilo A J i .  «ясникову /186/, в период войны в Ленинграде 
дети болели почти вдвое чаще по сравнению с взрослыми, 
хотя общее число заболеваний у взрослых было значительно 
больше, так как детей в это время в Ленинграде, вследствие 
эвакуации их, было относительно много меньше. Но данным
З.И. Алисовой /7/, в Чкалове на детский возраст падало

64 £ больных.
0 преобладании детского и юношеского возраста среди 

больных язлтухой пишут Ходукин H.jrl. и Каценович АЛ* /--/0/ 

из Ташкента и мн.другие.

На рисунке N9 7 и fP 7-а  представлено распределение 
больных по полу. На рис. № 7 сплошной линией показаны 

мужчины, пунктиром женщины.

Р исунок Ыт 7. 
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. . .  рис. 7-а

Распределение больных юоо
с  волеэм ью  Боткине/

ПО ПОЛУ.
Условные, обозначение. "
\//̂ /̂  Мужчины. 

ЖенщинЬ!

Довоенный Военный Послевоенный Общеепериод периол перио/1 Количество

6 довоенный и военный период заболеваемость мужнин и 
женщин была совершенно одинакова, в послевоенный период - 
-  небольшое преобладание женщин.

Перехожу к вопросу о влиянии фактора сезонности на 
заболеваемость острым гепатитом.

С давних пор нашими соотечественными авторами указыва­
лось на значение сезонного фактора в заболеваемости остры­
ми гепатитами. Вопросу этому в литературе, в связи с поиска­
ми этиологии заболевания, уделялось много внимания. Меся­
цами наибольшей заболеваемости, на фоне обычного течения, 
считались октябрь-ноябрь. Но мнению многих авторов, в осен­
нем максимуме заболеваемости играет роль сочетание двух фак­
торов -  холода и сырости. Было отмечено,



что доядливые годы пред рас полагают к распространению ш л- 
тух. На сезонность в заболеваниях мелтухами указывал еще 
С «Л. Ьотюа/р9/.А. Кисель /119/, описывая острую яелтуху 
по материалам Одьгинской больницы за 34 года, приводит 
следующие данные по кварталам: на I квартал падает 21 $ , 
на 11 квартал падает 12 % на lii квартал падает 12 $>, на 
1У квартал падает 55 <£.

do время I мировой войны осенний максимум заболева- 
емости наблюдал К.Т. Глухов /69 /, после первой мировой 
войны ikwjld. Лившиц /153/, Барыкин З.и Герцик Э. /23/, 
Раппопорт ш.Ю. /215/, Р.И. швагер /286/, Г .Г . Стуке /248/ 
и др. Лроф. AJi. Шюников /186/ указывает, что в г .Ленин­
граде с 1923 г .  по 1931 год наибольшее число больных ос­
трым гепатитом падало на октябрь месяц.

3 период Отечественной войны нарастание количества 
заболеваний желтухами в осенние месяцы так ш  отмечали 
многие авторы. ’1ак. в г .  Ленинграде, по данным проу. АЛ. 
.ляоникова /186/, с 1942 г .  по 1944 гол отмечалось два резких 
сезонных максимума -  в ноябре-декабре 1942 г .  и в октябре 
1943 г . ;  в 1944 г . ,  -  хотя заболевания и снизились по 
сравнению с 1943 г . ,  все *е самое большее количество слу­
чаев наблюдалось опять в октябре. Лроф. -i.A. Ясиновский 
/303/ лишет, что хотя заболевания яелтухами на Черномор­
ском ддооте начались в августе, но наиболее высокий под'ем 
заболеваемости был в октябре-ноябре. Ла осенний максимум 
заболеваний в военный период так-же указывают Ь.Б. Чречмер



a rf.lU. Брянская /138/, А.А. Смородинцев и И.И. Терских 
/234/, 3,М. йданов /91 /, А.Ф. Александров /6 / ,  Н.Б.Щупак 
/295/ и др. .1о данным Р.И. Зетель-Чоган и Я.З. Дмитриевой 
/98/ в Свердловске в осенне-зимний сезон 1942-1943 года 
было г оопитализ ирован о 202 больных желтухой детей, весной 
38, в течение всего лета - всего 7 больных. Но наблюдени­
ям про;», fc.3. Кливанской-Чроль /122/, в 1941 году в г.Сверд- 
ловоке набольшее число заболеваний пришлось на октябрь 
и декабрь -  январь.

3 период Отечественной во^ны появилось много указаний 
и на весенний под’ем заболеваемости, особенно на фронтах. 
Так, А.А. Часовников /274/, наблюдавший две вспышки, отме­
чает, что наибольшее количество заболеваний приходилось 
на март, апрель и май месяцы; И. 1. Николаев /192/ так-я© 
пишет о весеннем под’еме заболеваемости с марта по май.

В заболеваниях, наблюдавшихся З.С. Чиктенко /117/, 
только I $  приходился на зимний период, 99£ -  на весенне- 
-летние месяцы. О весенне-летнем периоде, как максимуме 
заболеваемости на Краснознаменном Балтийском ^ о т е , пишет 
npot>. Г.А. Смагин /233/, rt.il. Сакулин /229/ на одном из 
участков фронта наблюдал 2 вспышки, относящиеся к 1944 г . ,  
одна началась в апреле и закончилась в июле, вторая началась 
в декаоре и продолжалась до мая. А. 1. штрайхер /291/ так-ж  
наолюцал весеннюю вспышку иелтухи с максимумом в мае месяце.

*1аким образом данные последней Отечественной войны



внесли значительные поправки в наши обычные представления 
об осеннем периоде, как наиболее благоприятствующем забо­
леваемости острыми гепатитами. Пэ основанми этого некото­
рые авторы приходят к выводу, что сезонный фактор заболева­
емости острым гепатитом вообще имеет мало места ^Я.Ч. Гим- 
мельсрарб/ /62 /.

В свете указанных донных интересно было проанализиро­
вать роль сезонного ректора в заболеваемости острыми гепа­
титами и у нас на Урале.

На рисунке № Ь представлены данные по госпитализации 
больных острыми гепатитами по месяцам за 14 лет с .VI 1935 
по УН-1949 г .  включительно. Из рисунка видно, что особенно 
резко выранвн осенний под’ем с августа по ноябрь с максиму­
мов в октябре. Коли сравнить $евраль с октябрем, то в ок­
тябре количество госпитализированных больных в 2 раза боль­
ше, чем в 'реврале.

3 разные годы месячная кривая варьирует: так, если 
посмотреть на рис. К- 9, то видно, что в довоенные годы был 
выражен весенний и главным образом осенний максимум, в во­
енный период /рис.№ 10/ и в послевоенный период /рис.№ I I /  
летне-осенний максимум. '1аким образом следует признать, что 
в г .  Свердловске наибольшее количество заболеваний во все 
периоды -  довоенный, военный и послевоенный падает на осен­
нее время с максидумои в октябре.

Из других предрасполагающих факторов немалое значение 
в заболеваемости острыми гепатитами отвадится неудовлетво-
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рлтельному питании как в качественном, так и в количест­
венной отношении и особенно пониденному литанию.

А.л. Мясников /179/ и с .«а. Гелыптейн /55/ считают, 
что гепатит встречается чаще у лиц с пониженным питанием, 
у которых происходит обеднение печени гликогеном. Зарубеж­
ные авторы ставят совершенно определенную зависимость меж­
ду заболеваемостью желтухами и ухудшением питания, что 
было отмечено германскими авторами в прошлую мировую вой­
ну. Некоторые авторы объясняют эпидемические вспышки в 
военное время по преимуществу нерегулярным питанием.

К числу внешних предрасполагающих jjaKTopoB относятся 
так-же плохие бытовые и социальные условия: тяжелый физи­
ческий труд, скученность, плохие жилищные условия и пр.

3 свете указанных данных было интересно проанализи­
ровать имеющийся у нас материал. 1.1ы в 68 у своих боль­
ных с гепатита* могли отметить вполне удовлетворительную 
и хорошую упитанность и только в 32 $  пониженное питание.

3 80 £  мы нашли анамнествеские указания на хорошее 
и вполне удовлетворительное питание непосредственно перед 
заболеванием. Указания на мало удовлетворительные жилищные 
условия встретились всего в 18 %  тогда как на вполне удов­
летворительные и хорошие условия в 82 4>.

Хаким образом на основании изучения нашего материала 
мы должны придти к заключению, что недостаточное ритание 
в заболеваемости острым гепатитом не является явно пред­



располагающим моментом* 3 пользу этого говорит так^ие то 
обстоятельство, что мэлтуха во время Отечественной война 
наблюдалась в тех местах, где не было затруднений в питании 
и, наоборот, отсутствовала в местах, испытывающих последнее* 
Лрким примером вышесказанному монет служить Ленинградская 
блокада: когда была очень распространена алиментарная дистро­
фия, совер:иеино не встречалась острые желтухи, В сборнике 
"Алиментарная дистроф*я в блокированном Ленинграде" доцент 
Гаухман С «Л* /64 / пишет: "С алиментарной дистрофией можно 
связать лишь почти полное исчезновение гепатитов в периоды 
острой и подострой алиментарной дистрофии и возобновление 
их по мере выхода из дистрофии". Ilpo.jp. i.H . Арьев /15/ в 
статье "Вопросы послевоенной патологии", приводя таблицу 
изменения состава больных по годам одно!1 о из крупных стаци­
онаров Ленинграда, указывает, что в наиболее тяжелый год 
блокады /1942/ число госпитализированных больных с острым 
гепатитом было наименьшим / 0,2 £ / .

В Сзердловске в годы наибольшего развития алиментар­
ной д -ли 1942-1943 /Каратыгин В... . /  f l lZjJкакого-либо 
повышения заболеваемости острыми гепатитами, как видно на 
рис.4, так яе не отмечалось, вапоотив, 1942-1943 годы дали 
наименьший ‘jo госпитализации этих больных.

1редрасподага£щим 'ректором по напил* данным можно в 
известной степени считать тяшлый физический труд и алкоголь. 
Среди наших больных 1/3 составляли лица физического труда.

.Указание на некоторое злоупотребление алкоголем среди мужчин



встретилось в 43 Наклонность к заболеванию лелтухами 
среди алкоголиков отмечает ьрюле /цмт. по AJi. Ыясникову/ 
/179^. влияние профессиональных вредностей на нашем мате­
риале выявить не удалось. Иесьма видным и интереснда в во­
просах заболеваемости болезнью Боткина является индивиду­
альная предрасположенность к этой болезни.

С целью изучения индивидуальной восприимчивости ор­
ганизма к болезни Боткина мы положили в основу учет ранее 
перенесенных и сопутствущ.сс заболеваний.

На таблице Ф I представлены сведения о частоте анам­
нестических указаний на более вашые ранее перенесенные 
заболевания.

Таблица N” I.
Частота ранее перенесенных болезней.

Наименование болезни.
число случа­
ен.

$  $  по отно­
шению к обще­
му ч.*слу бо­
льных.

Грипп.............................. 260 26,0
Малярия.......................... 228 22,8
Брюшной тир.................. 160 16,0
Сыпной тиф.................... 158 15,8
Ангина............................ 112 11,2
Носпяление л егки х .... 115 11,5
Ь*евматизм...................... 60 6,0
Гепатит.......................... 68 6,8
Сифилис........................ 41 4,1
Лизен терпя.................... 9 ° 9-I*7
Гастрит.......................... 28 2,8
(гОЛИТ........................... 28 2,8
Язвенная болезнь........ ! 2о 2, 6 -



-  ьо -

Как видыо из тнблицы, чшце всего встречаются указания 
на перенесенный гршш. Сто понятно, так как грипп является 
наиболее распространенным заболеванием.

Некоторые авторы считают гепатит "второй болезнью" 
после гриппа ^Лишневская Я.Н. а Мартынова С.Я*/ /14 fjt а  
поэтому отмечали частый параллелизм в развитии гриппа, и 
гепатита.

Грипп в анамнезе наших больных отмечен в 260 случаях 
или 26 «*>, причем только в 2#8 ^  случаев грипп непосредст­
венно за 2-3 недели -  предшествовал заболеванию острым 
гепатитом.

Нияе представлены схемы сопоставления динамики забо­
леваемости гриппа*-* в г .  Свердловске и госпитализации 
больных болезнью Боткина с 1935 по 1948 г .  по периодам - 
-  довоенный, военный и послевоенный /см. рис. 12, 13, 14/.

Обратимся к довоенному периоду. -Сак вадно из рисунка 
№ 12, самая большая вспышка гриппа в этом периоде наблюда­
лась в феврале 1936 г . ,  в марте заоолеваемость стала сни­
жаться, а в апреле еще болью уменьшилась, небольшое яе по­
вышение госпитализации больных с острым гепатитом в этом 
году мы видим в апреле месяце. Наоборот, в следующем 1937 
году месяцами наибольшего поступления в клинику больных 
с острым гепатитом были сентябрь, октябрь и ноябрь, когда

х/ За предоставление этих данных, приношу благодарность 
прор. ИЛ. ьогданову.



заболеваемость гриппом была сравнительно низкая. Попытки 
гриппа отмечались в феврале и марте 1938 года, в марте 
1939 года и в ноябре 1940 года и, как видно из рис. 12, 
не сопровождались псщ’емом госпитализации больных с гепати­
тами.

Аналогичные данные мы находим при рассмотрении рисJr [3 
/военный период/, из которого в.щно, что первая вспышка, 
гриппа в этом периоде была в декабре 1941 и январе 1942 го­
да, когда кривая госпитализации больных с острым гепатитом
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идет вниз. Самая большая вспышка гриппа, в этом периоде 
была в декабре 1943 -  январе 1944 и такяе не дала повы­
шения госпитализации больных с гепатитом.

1Сще больший разрыв между заболеваемостью гриппом и 
поступлением в клинику больных с острым гепатитом виден 
из рис. № 14. Как видно из рисунка, самые большие вспышки 
гриппа в этом периоде были в феврале 1946 года, затем в 
январе - Аврале и декабре 1947 г . ,  когда госпитализация 
больных с гепатитом была ниде средней госпитализации в 
этом периоде.
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Таким образом изучение вспышек гриппе по гор. Оверд- 
ловску показало, что параллелизма в заболеваемости грип­
пом и частотой поступления больных с болезнью Боткина 
в клиник за 14 изученных нами лет не имеется.

гСроме гриппа обращает внимание большая частота анам­

нестических указаний на перенесенную малярию. 1(ак видно



из таблицы N* I, указания на перенесенную малярию у больных 
острой желтухой встречаются в 22,8 <£.. Пали ценные не расхо­
дятся с данными некоторых авторов, например, прор. «а. А. Яси- 
новского /302/, который указывает, что малярия в анамнезе 
у больных с острым гепатитом встречается в 30 $  случеев, с 
денными 0..«1, иешенгиссера /165/, у которого в енемнезе боль­
ных с острым гепатитом малярия встретилась в 20 $ . Р.Б. Кац- 
нельсон и Я.С. Рабинович /116/, 3 .3 . Ананьин /10/ в анам­
незе своих оольннх установили малярию в 30 <£, Давлеткильде- 
ева /82/ -  в 40 $  и только по довоенным данным АЛ. В е ­
никова /179/ малярия отмечена в 6 <£.

Чакова ив роль малярии в заболевании печени?
Малярия прецстввляет собой хроническое, довольно тя- 

яелое заболевание, которое поражает главным образсы рети- 
куло-эндотелнальную систему. Известно, что при малярии, 
наряду с поражением селезенки и крови, поражается также и 
печень, в период приступов она увеличивается, делается плот­
ной, бальные испытывают чувство распиралия, полноты и ною­
щие боли в права* подреберье. 3 отдельных случаях могут быть 
значительные нарушения (функции печени /уробилинурия, неза­
висящая от гемолиза, аминоиидурия/, наблюдаются случаи 
желтухи. Гусев /78/ и демьянов Г.С. /87/ наблюдали при маля­
рии развитие злокачественных гепатитов типа острой атрофии.

Поражения печени в период малярии носят характер сме­

шанных гепатитов-интерстициальных и паренхиматозных, иногда 
возможен переход в цирротическуто стадию.



Естественно, что лица,перенесшие малярию, с блоки­
рованной ретикуло-эндотелиальной системой, долины иначе 
реагировать на развитие инфекции,и печень у таких боль­
ных долота быть более ранимой. Как мы увццш дальше 
/<5М,ГЛ.4/, острые гепатиты у лиц, перенесших малярию, про­
текают более тяжело и более длительно. 1о нашим данный 
повторные гепатиты у маляриков встречаются в 2 раза чаща, 
а именно в 12 $>, тогда как у не маляриков только в 5 ,5 $  
случаев.

Следует однако отметить, что только в б <$> случаев 
приступы малярии были у больных за 6-8 месяцев до болез­
ни Боткина, у остальных они были большей данности и толь­
ко в одном случае болезнь ьоткина развилась непосредствен­
но после приступа малярии, где она и протекала особенно 
упорно и длительно.

Лз других заболеваний, предшествующих острой желтухе, 
следует остановиться на сифилисе и лечении его сачьварса- 
ном и мафарсеном. 4то сифилис в патологии печени играет 
роль, известно давно, описаны желтухи у сифилитиков в ран­
них стадиях. 2 другой стороны, с введением в терапию сифи­
лиса сальварсана, количество яелтух резко возросло, лите­
ратурные данные однако по этому вопросу чрезвычайно разно­
речивы. веются сторонники сифилитической природы яелтух, 
другие рассматривают их как сальварсанныв. Ряд авторов 
считает наиболее вероятной комбинацию того и другого фак­
тора и, наконец, некоторые видят в действии сифилиса и



сальварсана только предрасполагающий момент.
Сторонники сифилитической природы А.В. Давидов /80/ , 

иилиан / j7/(£<c/n f t Умбер / С/тбеч /  /цит. по A^i. 
шясникозу f i t  вU л др. приводят в доказательство случаи, 
когда талту :а развивалась у сифилитиков до образования 
первичного склероза и до появления зторичной высыни. flo
А.й. Давидову /180/ сифилитическая талтуха наолюдается 
такта как рецидив сифилиса в сопровождении других явлений 
сифилиса или без таковых и, наконец, у очень многих желтуш­
ных больных оказывалась положительной реакция 13ассермана 
/.Аилиан / У2У/£(ап / $ Цилер / Жее/ет f t Умбер / &***&»* / 

/цит.по АЛ* Дясникову / и в / / .
Как часто совпадает талтуха с проявлением активного 

сифилиса? Но данном проф. А.Л. лясникова /179/ в 4 $  слу­
чаев зявлтуха появляется одновременно с кожными сыпями и 
высыпаниями на слизистых. Что касается патогенеза этой 
талтухи, то он считает, что, так как процесс имеет диффуз- 
ный характер, то вероятно действуют токсические продукты, 
выделяемые спирохетами, а не сами спирохеты.

Умбер / UmSs.T / /[шт.но Левину К..,. JlAAjjтакие
считает, что в основе сифилитической яелтухи лежит разли­
тое паренхю*атозно-токсическое заболевание печени.

Шнгель-Ь'аймерс /  GnqeC—Reime'is / /по К. . Левину 
/МлЦ предполагает, что при света: сифилисе распухшие 
лимфа-i*ические узлы портальной области печени вызывают пос­

редством с авления застойную талтуху.
Сторонники сальварсаиной природы / Ф.А.Удинцев /<261/,



В. . ДвВЯЙ /144/, ьурнашев /цит.по А.л. .^ясникову /I’Jojj , 
отчасти • ..шсников /179/ и др. отмечают, что в большем 
$ олучаев желтуха у спеллитиков развивается в связи с ле­
чением сальварсаном. 11роф.. А*л. веников /179/ пишет, что 
желтуха у сирилитиков в 72 $  наступает в связи о сальвар- 
сановой терапией, в 14 ^  в связи с лечением бисмутом /или 
ртутью/ и только в 14 ^  без лечении.

!о данным Шнеерсона и шмелиса/2-й и 4-й московские 
вендиспансеру каддый девятый, леченный сальварсаном по 
поводу сифилиса, заболевает желтухой /по ..ясникову /1'19/] .

Ло данным -аердловского венерологического института, 
на большом материале, желтуха после лечения сальварсаном 
наблюдается всего в I $  случаев.

3 действии сальварсана на печень-большинство авторов 
приписывает главное значение токсическому действию мышьяка 
на печень. Про р. В.М. Левин /144/, исследовав билирубин 
крови и яелчевыделительную функцию печени при лечении боль­
ных сифилисом, отметил в этих случаях нарушение обмена 
яелчных пигментов и яэлчных кислот, что говорит о токсичес­
ком повреждении печени. Согласно подсчету Гексгеймера,среди 
всех опубликованных в литературе случаев острой атрофии 
у одной пятой имелся сифилис.

Мейер / *У?/еуе7 /  считает, что в каждом случае 
острой атрофии печени имеется сифилитическая этиология 
[ ю лепене / i 47 f] , Таламон так-же указывал на сирилис как 
на этиологический срактор острой жвлтой атрофии печени 
/по Абельману fl/J .



А) время и после второй мировой войны изучение боль­
шого материала показало, что сальварсано-си^шитические 
лелтухи наблюдаются обычно параллельно с заболеваемостью 
оотрши зюлтухами ^ д Л . Ллоников, / 1вв/, il.lt. лукомский 
ЦьаЦ, руге /цит.по АЛ. Веникову /186/] .

Ло нашим данным, шл ту ха у с ифил их ико в наблюдалась в 
4,1 ‘jb случаев ко всем больным. Коли распределить по перио­
дам, то в довоенный период мы шел и всего о случаев на 303 
бальных /1,9 %>/, в военный периода случая на 162 больных 
/1 ,2  'pit в Послевоенный же период-оЗ случая на 635 /в 6,2 <)ь/. 
Особенно много яелтух у леченных сальварсаном больных си­
филисом дал 1946 г .  -  20 на 191 больного, т .е .  10,5 
У всех наших больных яелтуха в большинстве случаев принад­
лежала к так называемым ранним желтухам, т .е .  наблюдалась 
в связи с лечением или вскоре после него. Реакция Вассерма­
на была положительна всего в одном случае, проявлений ак­
тивного сифилиса не было ни в одном случае.

Jo время I-курса лечения сальварсаном заболеваний
желтухами мы не нобладала ни разу, во время 2-го курса, в
конце и вскоре после окончания его /через 2-3 недели/, ж л-
туха появилась у 9 человек, после 3-го курса -  примерно в
те ив сроки у 13 человек, после 1-го курса -  у 2-х. более
роздние сроки: через I месяц -  у 2-х, чероз 2 месяца - у
3-х, через 3 месяца -  у 3-х, через год -  у 2-х, у остальных
не указаны сроки окончания лечения. Приведенные данные ука­
зывают на то, что желтуха чаще развивается непосредственно



после лечения сальварсаном и мафарсеиом, а потому как будто 
и шеютоя все основания считать их сальварсанными, но на 
нашем материале совершенно отчетливо отмечается и паралле­
лизм заболеваемости желтухами леченных сальварсаном больных 
сифилисом с заболеваемостью нелтухами вообще* d самом деле, 
по данным Свердловского кожно-венерологического института, 
как показывает приведенный рис. № 15, в послевоенные годы 
максимальное количество больных сифилисом падает на 1946 
год, тогда как в 1947 году и особенно в 1948 г .  сифилис 
идет на убыль, количество ха госпитализированных больных с 
гепатитом, начиная с 1945 года, прогрессивно идет вверх и 
особенно большое число их имелось в 1948 г . ,  когда больше 
всего, по нашим данным, наблюдалось и случаев яелтухи у 
леченных сальварсаном больных сифилисом.



Поэтому моим о высказать предположение, что сифилис 
и мышьяковистые препараты не являются этиологическим факто­
ром в развитии болезни Боткина, а являйся только предрас­
полагающим фактором.

ilo нашим данным, больные сифилисом, леченные сальвар­
саном, переносят тяжелое болезнь Боткина и дают больший $  
исхода в острую дистрофию печени. 1ак,например, в 1948 г .  
мы имели всего 2 случая исхода в острую дистрофию и оба у 
больных, леченных сальварсаном по поводу сифилиса.

Обращаясь снова к таблице Р  1,мы должны отметить отно­
сительно большую частоту анамнестических указаний у боль­
ных оотрад гепатитом на ранее перенесенный брюшной и сыпной 
тиф, которые отмечались приблизительно в 16 $ случаев.

i-едко встречались в анамнезе наших больных указания 
на перенесенные заболевания пищэверительного тракта. Хотя 
в литературе имеются описания гепатитов, развившихся на 
почве хронического гастрита, язвенной болезни и колитов 
/ Р а  с с С.М. и Баталова А .А ./^ 6 /, 1исмарев /20 ъЦ,
на нашем материале гастрит отмечен всего в £,8 £  случаев, 
колит такив в 2,8 $  случаев, дизентерия в 2,9 <£>, язвенная 
болезнь в 2,6 случаев. 1оводи.юму, асе эти заболевания, 
как предрасполагающие факторы в развитии острого гепатита, 
не имеют особого значения.

Что касается случаев повторных яелтух у одних и тех мв 
лиц, то на нашем материале они наблюдались в 68 случаев,



ы -

т .е .  а 6,8 <]ь, причем ближайшие возвраты болезни только 
в 1 ,5 $  случаев. На основании изучения наших случаев трудно 
оказать в связи с чем наблюдались возвраты, - в связи ли 
с остаточными явлениями печеночной недостаточности, или 
раннего прекращения лечения, или по каким либо другим 
причинам; вроященное яе предрасположение к желтухам в ли­
тературе не отмечено. 15динственно, что обращает внимание, 
это то, что повторные гепатиты у маляриков отмечены в 12 ЯЬ 
случаев, тогда как у немаляриков -  в 5,5 <)ь, что лишний 
раз подтверждает предрасполагающую роль малярии.

Приведенные выше данные о роли предшествующих заболе­
ваний, нам каяется, имеют большое практическое значение в 
смысле более глубокой оценки анамнестических данных и со­
ответствующей мобилизации лечащего врача к тяжести течения.

изучение характера сопутствующих заболеваний при 
болезни Боткина не позволило нам сделать каких-либо опре­
деленных заключений об их роли, а потому на этом вопросе 
останавливаться не будем.

Переходим к последнему вопросу, связанному с заболе­
ваемостью болезнью ьоткина, а именно к вопросу об эпидеми­
ологии этого заболевания.

Как показала последняя война, во время которой нао л по­
дались особенно значительные вспышки эпидемии желтух, при 
эпидемическом распространении их надо различать два совер­
шенно отличных друг от друга заболевания: болезнь лейля - 
Васильева и так называемый вирусньн , эпидемический гепатит -



-болезнь Боткина, ьолезнь Beйля-Васильева в нашем Союзе до 
войны наблкщалась редко и в небольшой количестве случаев, 
единичные случаи до 2-й мировой войны были описаны Ь.Г. са- 
зилевским /20/ в Киеве, Л Л . Чапкевичем /273/ в Днепропетров­
ске, Г.И. Ковальокой и л.И. Гутовской /124/ в Ейске и др.

юме того, нашими соотечественники авторами /иовоха.тным 
И.В., 1ероких в.*!, и леонович АЛ. /194/, Кушелевским b.il. 
/140-141 /, Каменецкой Р.11* /106/ и д р . /  описана водно-полевая 
лихорадка, которая вызывается спирохетой, обнаруженной в 1928 

г .  Тарасовым С .Л. и i. литейном Г.Ь. Заболевание это в боль­
шинстве случаев протекает без желтухи.

do время войны только в Ленинграде болезнь Вейля-Василь­
ева была доказана бактериологически, серологически и путем 
заражения животных. В других местах /на Краснознаменном 
Балтийском йлоте, черноморском .лоте/, где так-же были боль­
шие вспышки желтухи, только в единичных случаях бактериоло­
гически была доказана оолезнь Вейля-Васильева. Что касается 
путей передачи болезни BeЙля-Васильева, то контактный спо­
соб передачи, а том числе капельный, был исключен, так как 
передача яелтух от человека к человеку не наблюдалась, пере­
нос через насекомых также отвергается. Ло этому поводу глав­
ный эпидемиолог ^ленинградского фронта проу. С .в. Висковский 
/43/ писал, что единственным источником инфекции при болез­
ни Beйля-Васильева могут быть только крыоы. Последние зара­
жают пищевые продукты и воду. Даль /Ь4/ на основании 
изучения ленинградской вспышки пишет, что основными путями



проникновения лелтослир в организм человека нужно считать 
кояние покровы, слизистые оболочки верхних дыхательных 
путей и желудочно-кишечного тракта.

Таким образом на основании изучения ленинградской 
вспышки были определены основные дакторы передачи болезни 
^ейля-1̂ асильова: это грызуны, пищевые продукты и водоис­
точники ши загрязняемые. Годный фактор передачи при бо­
лезни ЛеЙля-1*зсильева известен давно, некоторые авторы 
даив склонны считать эту болезнь профессиональной болез­
нью моряков, во многих водоисточниках действительно часто 
обнаруживаю* лептослиры. 'лак, в GQGP лептозпиры были об­
наружены в водоисточниках Киева, а)йска и других местах.
1о цвнньы про4>. f.il. 'юкаревича /260/, который детально 
изучил заболеваемость лелтослирозной милтухой в - Ленингра­
де, выясни ось, что главным передатчиком являются грызу­
ны, заралагацие водоемы патогенными лептослирами. Сроме 
того в период Отечественной воины на фронтах наблюдались 
массовые вспышки лвлтух среди бойцов,часть из них по кли­
нике соответствовали оолезни Легля-оаслльева, причем 
почти все авторы,олисавшио эти вспышки указывают на нали­
чие грызунов и улотреоление а пищу испорченных ими про­
дуктов.

№ли опят войны внес значительную эпидемиологическую 
ясность в учение о болезни ^ейля-ласильова /^окаревич С.II 
/>30/, Дань М,К. /8 4 /, ^рфоламеева А«А« /41/ Я ДР*7> то 
далеко не все ясно при другой, наиболее часто встречающей-



ой фрм* острой мелтухи -  вирусном гепатите -  болезни 
ЮТКИНа. JOHpOC об эпидемиологии болезни юткини являются 
наименее изученным, так кик почти совершенно неизвестен 
естестнонный резервуар вируса, пути его передачи, сроки 
инкубации и т .д . ,  а отоада невозможность проведения противо­
эпидемических мероприятий. литературные данные по этоду воп- 
розу чрезвычайно разноречивы: имеютoj сторонники контакт­
ного способа передачи, другие авторы счита.от основной путь 
передачи через воду и, наконец, наибольшее количество авто­
ров считает естественным резервуаром вируса-грызунов, ин- 
>wnpyiaiuix продукт Такая разноречивость исходит, повицм- 
мому, из того, что,вероятно, путей передачи имеется несколь­
ко.

Работы наших многих соотечественных авторов указывают 
на контактный способ передачи инфекции. Так, про^. Д.Л. Ки­
сель /(19 / в детской iiptucr№<е наблщал много случаев забо­
левания нескольких членов семьи одновременно. tipo*j. &•£• 
Сливанокая-Кроль /123/ так^ме описывает заболевания в дет­
ских коллективах у контактирующих детей, ыюнков и Талей 
§по S.G. Чдиваиской-Кроль/ 11231] опиоывали случаи внутри- 
оольничныл заболеваний, с ин^бационным периодом от 16 до 
38 дней, в среднем в 27-29 дней. *!з наблюдений L.r.  1алей 
видно, что при болезни ьотюада мошо отметить очаговость 
в детских коллективах, где заболевания тянутся цепочкой 
на несколько иесяцев, О случаях контактного зарааения пишут 
^ ..i. Зетель- £оиан и li.T. Дмитриева /98 /, отмечая при этом



так»? очаговость.
Проф. Я.Ч. Гиммельфарб /61/, изучив вспышку болезни 

Боткина на Черноморском ;ряоте, приводит в пользу контакт­
ного способа передачи следующие данные: I /  больше всего 
случаев болезни Боткина наблюдалось на береговой базе под­
водного плавания, где все переболевшие тесно общались между 
собой, 2/ то обстоятельство, что наибольшее количество за­
болеваний /77,3 $ /  приходилось на рядовой и старшинный 
состав, что вполне понятно, так как рядовой состав яивет 
более скученно и больше общается друг с другом, 3/ что из
22,7 <£, падающих на офицерский состав, 17 приходится на 
врачей и фельдшеров, 4/ заражение 2-х лаборантов и др.
Однако, приводя выше перечисленные данные, автор приходит 
к выводу, что все яв, поводимому, мояно говорить только о 
малой контагиозности этого заболевания, так как случаи, им 
наблюдаемые, не давали больших эпидемических очагов.

Сторонниками контактного способа передачи являются 
З.Л. Жданов /95 /, nl.E. 1*ольский /47I Г.Н. Чистович /280/,
З.И. Алисова /7 /, Р .с . Кацнельсон и Ji.C. Рабинович /116/,
А.Д. ;литусов и 3,3,  Черноыордиков /168/, АЛ. «1ясников /188/.

Среди зарубежных авторов такие имеется много сторонни­
ков контактного способа передачи. Ещэ в 1902 году Николаей- 
зен JYicoCaysen /3331 , описывая вспышку в Христиании,
приводил примеры непосредственной передачи вируса и даме 
через предметы обихода. Куллинал [//{и££слас// цит.по 
AJ1. йясникову /186U на основании изучения 23-х эпиде­
мий пришел к выводу, что эпидемический гепатит распростра­
няется контактным путем. За контактный способ



передачи высказчвиется Борман £ Во7/т7с/л /307 П . Особен­
но много данных за контактный способ передачи приводят не­
мецкие авторы в годы войны, когда называли эпидемический 
гепатит "контагиозным гепатитом" / по 344 / .

Анализируя материал нашй клиники за 14Я лет, мы могли 
найти в историях Оолезни довольно часто указания, где с боль­
шей долей вероятия молио было предположить контактные зара­
жения, 3 качестве иллюстрации к сказанному привозу выдержи 
из некоторых историй Оолезни.

История болезни Ы8 9703. Ьольная П . . . .  50 лет-няня 
госпитальной клиники. Заболела I I / IX—47 г .  заболевание на­
чалось с общих явлений -  высокой температурой тела, голов­
ной боли, болей в суставах. С 20/IX желтуха, по поводу ко­
торой находилась на стационарном лечении в течение Ш меся­
цев. ii палатах, где работала, были сосредоточены желтушные 
больные.

История болезни ГЕ 10571«ьольная Я . . . .  24 лет, посту­
пила в клинику 22/XI-46 г .  с диагнозом острого паренхиматоз­
ного гепатита. 1ри изучении анамнеза выяснилось, что за 
3 недели до ее заболевания болела гепатитом сестра больной, 
прозывающая с ней в одной комнате.

История болезни 3975. Больной Б-ов поступил в клини­
ку 20/1У-47 г .  с диагнозом острый паренхиматозный гепатит. 
Болен с 12/1У, в течение 4-х дней предзвелтушный период, с 
16/1У -  яелтуха. лг анамнеза выяснилось, что 2/Ш заболела 
зяелтухой дочь 5 лет, в конце марта сын II лет л 12/1У- наш 
больной.



История болезни №11941. ь-ая i>—р в терапевт ячес^ю 
клинику поступила 22/XI—48 г .  с тяжелой формой гепатита 
и явлениями под;острой дистрофии печени, за 3 недели до 
ее заболевания заболел желтухой сын, который находился 
дома.

Лстория болезни № 1660. Больная 3 . . . ,2 4  лет,посту­
пила 10/11-49 г .  с диагнозом Ь-нь ьоткина. Заболела 2/il—49 г . ,  
лреджелтуашый период в течение 4-х дней, с 6/11— желтуха.
3 семье это третье заоолевание желтухой, до нашей больной 
желтухой болели 2 члена ее семьи, один за другим, о проме­
жутками около месяца.

история болезни К9 1428. Вольная Л . . . , 51 года, пос­
тупила в клинику 7/Л-49 г .  с диагнозом б-нь Ьоткина. За­
болела 26/1, появилось общее недомогание, тошнота, 0 З/П- 
темная моча, с 4/(1 -  желтуха. Ьольная указывает, что при­
мерно месяц назад заболела желтухой дочь, которая в настоя­
щее время находится на стационарна* леченли в другом ле­
чебном учреждении.

История болезни 13607. Ьольн >я Й . . . . ,  33 лет, 
поступила 24/XII— 48 г . ,  умерла при явлениях острой дист- 
рории 4/Л-49 г .  Из анамнеза выяснилось, что в семье в те­
чение месяца это второй случай яелтухи.

Подобных историй болезни можно бы привести еще до­
вольно много. Следует отметить,однако, что больших очагов 
зьболоваемости нам не удалось обнаружить ни разу, а потому



определенных заключений мы не делаем,но все же считаем, что 
контактный способ передачи, наряду с другими, монет иметь 
лесто. В пользу этого отчасти говорит, как нам кажется, зна­
чительный <)ь среди наших больных медицинского персонала -  72 
человека, что составляет 7 ,2  $> всех заболевших; большинство 
больных из медицинского персонала составляют медицинские сест­
ры в яслях и детсадах, где они имели возможность общаться с 
детьми, находящимися в предяелтушной стадии заболевания, на­
иболее опасной в эпидемиологическом отношении.

Следующий способ передачи, имеющий наибольшее число 
сторонников, -  передача через грызунов.

Проф. С.Б. Бисковский /43/ отрицает возможность непос­
редственной передачи болезни Боткина, а такие водный путь 
заражения, хотя и не исключает его полностью. Он считает, что 
пути передачи болезни Боткина одни и те яэ, что и болезни 
Бейля-Пасильева, -  именно грызуны, которые заражают продукты. 
В пользу такого способа передачи он приводит данные о том, 
что 27 заболеваний болезни Боткина падало на людей, работав­
ших в пищевых предприятиях. Я,К. Гиммельфарб /61/ то^же ука­
зывает, что на Черноморском флоте, наряду с контактным спосо­
бом передачи, имела место и передача через грызунов. Автор 
приводит, как пример, один обследованный им очаг заболевания 
/33 человека/, где было обнаружено большое количество крыс и 
мышей.



Сторонниками передачи через грызунов является П.П. 
Доро^венко /ВЬ/, описавший вопышку на Сев.Сахалине; прор. 
A.Ji. веников /186/ при опросе 100 больных с болезнью 
ьоткина у Ь4 получил указание на наличие грызунов. 11.И. Ки­
селев и А.С. Данилевский /120/. при изучении нескольких 
вспышек острого гепатита пришли к выводу, что вспышки эти 
связаны с пребыванием на территориях, сильно заселенных 
грызунами, vi.ll. Сакулин /229Д изучивший вспышки эпидеми­
ческого гепатита на фронте, приходит к выводу, что только 
грызуны являются источником распространения эпидемического 
гепатита. Автор приводит примеры, когда имело место употреб­
ление испорченных грызунами продуктов с последующими заболе­
ваниями. Кроме того, на основании эпидемиологического обсле­
дования 2-х очагов в г .  Свердловске,он установил, что:
I / во всех квартирах имелись грызуны, 2/ в большем '}ь слу­
чаев у заболевших детей матери работают продавцами продук­
товых магазинов, официантками и т .д . Сторонником выше опи­
санного способа передачи являются проу. А.Л. Алымов /1 / и 

Др.
При изучении нашего материала мы не игле л и прямых ука­

заний на передачу болезни через грызунов, но косвенным под­
тверждением, возможно, может служить сравнительно высокая 
заболеваемость 122 чел. /12,2 $ /  среди лиц, имегадих отно­
шение к пищевым продуктам.

11евозмо:ино исключить и водный способ передачи, хотя



в некоторых случаях бывает трудно отдифференцировать н е с ­
дачу через грызунов и воду, т .к . последние могут заражать 
водоисточники. Годные вспышки, в отличие от других, дают 
очаговость, быстрый под*ем, охват определенной группы лю­
дей, пользующихся одним источником, .аногими авторами, осо­
бенно в фронтовых условиях, описывались вспышки, связан­
ные с употреблением недоброкачественной воды: так, напри­
мер, майор медсанслу:«5ы Чубаров /цит.ао АЛ» .аясникову 
/186/J на черноморском *шоте установил связь эпидемии 
желтухи с употреблением воды из загрязненного водоисточника.

Сторонниками передачи через воду я зля /гея А. А. Часон- 
ников fZ14/t И.й. Николаев /192/, С.Л* ьелохвоотов JZ1 /  
и другие.

из заруоежных авторов Стокс и Нииф [Л ее-fe У. a Stones У. 
/3321] описали одну вспышку в детском коллективе, где 
источником распространения болезни являлся колодец.

J соответствии с этим считаем необходимым дать крат­
кое описание вспышки б-ни ьоткина в одном строительном 
участке города Свердловска, где источником распространения, 
несомненно, явился загрязненный колодец.

J  конце ноября 1948 г .  в рабочем поселке Углестроя, 
расположенном в 8 клм. от города, появились случаи забо­
леваемости желтухой. <ак указывали сами больные, а потом
было выяснено нами на месте, причиной распространения

н
мелтухи явилось улотреоление воды из загрязенного колодца. 
Надо сказать, что единственным источником водоснабяе -



ния этого стройпоселка был крытый колодец о выведенным 
нарушу краном, d начале ноября кран замерз, и колодец был 
открыт, вода бралась для питья, личных нуад и технических 
целей самой разнообразной посудой, принадлежащей разным 
лицам. Первые 5 случаев появились сразу 20/XI -  в один 
день. После 20/Xi были ежедневно по L-2 заболевания в день, 
за 9-Ю/ХП в 2 дня сразу заболело 10 человек. О 20/XI по 
I9-20/XU-I948 г .  заболело всего 49 человек и до 5/1-1949 г .  
еще 4 человека.

Таким образом на. имеющихся 26D рабочих в данном рабо­
чем поселке переболело 53 человека. d декабре месяце, по 
сигналу зав. терапевтическим отделением районной больницы, 
куда поступали больные, был обследован колодец, установлен 
высокий колл-титр и колодцем запрещено было пользоваться. 
Вода, отала подаваться в общежития в специальных бочках 
из другого водоисточника, заболеваемость резко упала,и с 
20/Xil -  по 5 января, как мы уле отмечали, заболело всего 
4 чел., а в дальнейшем заболевания прекратились совершенно. 
Что это не был контактный способ передачи, видно из того, 
что заболевания наблюдались буквально в каждой комнате из 
50 имевшихся в 4-х общежитиях и только в одной комнате 
было 2 случая заболевания, d пользу водного источника дан­
ной эпидемической вспышки говорят также случаи заболевания 
острым гепатитом у лиц, проживавших в городе, но работав­
ших на данном участке, которые указывали, что пользовались



на работе водой для питья.

Интересно отметить, что, несмотря на единый источ­
ник заре лен ия, клиническая картина болезни у больных этой 
эпидемической вспышки начиналась различно; у одних с 
диспептических явлений, у других предлелтушный период 
протекал с лихорадкой, у третьих заболевание началось 
сразу с желтухи, т .е . пред желтушный период проте:<М бес­
симптомно.

Приводу несколько историй болезни. Ч-н, рабочий 
Углестроя, 50 лет, живет в городе, поступил в клинику 
7/ХЛ с диагнозом -  острый паренхиматозный гепатит, ьолен 
с 24/XI, в течение 3-х дней температура тела до 38°, боли 
в суставах, мышцах, отсутствие аппетита, с 27/XI-желтуха. 
Заболевание связывает с употреблением воды из упомянутого 
колодца, столовой на работе не пользуется.

ьольной С-в работает на Углестрое старшим электри­
ком живет в городе, поступил 17 /ХЛ с диагнозом острого 
паренхиматозного гепатита. Заболел I0/XTI, началось за­
болевание с повышения температуры, тошноты, рвоты и поно­
са, отсутствия аппетита. I3/XJ -  желтуха. Связывает забо­
левание такие о употреблением воды из загрязненного колод­
ца, столовой не пользуется, ьольной указывает, что в элек­
троцехе одновременно заболело желтухой 10 человек.

Ьольной iJ—н работает на Углестрое, живет там же. 

Ьольным считает с 12/Xll, когда заметил мелтуху. Указывает,



что одновременно с ним из его бригады заболело 5 человек.
4то действительно вышеописанный колодец являлся 

источником распространения заоолеваний болезнью ъоткина, 
свидетельствуют еще следующие факты. В средине января в на­
шу клинику поступили одновременно две больных с яелтухой 
из соседнего с вышеописанным рабочим поселком участка -  
- Вторчермета. 11ри опросе удалось установить, что обе 
больные пользовались водой из колодца на Углестрое, когда 
было уяе запрещено им пользоваться и он был оставлен толь­
ко для технических целей. Больные знали о запрещении поль­
зоваться водой из колодца на Углестрое и забор воды для 
личных надобностей об'ясняли тем, что к водоразборной 
будке, которая имеется на их территории, далеко ходить, 
водой из данного колодца они пользовались для мытья посу - 
ды, овощей, которые употреоляли сырыми, а иногда упот­
ребляли воду и для питья. Краме наших больных из этого 
яе общежития на участке Вторчермета заболело еще 2 чело­
века, которые такие лолвзовались водой из загрязненного 
колодца.

‘Хаким образом, данная вспышка определенно указы­
вает на то, что водный фактор в распространении болезни 
Боткина, наряду с другими, имеет бесспорное значеиие и 
что при некоторых эпидемических вспышкам ему принадле­
жит главная роль.

На этом мы заканчиваем изложение имеющихся у нас 
данных, связанных с вопросами заболеваемости болезнью



Боткина и полученных при разработке материала клиники 
почти за 15 лет /с 1935-1949/, обнимагаций свыше 1000 ис­
торий болезни.

Изучение этого материала позволяет нам сделать следу­
ющие выводы:

1. С 1935 года по 1945 год на фоне более или менее 
постоянного ежегодного количества госпитализированных боль­
ных, отмечаются в г .  Свердловске периодические повышения 
госпитализации больных с болешьто Боткина. Такие под’емы 
госпитализации наблюдались через 3 года и отмечены нами
в 1937 г . ,  1941, 1945 годах. После 1945 г ,  кривая поступ­
ления больных,однако, не лацает, как обычно, а неуклонно 
идет вверх включительно до 1949 г . Сти годы /1945 -  июнь 
1949 / следует рассматривать, как годы послевоенной эпиде­
мической вспышки болезни Боткина.

2. Больные гепатитом в годы обычного течения состав­
ляли 0 ,В -  1,2 *5 всех больных клиники, в годы вспышек 
2,0 $  -  2,8 <$>, а в 1948 г ,  эти больные составляли 8,5 '£>.

3. В довоенные и военные годы количество больных за 
год, поступающих в клинику, оставалось постоянным, в сред­
ней 42-50 чел. в гол; в послевоенный .период в среднем 122 
чел. в год, т .е . в 2,5 раза больше, чем в 2-х предыдущих 
периодах.

4. Возрастное распределение больных болезнью ьоткина 
имеет совершенно закономерную кривую с максимумом от 20 до 
29 лет.



5. Лол не оказывает влияния на заболеваемость острыми 
гепатитами.

6. Наибольшее количество заболеваний падает на осен­
ний период, именно октябрь месяц. Осенний максимум выражен 
во все 3 периода:/довоенный, военный и послевоенный/, в до­
военный период имелся еще весенний под’ем заболеваемости.

7. !1редшествукщее недостаточное питание, на основании 
изученных нами данных, не играет существенной роли, как 
предрасполагающий «рактор, так как в 68 4) мы имели больных 
с удовлетворительным и хорошим питанием.

8. К числу предрасполагающих 1ракторов мы долины от­
нести алкоголь, указание на употребление которого, среди
мужчин, встретилось в 49 <£>.

9 . Предрасполагающим фактором к болезни Ьоткина явля­
ется ранее перенесенная мал.* рия, указание на которую мы 
нашли в 22,8 #  у наших больных; повторные гепатиты у маля­
риков встретились на нашем материале в 12,6 $>.

10. Грипп в анамнезе отмечен в 26,0 случаев, причем 
только в 2,8 <£ грипп непосредственно предшествовал забо­
леванию острым гепатитом /за 2-3 недели/. Изучение вспышек 
гриппа и частоты заболеваний болезнью Ьоткина по г .  Сверд­
ловску за 'I4Ni лет показало, что параллелизма в их заболе­
ваемости не наблюдается.

11. Предшествующие заболевания пищеварительного трак- 
та-гастрит, колит, дизентерия, я8венная болезнь-и т .п . 
повидимому, не игоают роли в заболеваемости болезнью 
Ьоткина, так как в анамнезе наших больных указания на них



встретились сравнительно очень редко.
12. Предшествующая острому гепатиту сальварсано-тера- 

пия у больных сифилисом отмечена в 4,1 <£,. Наибольшее число 
таких больных встречалось в годы наибольшей заболеваемости 
болезнью Боткина вообщэ,а потому надо считать, что саль- 
варсано-тералия я сифилис являются лишь продрасполагащим 
к заболеванию моментом, а не причиной.

ГЗ. При изучении сопутствующих заболеваний каких-либо 
характерных закономерностей отметить не удалось.

14. йэ нашем материале имеются указания на возможность 
контактной передачи болезни. 3 пользу этого отчасти говорит 
и значительный % среди больных медработников /7 ,2  £/» пре­
имущественно из работников детских учрешений.

15. ]3 годы эпидемических вспышек имеет значение водный 
способ передачи, о чем говорит описанная нами вспышка на 

УГ.4С.
16. Прямых указаний на возможную передачу болезни 

через грызунов мы не имели, но косвенным подтверждением 
этого может служить высокая заболеваемость /12,9 <£/ среди 
лиц, имеющих отношение к пищевым продуктам.



изучение этиологии гепатитов перец войной,и особенно 
в годы войны, позволило установить ин.опционную, а именно 
вирусную природу острого паренхиматозного гепатита -  болез­
ни хоткнна. С другой стороны более детально изучена и клини­
ка этой болезни, главным образам на военном материале. Кли- 
нические сопоставления ряда наших соотечественных авторов 

Е.А. Рубановой /224/, Э.Л. Гельштейна /55 /, АЛ. лясникова 
/186/, )4.А. Ясиновского /303/ и др. показали сходство 
клинической картины спорадических и эпидемических форм 
этой болезни.

Задачей настоящей главы является изучение частоты от­
дельных симптомов и их изменения в процессе заболевания в 
зависимости от стадии болезни и длительности заболевания.

Материал наш охватывает тысячу с лишним случаев, но 
для удобства разработки клинической части взята 1000 историй 
болезни, прошедших через клинику больных с I . 1-1935 года 
по 1/1У-1949 года: 303 довоенных, 162 -  военных и 535 после­
военных. Лсе больные были детально обследованы, у всех боль­
ных произведены динамические исследования крови, мочи, 
дуоденального сока, билирубин крови; у части больных 
исследовался в динамике холестерин, хлориды в крови и



дуоденальном соке и т .п .
,.1Ы поставили задачу изучить в динамике изменения симп­

томов. 3 литературе обычно имеются указания на наличие или 
отсутствие тех или иных сшлтомов, но мало приводится ука­
заний на изменение этих симптомов в процессе заболевания, 
особенно на большом материале.

Клинику болезни Ьоткина принято обычно делить по перио­
дам, которые особенно стали выделяться в годы войны; стали 
выделять преджелтушный, желтушный и период восстановления 
/л .л . Мясников /188/, М *  Гелыптейн /55/, В.С.Кливанская- 
-Кроль /123/, Е.Й. 1ареев /250/, »i.A. ;£ассирский /114/ и 
многие цругле). Кроме предмелтушного, желтушного периода 
и периода реконвалесценции выделяют еще инкубационный период 
/1*1 .А. Ясиновский /303/, С.А. Поспелов /208/ л многие другие/.

«и свой материал рассматриваем с точки зрения 3-х пери­
одов: преджелтушный, желтушный и период улучшения.

13ряд ли можно сомневаться, что при болезни Ьоткина, 
как и при всякой другой инфекционной болезни, существует и 
инкубационный период, но выделять его от преджелтушного пери­
ода и характеризовать только на основании анамнестических 
указаний больных, очень трудно, -  мы же имели возможность 
наблюдать больных только после поступления их в клинику, 
т .е . в желтушном периоде.

Длительность инкубационного периода, установленного 
на основании эпидемиологических данных и после прививок, 
варьирует по разным авторам от 19 до 146 дней.



Ilo данным Я.'£. Гиммельфарба /61/, ин^бационный
период равен от 19 до 21 дня, С.З. Зисковский /43/, Р.Ь.
■{ацнельоон и Л.С. Рабинович /116/, J.M. ^оган-Ясный /128/,
Я.И. лодукин /210/ и др. считают его равным 28-30 дней,
Чамерон /313/ от 32 и больше, В.М. /«данов /94-96/ - от
3 до 4-5 недель. Особенно длинный инкубационный период
отмечен при желтухах, возникающих после прививок; так,
наблщдения А.А. Змородинцева и И.И. Терских /234/ показа­
ли в опытах на добровольцах, что инкубационный период
равен от 57 до 125 дней, Л.Л. Бутягина /34/ считает его

I Наввд'теп R. /
равным от 66 до 114 дней. Данные Хольгрена /319/ указы­
вают на то, что за 3-4 недели до клинических появлений 
желтухи имеется уже поражение печеночной паренхимы, о 
чем он судил на основании увеличения билирубина крови.

Что касается симптомов в инкубационном периоде, то 
некоторые авторы ука ывают на такие, как потеря трудо­
способности; апатия, головокружение, желудочно-кишечные 
расстройства р .А . Ясиновский /303[J,

На нашем материале при тщательном изучении анамнеза 
более или менее определенные указания на изменение само­
чувствия до первых объективных признаков мы встретили 
в 302 историях болезни. Вопрос идет здесь ча^е о суб'ектив- 
ных изменениях общего характера, ш  имели указания на по­
нижение раоотоспособности, общее недомогание, понижение 
аппетита. По указанию больных,отмеченные ощущения иногда 

держались в течение 2-4 недель до более явных проявлений



заболевания. Сказать определенно, что это изменение самочув­
ствия относится именно к инкубационному периоду, мы не моявм, 
так как отмеченн'ле ощущения очень трудно отделить от сим­
птомов, характеризу-яцих следу ющий-пред желтушный период, ко­
торый мы довольно отчетливо могли проследить больше, чем 
в 2/3 случаев.

авдш зуш яый период.

Преджелтушный период стал выделяться сравнительно не­
давно, так как до недавнего времени на болезнь Боткина часто 
смотрели, как на вторую болезнь, развивавшуюся вслед за 
заболеванием пищеварительного тракта, или вслед за общей 
инфекцией, почему и болезнь Боткина -  острый паренхиматозный 
гепатит -  разделяли на две формы -  энтерогенную и постинфекци- 
онную. Только после признания инфекционной этиологии бо­
лезни ьоткина, явления со стороны желудочно-кишечного трак­
та и лихорадку перед желтухой стали рассматривать как про­
явление основной болезни.

йыцеление предвелтушного периода является очень ваяным, 
так как в этот период, как это установлено многими авторами, 
главным образом нашими соотечественными, болезнь Ьоткина 
является наиоолее опасной в смысле заражения.

Клиника предяелтушного периода более подробно разра­
ботана АЛ. Лясниковым /186/, Р.Г. июжвбовским /163/, Ы.А.Яои-
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новоким /303/, Э..Д. Гель:итейном /56/, Н.Ь. Щупаком /295/ 
и другими. Предлелтушный период по длительности и симпто­
матологии протекает различно. Наиболее важным симптомом 
пред желтушного периода некоторыми авторами /а.л.:.1ясников 
/186^ считается лихорадка, так как она больше других сим­
птомов говорит оо инфекционной природе заболевания. Повы­
шенная температура тола в преджелтушном периоде на нашем 
материале отмечена в 49,3 %  часть же больны< температуру 
не измеряли, а потому была ли у них повышена температура, 
сказать уверенно невозможно. Ив лиц, у которых была от­
мечена температура, в 38,1 <)ь она была 38° и выше, в 61,9 ch- 
не превышала 38°. Повышенная температура в начальной ста­
дии болезни Ьоткина отмечалась рядом авторов как при спо­
радических, так и при эпидемических заболеваниях. Указания 
на повышенную температуру в самом начале болезни мы нахо­
дим у АЛ. ыясникова /186/, К.Т. Глухова /69 /, 13.Д. Зыше-

М.А.городцевой /50/ и др. iC.il. Тареев, Я.№. Никуленко и’Усмано- 
ва /249/ при пост инфекционном типе заболевания повышенную 
температуру находили в 75,6 f , при гастродуоденальная в
48,8 <£. Из зарубежных авторов больше чем в половине слу­
чаев повышенную температуру на.олкщал Зеландер [l5e£andei / 
/337 jj.

d период минувшей Отечественной войны мы так же нахо­
дим много указаний на то, что в том или ином проценте слу­
чаев заболевание начиналось с лихорадки.



Проф. о.£<1 • Гельштейн /55/, С.В.йисковский / 43/, 
tC.H. ‘1'окарввич /260/, И.о. Щупак /295/ отмечали повышен­
ную температуру от 55 цо 60 <f. Но наблюдениям р.Г. *1ежебов- 
ского /163/ суб^брильная температура тела в начальном перио­
де была в 23 <)Ь, ремитирующая лихорадь с вечерними подъемами 
до 38° наблюдалась в 16 *)Ь.

ilo данным Н.И. лодукина и A ji. ttayeHови/ a j с̂/ольше чем 
в половине случаев наблюдалась субфебрильная или нормальная 
температура, в 23 $  до 38° и в  10 $  до 39°.

Давлеткильдеева /82/ на фронтовом материале, i.l .0 . Чижи­
ков /281/ на материале кафедры инфекционных болезней Военно- 
морской медицинской академии наблюдали повышенную температу­
ру в этом периоде от 36 до 40 <£. Примерно в такал же коли­
честве случаев наблюдал повышенную температуру и А.Ф. Ллек- 
сандров /6 /.

Частота других симптамов, которые мы набледали в пред- 
лелтушнал периоде, представлена в таблице N3 2.

Таблица Ч" 2.

Частота симптомов в предяелтушнаа периоде.

С и м п т о м ы <£> £ к общему 
числу бальн.

Общая слабость 
Головные боли.
Боли в суставах... 
Понижение аппетита
ьоли в печени 
Тошнота..........
Рвоть
Лонос
Запор............
*1зжога..........
Боли в горле



гСак видно из таблицы, чаще всего встречается общая 
слабость в 60,2 из обще-токсических симптомов довольно 
часто наблкщаются головные боли - [8 ,1 <)ь и боли в суста­
вах -  17,3 <£. ьольше чем в половине случаев в преджелтул- 
ном периоде отмечено понижение аппетита. Следует отметить,
что понижение аппетита, доходящее иногда до анорексии, 
принадлежит к ранним симптомам, появление аппетита во
время болезни говорит о переломе ее в лучшую сторону, сви­
детельствует о наступающем выздоровлении. ii.L>. lijynaK / '9 5 / 
считает, что анорексия есть результат изменения химического 
состава крови вследствие нарушения межуточного обмена, 
вследствие общей интоксикации под влиянием внедрившегося 
инфекционного агента.

Следующий симптом, который наблюдался на нашем мате - 
риале в большом проценте случаев -  в 36,7 это боли 
в печени. Ла нашем материале резкие боли встречались срав­
нительно редко, большей частью боли были тупые. Из желудоч­
ных симптомов часто наблюдались тошнота - в 35 $ , рвота 
отмечалась только в i l ,  3 <£, изжога в 2,6 $>. Кишечные рас- 
стройства-запорч и поносы -  встречались одинаково часто 
в 13-14 £ .

В последнее время стали выделять различные клинические 
типы предиелтушного периода. Наделяют лихорадочно-диспеп- 
тический тип /&.М. 1ареев /251/, В.М. Чоган-^сный /128^, 
яелудочно-кишечный, гриппоподобный и стертый /^.А.Лсинов- 
ский /303j/i общеин^екционнчй /гриппозный, ревматический,



га с троэн те рал ьный, смешанный, бессимптомный /Л.Л. иясни- 
ков /186/. Р.Г. меяебовский /163/ выделяет пять типов: 
диспептический, псевдогриппозный, гепатальгический, асимп- 
тоыный и смешанный. Сочетание и степень выраженности тех 
или иных симптомов позволили нам на нашем материале выде­
лить пять типоз: I /  токсический тип, 2/ артралгический,
3 / желудочно-кишечный, 4/ стертый и Ъ/ бессимптомный.

При выделении типов нами в основу положен тот или 
иной ведущий симптом, но, безусловно, что некоторые симп­
томы могут встречаться при различных типах.

I . тазичвз&ш -iviti.

Главными симптомами этого типа является лихорадка, ин­
токсикация и явления со стороны нервной системы: головная 
боль, общее недомогание, депрессия. При этом типе повышен­
ная температура. - до 38-38,8°, головная боль, общее недо­
могание, понижение или отсутствие аппетита были выражены 
во всех случаях; небольшие боли в горле отмечены в 7 £  
случаев, лвлудочно-кишечные симптолы, главным образом, в 
виде однократной рвоты и тошноты, отмечались в 21 <£ случаев, 
запор в Bfi, боли в печени в 17 <$>. При этом тиле заболе­
вание обычно начинается остро, подъемом температуры до 
38° и выше, которая в среднем держится 3-4 дня, падая 
затем до субфебрильных цлрр или до нормы, головной Оолью, 
резкой общей сладостью, иногда однократной рвотой, 'хакой



тип на нашем материале наблюдался в 12,9 случаев, 
оы находил описание такого типа у ряда других авторов, 
большей частью под названием; гриппоподобный тип /И.А. 
Ясиновский /303/, М. В. Черноруикий fZlbjj, псевцогрип- 
позный [ i\T .  [Леяебовский /163//, общеинфекционный /А Л , 
Мясников /186^, постинфекционный /л  .и . Бареев 
Н.М. Ля-суленко, -.i.A Усманова / :49/ и др.^. '<ы не могли 
назвать эту (рорму гриплоподобной, ибо кэтарральных яв­
лений обычно при этой Форме не бывает. Некоторыми авто­
рами такое начало отмечено в очень большом проценте слу­
чаев /Я.А.Грузина /75/ 57 Р.Л. Зетель-Коган, Н.В. 
Дмитриева /98/ 50 %  АЛ. веников /179/ по довоенным 
данным - 40 °/о/, другими, наоборот, в очень небольшом
проценте /К .‘Г«Глухов /69/ 10,7 %  .«.А. лсиновский /302/
7,3 <£. Таким больным большей частью ставят диагноз ан­
гины, малярии, лихорадочного состояния и т .н . 3 качестве 
иллюстрации приведу историю оолезни № 3075.

Больная О-ва, 35 лет, поступила, в клинику 
госпитальной терапии 23/iI-19 года с жалобами 
на резкую общую слабость, повышенную температу­
ру, головную боль, отсутствие аппетита, бессони- 
цу, резкую яелтуху. Заболела остро 15/iI—, сразу 
поднялась температура цо 38,6, появились неболь­
шие боли при глотании, отсутствие аппетита, об­
щая резкая слабость. Л поликлинике, куда обрати­
лась 16/П-, диагнос-Цпровали вначале грипп,
18/1 - лихорадочное состояние, хемнература в 
пределах 38, 6-38.8° вечерами держалась цо 18/1- 
включительно, с 19/П -  температура упала до 37,2] 
что совпало с появлением яелтухи склер, 30/11 -  
явная не л ту ха.



второй тип, которой мы наблюдали на нашем материале 
в 13,1 %  мы назвали артралгическим; при этом типе ведущим, 
главным симптомом являются боли в суставах, реже в мылцах. 
ьоли в суставах появляются чаще на фоне субфебрильной темпе­
ратуры, большей частью с появлением далтухи ослабевают, но 
дерштся некоторое время и в мелтушной стадии. Лри этой 
форме нет указаний на характерную для ревматического поли­
артрита летучесть, красноту, опухание суставов и действию 
салицилатов эти боли не уступают, а проходят,по выражению 
некоторых больных,"сами собой".

Однако боли в суставах настолько доминируют в заболе­
вании, что, несмотря на отсутствие объективных изменений, 
больным ставится диагноз ревматического полиартрита, чаде 
просто ревматизма и больных направляют на стационарное ле­
чение, где затем выявляется желтуха. Такова, например, ис­
тория болезни IP 5192 больного Ь . . . ,  поступившего в клини- 
sy 25/V-48 г .

Заболел 6/У-4Ь г .  Появились боли а суста­
вах, повышенная температура тела. ti/У больного 
направили в 7-ю городскую больницу, где0Япроле- 
жэл до 20/У, выписался с диагноза* хронический 
полиартрит. С 21/У у больного появилась желту­
ха, больной поступил на излечение в нашу клини­
ку у не с диагнозом острый паренхиматозный ге­
патит.

Отсутствие об’ективных изменений со стороны суставов 
л низкая tJОс), нередко дают основание врачам с первых дней 
назначать таким больным физиотерапию; диатермию, солгокс, ван­
ны, парафин о-те pan ию.



.«ы наблюдали в одних случаях кратковременные боли 
в суставах в течение 3-4 дней, которые с наступлением 
желтухи проходили, как это было у больной il-вой, 30 лет 
/история Оолезни № 104Ш/, поступившей в клинику 13/Х-1948 
года с диагнозом острый паренхиматозный гепатит. 3 клини­
ке диагноз подтвердился.

Заболела 1/Х-48 гоца, поднялась до 38° тем­
пература тела, общее недомогание и резкие боли 
в суставах рук и ног. 5/л обратилась в поликли­
нику, где был поставлен диагноз ревматизм л наз­
начены салицилаты, которые больная не принимала, 
так как с 7 числа, с появлением желтухи, боли в 
суставах прошли самостоятельно.

3 других случаях боли в суставах держались на протя­
жении 3-3 недель и не уступали действию салицилатов, как, 
например, это было у больного ь-к /история Оолезни >9/, 
который поступил в клинику 9/IX-47 г .  с диагнозом острого 
паренхиматозного гепатита.

Заболел 8 марта 1947 года, заболевание нача­
лось с общего недомогания, субуебрильной темпера­
туры тела и болями во всех суставах без опухания 
и краоноты последних. 3 медпункте завода получил 
больничный лист о диагнозом грипп, к котороду за­
тем был добавлен ревматизм, ъольному назначен 
был салициловый на^р, который сначала принимал 
по 5-Ь гр . в день, а так как улучшения не было 
в течение недели, то вместо 5 принимал по 2 гр.
К концу второй недели прекратил принимать сали­
цилаты и перешел на физиотерапевтическое лечение. 
Состояние ухудшалось, присоединились запоры, от­
сутствие аппетита, тошнота, с 31/ill появилась тем­
ная моча, а с 4/1У желтуха кожи и склер. Перед 
появлением желтухи боли в суставах несколько 
стихли, но держались еще в течение 10 дней в жел­
тушной стадии.



В ряде случаев боли в суставах появлялись одновре­
менно с другими симптомами, указыванщими на заболевание 
печени. 3 качестве примера можно привести историю болез­
ни Р-н Ф.А.,28 лет, поступившей в клинику 4/1У-1948 года 
/история болезни № 3445/.

Заболела 2/U-I948 года, первыми симптомами 
заболевания были недомогание, головная боль, по­
нимание аппетита, темнмя моча, на которую не об­
ратила внимание; с 4/U появились боли в суставах 
без объективных изменений, субфебрильная темпе­
ратура тела.. До IB/ili лечилась по поводу диагнос- 
цированного ревматического полиартрита салицпла­
там и, которые принимала от 3 до В-х гр . в день 
в течение 10 дней, но эффекта от салициловой 
терапии не отмечала. I6/kl появилась ж  л туча.
Все это время моча периодически приливала тем­
ную окраску, временами светлела, поэтому на этот 
симптом больная не указывала.

ьоли в суставах при болезни Ьоткина в преджелтушном 
периоде отмечаются почти всеми авторами ^А.л. Мясников 
/188/, Х.й. Токаревич /259/, З .и . Гельштейн /55/, ы.С. 
Чилков /281/, .л.А. Ясиновский /303/ и многие другие/.
С появлением явлтухи они в большинстве случаев проходят.

6 литературе имеются описания и ревматических гепа­
титов, такова, например, работа А. Лоодиной /156/, ко­
торая наблюдала на фоне ревматической вспышки с пораже­
нием суставов и сердца желтуху, проходив.иую после приме­
нения салицилатов. llpo.y. K.ii. Степашкина /243/ из Чка- 
ловского мединститута таклэ пишет о возможности поражения 
печени при ревматизме. Она приводит примеры, где на высо­
те развития ревматического полиартрита развивалась «элтуха,



которая проходлла от применения салицилатов -  Б л ряду о 
ликвидацией суставных явлений. Автор пишет о том, что 
среди висцеральных проявлений ревматизма, могут быть и 
поранения печени типа паренхиматозной яелтухи и при этом 
отмечает, что во всех случаях ревматических гепатитов 
наблюдается значительное повышение температуры тела, лей­
коцитоз, что отличает от обычного острого паренхиматоз­
ного гепатита.

ш  такие наблюдали случаи болезни Боткина у лад, 
страдающих ревматическими пороками, хроническим полиар­
тритом. Среди них у большинства /в 65 <jb/ болезнь Боткина 
протекало,по нашим данним, с суставными явлениями в пред- 
явлтушном периоде, в то вредя как у неревматиков артрал- 
гии в предявлтушном периоде отмечались только в 13,2 % 
случаев. Напрашивается вывод, что болезнь Боткина, разви­
ваясь у ревматиков, предрасполагает к артралгическолу 
типу предлелтушного периода. Эти суставные явления дер- 
яатся иногда цо 2-3 недель, причем сами больные указыва­
ют на то, что в этот раз салицилаты не помогали, а, нао­
борот, цаме переносятся очень плохо. 3 качестве примера 
приведу историю болезни № 5822 больной R-oft,43 лет.

сольная поступила с жалобами на небольшие 
боли в правом подреберье, плохой аппетит, козь- 
ный зуд, боли в сусц»вах верхних конечностей, 
оощую слабость, нелтуху. 3 прошлом болела поли­
артритом, имеет ревматический порок сердца. 
Ьольна с конца апреля, вначале появилась общая 
слабость, 5/У появились небольшие боли в суста­
вах верхних и нилиих конечностей, но красноты 
и опухания не было. Температур тела держалась 
повышенной, достигав временами цо 380. С 13/У



почувствовала особенно плохо, сильней заболели 
суставы и ухудшилось общее самочувствие. Как 
всегда, когда страдала обострением полиартри­
та, начала принимать салицилатн по б гр. в 
день, но совершенно без эффекта в отличие от 
прошлых атак, состояние больной ухудшилось и 
она прекратила лечение 19/У. 3 районе у боль­
ной диагносцировали ооострение эндокардита и 
направили в центральную Клиническую больницу. 
Перед от»ездой появился кояиый зуд, а суставы 
со слов больной "прошли сими", ilo дороге 27/У 
заметила лелтуху склер и коли и изменения мочи. 
При поступлении: интенсивная дал ту ха кожи о 
склер, увеличенная на 3 см., болезненная печень. 
Границы сердечной тупости умеренно расширены 
по митральному типу, при аускультации выслу­
шивался систолический и пресистоличоский шум. 
ъоли в суставах незначительные, объективно 
изменении со стороны суставов нет. снлируоин 
крови 409,6 мг <jo, реакция прямая, быстрая, в 
моче положительные реакции на билирубин и 
уробилин. Аналив крови: РОЭ 6 м/м, лейкоциты 
-  5300, формула без отююнения от нормы. Диаг­
ноз клиники: болезнь Ьоткина. Комбинированный 
митральный порок сердца.

.ложно было бы привести еще ряд подобных историй болезни.
Мы вполне согласны с про^. Л.А.Кассирским /114/, ко­

торый пишет, что в этих случаях ни о какой связи ревматиз­
ма с гепатитом говорить нельзя. <4ы считаем, что суставные 
боли -  это обычные токсические явления, характерные для 
болезни Ьоткина, а не рецидив ревматизма. Анализ нашего 
материала показал, что если предлелтуишый период протекает 
с высокой температурой тела и суставными явлениями, особен­
но, если эти боли дериатся и в следующий -  желтушный пери­
од, то течение болезни приобретает тялелую Форму» или, 
по крайней мере, «рорлу средней тямзсти. 3 некоторых случаях 
мы имели рецидивы желтухи у таких болыых /см, дальше/.



Из других симптомов при этом типе встречаются: повы­
шенная температура в 89,2 <£, общее недомогание в 61 % 
головные боли в 28 <£>, понижение аппетита, в 70 % тошнота 
в 14 понос в 6,8 $, рвота в 4,6 <Jb, боли в правом под­
реберье в 12,1 $ .

Третий тип предиелтушного периода, наиболее часто 
встречающийся язлуцочно-кишечный, который наблюдался на. 
нашем материале в 27 $  случаев.

У этих больных в 2/3 /68 $ /  случаев в анамнезе не 
было указаний на повышенную температуру тела и заболева­
ние начиналось обычно постепенно; в 1/3 /32 <р/ случаев от­
мечено острое начало. Из симптомов при яэлудочно-кишеч­
ном типе отвечены: тошнота, боли в подложечной области 
или правом подреберье, понижение или отсутствие аппетита 
во всех случаях, рвота в 33 $ , понос в 48,9$, запор в 31 $ , 
изяога в 20 $ , общая слабость в 63 $ , боли в суставах 7 ,7 . 
Ло данным многих авторов, этот тип наблюдается значитель­
но чаще других. Так, .ii.A. йсиновский /303/, 4 .ГС. Зольокий 
/47 /, Р.Ю. {ольнор /131/ отмечали такой тип в 40-41 $ ,
£ .и . !ареев, 11Ж  Никуленко и т.А. Усманова /249/,
AJ1. Лясников /179/, Р.Г. Глебовский /163/, wl.3. Черноруц- 
кий /275/ пишут, что острому гепатиту в 50 $  предшествуют 
диспептические явления. 1мце в большем проценте случаев 
такое начало ответила S.A. Рубанова / 224/. ilo ее данным, 
в 83 $  случаев заболевание начиналось с диспептических 
явлений. Нэши данные показывают меньший процент злучаев,



дающих желудочно-кишечный тип преджелтушного периода, но 
надо иметь в виду, что дислелтические явления встречаются 
несколько чаще, чем самый желудочно-кишечный тип, так как 
они наблюдаются и при других типах, не являясь ведущим 
симптомом.

1У тип, который наметился при изучении нашего мате­
риала, это стертый тип, без четкой симптоматологии, он 
наблюдался в наших случаях в 32,5 <£. Этот тип, который 
мы не могли отнести ни к одному вышеуказанному, характе­
ризуется постепенным началом, у большей части больных 
имеются указания на повышенную температуру, не превышающую, 
однако, 37,5°. Часть же больных не может у сазать,была ли 
повышена температура, не может точно указать и день забо­
левания. Ведущая* симптомом этого типа является общее недо­
могание, которое отмечено в 100 $  случаев; не резко выра­
женное понижение аппетита -  в 84 $>, тупые боли, иногда 
просто тяжесть а правом подреберье -  в 68 <£, запоры в 
28 <£, тошнота в 17,8 % незначительные боли в суставах
9 ,3  ь̂, головные боли 6,6 % изжога в 2 *)ь. Коли больные 
обращаются в поликлинику, то обычно лечатся с диагнозом 
гастрит, грипп л др. До появления желтухи большей частью 
остаются на работе.

Приведу историю болезни больной ш-оД, 
у которой началось заболевание 28/1Х-49 г .  
субфебрильной температуроой тела / до 3 7 ,2 / ,  
общим недомоганием. Начале у Heft был диагнос- 
цирован грипп. Через два дня присоединились 
тупые боли в подложечной области, тошнота



и при вторичном посещении врача был поставлен 
диагноз хронического гастрита, назначено промы­
вание желудка. Спустя два дня, появился кожный 
зуд, а. еще через два дня-желтуха склер и кожи.

При этом типе предяелтушный период обычно держится 
дольше, чем при предыдущих.

Пятый тип преджелтушного периода-бессьмлтомный, когда, 
больные считают начало заболевания с появления желтухи, 
ьез сомнения,у таких больных, надо думать, имелся пред- 
желтушный период, но проте;<ал он без всяких симптомов и 
больные днем заболевания считали день появления гаелтухи. 
Такой тип отмечен нами в 24,5 $>• Некоторые авто[Н такое 
начало болезни Ьоткина отмечали в большом $  случаев, так, 
например, т.А. Ясиновский /303/ наблюдал в 50 случаев.

Таковы основные пять типов клинического течения прец- 
яелтушного периода, которые мы считали целесообразным выде­
лить на основании тщательного изучения анамнеза у наших 
больных, встречаются и переходные формы между этими типа­
ми, со смешанными симптомами, протекавшими сначала по 

✓

одному типу, затем по другому. Хакие 1х>рмы не всегда быва­
ет легко отнести к тому или другому выделенному нами типу.

Что касается продолжительности преджелтушного периоде, 
то, по данным разных авторов, продолжительность неодинако­
ва. На таблице представлено т> распределение всех случаев 
по числу дней преджелтушного периода.



Таблица 3.

<р распределение всех случаев по числу дней 
преджелтушного периода.

Лни. I м 3 Л 5 6 1 8

Чо боль­
ных. 0,7 5,3 16,3 20,0 14,0 9 ,0 6 ,5 4,2

Лни. 9 10 II 12 13 14 15 Выше,

$  боль­
ных. 4,5 2,9 2,3 2,3 1,3 м 2,8 6,8

Сек видно из таблицы, продолжительность пред те л туш- 
ного периода колеблется от 1 до 15 и выше дней. Наимень- 

, шее число случаев имело длительность безмелтушного периода, 
равную одному дню, затем частота случаев постепенно увели­
чивается до -1-го дня, после чего отмечаетоя ее постепенное 
уменьшение. Нредяелтуишмй период больше 15 дней отмечен 
в 6,8 $ . Таким образом максимальное количество случаев па­
дает от 3 до 6-го дня /50,3 $ / .  паши данные резко расходят­
ся с данными npol>. |<1.А. Ясиновского /303/, который пишет, 
что наибольшая частота случаев падает на предяелтушный 
период с длительностью в один день. Данные других авторов 
близки к ншаим, так, прор. А.Ф. Александров /6 / пишет,



что предмвлтушный период в среднем равен 5-ти дням, наи­
большее ле число авторов указывает на еще более длитель­
ный предявлтушный период. К.С. ^ливанская-(роль,/123/,
Р.Г. ^еяебовски;1 /103/, м.Ю, Раппопорт /215/, СЖ4ияков 
/281/ считают его равным от 3-х до 10-ти дней, Лавлеткиль- 
деева /82/ дает его равным 10-12 дням, lo Awl, Лясникову 
/186/, в 90 ^  случаев от первых симптомов до желтухи прохо­
дит от В-х до 8-ми дней. Сак выяснилось при изучении наше­
го материала, длительность предмелтушного периода зависит 
и от типа его. Наиболее короткий предяелтушный период мы 
имеем при токсическом и желудочно-кишечном типах - от I до
3-4 дней. (1ри артралгическом типе в 2/3 случаев он также 
не превышает 4-5 дней, в I /3 он равен 2-3 неделям. Наибо­
лее ш  продолжительный предяелтушный период наблюдается 
при отертой ^орме.

Изучение предяелтушного периода является важны* мо- 
• ментом, потому что, как указывалось выше, Оолезвь ооткина 
является заразительной именно в этом периоде, Поэтому перед 
врачами стоит задача научиться распознавать болезнь в пред- 
яелтушном периоде о целью наиболее раннего лечения и изо­
ляции больных. К сожалению, изучение предмелтушного периода 
пока основано главным образом на анамнезе.
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lie л и в пред желтушный период в большинстве случаев 
бывает трудно поставить диагноз и в бюллетенях наших боль­
ных мы часто встречаем такие диагнозы, как грипп, поли­
артрит, гастрит, колит и т .н ., то со времени появления 
яелтухи болезнь вступает в период с ярко очерченной кли­
нической картиной и в подавляющем большинстве случаев ди­
агноз заболевания является простым и не встречает затруд­
нений.

оолыпей частью больные госпитализируются именно во 
второй -  желтушный период, и потому, по данным нашей кли­
ники, болезнь соткина явилась единственны* заболеванием, 
где не было расхождений в поликлиническом и клиническом 
диагнозах.

Одним из наиболее главных и постоянных симптомов бо­
лезни Ьоткина является желтуха. Изменение цвета кожи и 
слизистых у больных выражено в различной степени, наряду 
с легкой оубиктеричностью встречаются все оттенки до ярко 
выраженного шафранового цвета яелтухи. ilo нашим данным, 
лелтуха была выражена у всех больных и при спорадических 
заболеваниях и во вреля эпидемического ее распространения. 
Некоторые авторы указывают на то, что интенсивная желту­
ха в большем проценте встречает :я в спорадических случаях



j l .. u Гельштейн /55 Jj. i iH тен с ивн ост ь шлтухи ^  наших больно 
оыла выралэна в различной степени: больные с резко выра­
женной желтухой составляли 19,1 $ , желтуха средней интен­
сивности наблкщалась в 48 ,I %  ниже средней и легкая суб- 
иктеричность-в 32,8

Наши данные в этом отношениии не расходятся с данными 
других авторов. Но данным прор. М«А» /юиновского /ВОЗ/, 
только в 3 $  желтуха. ограничивалась окраской скдер, у всех 
остальных больных наблюдалась явная желтуха с шафрановым 
оттенком. К. И. ‘юкаревин /260/ пишет о тол, что в период 
ленинградской вспышки у больных катарральной желтухой лел- 
туха была явно выражена в 77 $, Счы. Гельштейн / 55 /, 
описывая эпидемию болезни Ьоткина в Ленинграде, указывал, 
что случаи с легкой желтухой составляли 27,2 <)э, с интенсив­
ной- 14,5 $  и очень интенсивной -  28,5 <£.

Некоторые авторы /К.Н, Токаревич /260/, А.ч?. Алексан­
дров /вЦ считают, что особой зависимости между тяжестью 
болезни и выраженностью желтухи не отмечается в отличие от 
болезни Вейля-Васильева, где степень аэлтухи отралает тя­
жесть заболевания.

При изучении же нашего материала выяснилось, что ин­
тенсивность лэлгухи, наряду с другими симптомами, отражает 
тяжесть заболевания. Все тяжелые случаи, случаи с острой 
и особенно подострой дистрофией, на на;оем материале проте-



кали и с очень интенсивной лелтухой и высоким билируби­
ном крови. Приведу пример.

История болезни № [024, больная У-ва пос­
тупила в клинику 33/XI-42 г .  1ри поступлении от­
мечено состояние больной средней тяжести, интен­
сивная далтуха, билирубин крови 614,4 Mr.'jb.

С 1/ХЛ-42 г .  состояние больной ухудшилось, 
лечащим врачом отмечалось ежедневно в дневнике 
нарастание лелтухи, которая к 5/ХЛ, когда били- 
руоин крови достиг 3268 мг.«]ь, дошла до резко 
шафранной.

7 /XII у больной коматозное состояние, 8/Xil 
наступила смерть.

в данном случае далтуха нарастала параллельно ухудше­
нию общого состояния. Наиболее интенсивная лелтуха на нашем 
материале наблюдалась на 2-3-4*неделях заболевания.

Следующим основным симптомом надо считать увеличение 
печени. По литературным данным, увеличение печени находили 
при болезни Ьоткина при всех эпидемиях. Хотя увеличение 
печени,судя по литературным данным, и наблюдается в пред- 
яелтушном периоде, наибольшего да увеличения печень, как 
правило, достигает в яелтушную отадию.

ыы наблюдали увеличение печени в 89,6 случаев. Ниле 
обозначена величина печени в см. выхода ее из-под края 
реберной дуги.

Таблица № 4.
Степень увеличения печени а <% к общему 
количеству случаев с увеличением печени 

/ 896 с л ./

Увеличений I см. 2 см. 3 см.4 ом.5 см. 6 см.7 см. 8 см.Эсм. 10 см. 
печени. и выше

<jb боль­
ных. 16,0 23,2 23,1 16,8 7 ,5  4,0 3,1 2,4 2,1 1,8



Как видно, чадце /в 86,6 $ /  встречается увеличение 
печени из-под края реберной дуги от [ до 5 см,, увеличение 
печени больше 5 см, в 13,4 <£,. 3 некоторых случаях /в 10,4'jo/ 
заболевание протекало без увеличения печени. Отсутствие 
явного увеличения печени встречалось в случоях легких по 
течению, средней тялеоти и в случаях поступления больных 
в клинику в состоянии подострой дистрофии печени.

0 том, что не во всех случаях при болезни Боткина, 
бывает увеличена печень, пишут и другие авторы, причем 
некоторые отмечают увеличение печени даж меньше, чем в 
половине случаев; так, К.Т. Глухов /69/ пишет, что в наблю­
даемой им эпидемии печень была увеличена всего в 35 $ 
случаев. Большинство ле авторов дает циуры, сходные с на­
шими; К,Я, Токаревич /259/ на 179 случаев болезни Боткина 
отметил увеличенную печень в 86 %  ui.A, Ясиновский /303/ 
и И.О. Исаев /103/-от 84,6 до 87 %  несколько большие 
цмуры дают Я.Г. Сергеев, Е.ш. '1а.реев /230/ и другие- 91,9 % 
1 Д . Рубанова /224/- 92 <£; AJ1. Мясников /186/ пишет, что 
печень увеличивается почти,как правило, в 100 ^увеличенную 
печень находили Н.И. Ходукин и АЛ, Каценович /270/,
З.Д. -йлпегорадцеве /50/, А.Ф. Александров /6 /, Зеландер 
[ /Se6ande7 /  /337 '].

Что касается величины печени, то Я,И, Ходукин и АЛ, 
Каценович /270/ пишут, что в 96 наблюдали увеличение 
от 2 до 5 см. из под края реберной дуги. л.А. Яоиновский 
/303/ увеличенную печень до 2-х поперечных пальцев отмечал 
в 88,8 $ .



Болезненность печени, по нашим данным, наблюдалась 
в 76,8 Лы редко встречали жалобы больных на острые боли, 
на которые указывают некоторые авторы /р .Б . Квцнельсон и 
Я*С# Рабинович /116/, A jl. Мясников /188^. Обычно наши 
больные жаловались на тупые боли, а в 20 $  боли вообще не 
отмечались, они были выражены только при пальпации печени.
Боли в печени, вернее в правом подреберье, нередко возника­
ли у больных при присоединении холецистита, который в наших 
случаях чаще проявлялся уле в период выздоровления, i  ка­
честве примера приведу историю болезни № 2077.

Больная Об-ва К.А 36 лет, дворник, посту­
пила 23/Л-49 г .  с жалобами: на общую слабость, 
явлтуху, кожный зуд, понижение аппетита. Больна 
с Г4/1Г. Лредлелтушннй период в течение 5 дней 
с температурой, болями в суставах, с 19/Л жел­
туха. Об'ективно при поступлении: интенсивная 
желтуха, увеличенная печень, край которой опре­
делялся на 3 см. из подреберной дуги. При паль­
пации печень чувствительна, на самостоятельные 
боли не жаловалась.

На исходе 3-й недели пребывания в клинике, 
когда желтуха стала проходить, сократилась несколь 
ко печень,' у больной появились тупые постоян­
ные боли в правом подреберье и субфебриллитет. 
Дуоденальное зондирование', которое проводилось 
с первых дней пребывания больной в клинике, 
указывало на наличие единичных лейкоцитов во 
всех порциях, после же появления болей анализ 
дуоденального сока показывал следующее:

А Б С
Цвет. золотистая. Темная золотистая
поозрачн. мутная мутная прозрачн.
слизь знач.кол. знач.кол. незн.кол.
лейкоциты 4-8 в п .з . до 25 в п.з.ециничн. 
эпителий в небольшом количестве
лямблии не о б н а р у ж е н ы .

Повышенная темпе,'«тура и боли продержались 
около 2-х недель, к толу времени желтуха совсем 
прошла и больная выписалась из клиники 6/1У-49 г .  
в хорошем состоянии.



поли в области печени отмечены »..А. ;1синовским /303/ 
в 77,2 <3ь, АЛ. ^ясниковым /186/ на довоенном материале 
всего в 37 <£.

Увеличение селезенки при болезни ьоткина считается 
одним из важных симптомов, которч^, по мнению одних авторов 
связан о инфекционной гиперемией органа /Il.A. Яассирокий 
/114^, по мнению других-с реакцией ретикуло-эндотелиальной 
системы улЛ.-.1ясников /179JJ. Что касается частоты этого 
сшптоиа, то литературные данные по этому вопросу очень 
разноречивы. Некоторое авторы совершенно не находили увели­
чения селезенки, другие, наоборот, обн ару швали ее в 100 $  
случаев.

‘1ак, по таблице, которую приводит проф. Л.А. Лсинов- 
ский /303/ в своей монографии, оказывается, что из 41 авто­
ра, которых он привел, 4 совершенно не находили увеличения 
селезенки, 4 очень редко, как исключение, 12 авторов находи­
ли увеличенной селезенку от 1,8 до 15 <£ включительно, 5 
авторов -  от 22,5 до 30 % Э авторов -  от 31 до 50 <)Ь, 3 
авторе -  от 60 до 86 $  и 4 автора почти у всех, как прзвило, 
в 100 °jo случаев. На нашем материале селезенка наблюдалась 
в 29,9$ случаев, йиле представлена частота обнаружения 
увеличенной селезенки в разные недели заболевания в $ 1)ь 
к общему числу случаев с увеличенной селезенкой.



Таблица №- b.
Частота обнаруяения увеличенной селезенки в различные 
недели заболевания в $ к общему количеству случаев 

с увеличенной селезенкой /299/.

П е д е л и
I:__  i А* 3 4 5 6 7 8 9

‘jb боль­
ных. 100,0 98,8 81,4 49,4 23,4 14,1 6,4

Ла таблицы видно, что чаще всего увеличенная селезен­
ка обнаруживается в течение Iе и 2*недели заболевания, на 
3*неделе селезенка уяэ начинает сокращаться, но в отдель­
ных случаях обнаруживается до 7-недели включительно.

Наблюдалась селезенка преимущественно в случаях тяже­
лых и средней тяжести и особенно часто у больных, перенес­
ших в проишом сифилис, леченный сальварсаном. Сокращалась 
селезенка в наших случаях обычно раньше, чем сокращалась 
печень и исчезала желтуха. 1«1ы не наблюдали случаев, где бы 
селеэенка оставалась увеличенной после выписки,как пишут 
некоторые авторы /А.Ф. Александров /6 /, И.А. Кассирский 
/114/.

Кроме вышеперечисленных, важным симптомом надо считать 
температуру,которая, как указывалось выше, больше других 
симптомов говорит об инфекционной природе заболевания.



В желтушный период у наших больных повышенная темпе­
ратура наблюдалась в 49,8 $ . Среди этих больных в большин­
стве случаев /79,8 $ /  температура оставалась все время 
субфебрмльной и только в 2 0 ,2 $  держалась до 38-39°.

Таблица № 6.

Частота повышенной температуры в разные недели заболевания 
в $ $  к об!цему количеству случаев с повышенной температурой

/498/.

К концу недели:
1-й. 2-й. 3-й__  .

4-й.
■■

5-й. 6-й. 7-й.I--- . - 1 ---  - - - -

64,2 ] 35,6 18,9 6,8 2,8 1,2 0,5

Повышенная температура держалась больше всего, как 
видно из приведенной таолицы, в течение I-й недели и даже 
меньше, так как у 1/3 больных температура к концу I-недели 
снижалась до нор»1Ы. К концу 2-ой и осооенно 3-ей недели 
температура уже у большей части оольных приходила к норме, 
но иногда оставалась повышенной до 5-и дане 7-недели. »1ногда 
мы наблюдали вслед за длительным периодом нормальной темпе­
ратуры, при уменьшении желтухи, возникновение субфебриль­
ной температуры, которая обычно сопровождалось указанными 
выше болями в правом подреберье и свидетельствовала о при­
соединении холангита или холецистита.



Б части случаев температура появлялась после каких 
либо интеркурентных заболеваний, которые как бы давали 
толчок для дальнейшего лихорадочного течения. Иллюстраци­
ей к сказанному «юяет служить история болезни № 1173.

ъольная Ь«,19 лет. работница завода, 
поступила в клинику о/л-45 г .  с диагнозом 
острый паренхиматозный гепатит. В клинике 
диагноз подтвержден, ъольна с 27/IX, когда 
обратила внимание на темную мочу и яелтуху, 
до этого в течение 2-х дней был понос, тош­
нота. В прошлом ничем не болела. При поступ­
лении -  нормальная температура тела, умеренно 
выраженная желтуха, увеличенная на 2 см. печень. 
Билирубин крови от 5/Х-45 г .  102 мг.<£, реак­
ция прямая, быстрая, моча темная, положитель­
ная реакция на уробилин и билирубин; Ю8 II мм, 
лейкоциты 6000. Состояние оставалось удовлет­
ворительным до 12/Х, когда у больной поднялась
§о В8 температура тела, появились стреляющие 

оли в ухе. шд констатирован острый отит и 
назначена дополнительная терапия. Спустя 5 дней 
явления со стороны уха стихли, а затем совершен­
но прошли.

Однако температура тела оставалась суб- 
фебрилыюй еще на протяжении трех недель, 
вместе с повышением температуры усилилась 
желтуха.

3 данном случае присоединение отита, сопровождавшегося 
высокой температурой тела, ухудшило течение гепатита, кото­
рый в дальнейшем протекал с повышенной температурой тела.

На нашем клиническом материале мы могли выделить 6 раз­
новидностей температурных кривых, которые в налих случаях 
являлись типичными для болезни Боткина.

Первый тип -  нормальная температура в течение всего 
явлтушного периода встретился в 50,2
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Второй тип -  температура повышена до 38-39 J в течение
4 - 5  дней, затем падает до суб4©брильиой ил л нормальной; 

такой тип отмечен в 17 $  случаев к общему числу темпера­

турящих оольных в далтушном периоде.
Третий тип -  температура повышена до 37,5 и 37,о° в 

течение всего желтушного периода, наблюдался на нашем ма­

териале в <J8,1 ‘jb случаях.

Четвертчй тип -  температура субфебрлдьная в течение

1-2 недель, затем падает до нормы, встретился в 35,1 $  

случаях.
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11ятый тип -  температура, нормальная в течение всего 
желтушного периода и повышается в конце его с присоедине­
нием осложнений в вице холецистита, холзнгита, или после 
интеркурентной инфекции, отмечен в 18,1 %

шестой тип -  кратковременный под»ем температуры на
2-3-неделе с последующим рецидивом яэлтухи, наблюдался 
в 1,7 $  случаях.
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По литературным данным, температура в язлтушном пери­
оде наблюдалась отдельными авторами с различной частотой.
Но даннчм с#М. Гельштейна /55 /, на протяяении всего лелтуш-



ного периода температура оставалась нормальной в 2/3 
случаях. И.Б. Шупак /295/ пишет, что в половине случаев 
болезнь протекает без лихорадки, М.А. Ясиновский /303/ 
только в 33,2 наблюдал повышенную температуру в явлтуш- 
нои стадии; А.Ф. Александров /6 / пишет, что температура 
у больных гепатитом наблюдалась в 40 # случаев, близкие 
к этому дает цм С.to. Чижков /281/ /36,4 <£/.

.-(Ногие авторы /р .Г . глебовский /163/, Н.И. Ходукин 
и АЛ. Каценович /270/, Л.А. Ясиновский /303j j  указывают 
на то, что температура держится в течение только 3-4-х 
дней, затем опускается до нормы, а если лихорадка рециди­
вирует, то присоединяется осложнение или смешанная инфек­
ция.

d желтушном периоде наряду с новыми симптомами сохра­
нялись и симптомы, отмеченные в предхелтушном периоде.

Таблица 7.
Частота отдельных симптомов при болезни 

Боткина в заел ту-пн ом периоде.
/общее количество случаев 1.000/.

Наименование симптомов. * *

Общая слабость........................ 85,3
Головные боли.......................... 42,5
Нару.иение сна.......................... 15,1



- n o  -

Пгхшолление таблицы К9 7.

Наименование симптолов.

ьоли в суставах.......................   Ю,1
Отсутствие ап петита ..... 69,5
Боли в печени..................  76,8

3 у Д...........................................  18,4
Тошноте................................ 30,0
^вота.............    8,3
Понос....................................  7,3
Запор...........................................  10,6

На следующей таблице № 8 представлено постепенное 
исчезновение симптомов по неделям заболевания.

/Таблица IP 8 ,см. стр .111/.

Как видно из таблицы, общая слабость, которая наблю­
далась нами в 85/3 <$ь всех случаев, начинает постепенно 
исчезать уде с конца l -й недели, оставаясь более или 
менее выриданной до конца 3-й недели, но в отдельных 
случаях держится до 10-й недели, «тот симптом является 
наиболее продолжительным.

Из общзтоксичеоки: симптомов в большом проценте 

в лзлтушной стадии выраявны головные боли, которые дер-



Таблица j. В.

Дулами*а симптомов по дед елям.

% сло случа­
ев с дантгымаимпто&оы, Р %%  к общецу числу случаев с  данным сумптомом.

А (5с о л , ц' 
ЧУСЛО. 7 4 6

Общая слабость. 
Головные болк.. 
Нарушение с н а . . 
Боли в суставах. 
Отсутствие аппет. 
Боли в печени.

3 у д ..................
Тошнота..............
Рвота..................
Понос. . . . . . . . .

Запор..................

853

425
151
101

695
768
184
300
63
73

106

100

100

100

100

100

100

100

100

100
100
100

2 5 * 5

30.0 
32,7
39.0 
35*7
30.3 

33 ,5  
.«;,4 
39,9
31.1
28 .3

4 0 ,Г 67,1
61.6  79,6 
62 ,0  82 ,6  
69*0 8 7 ,0  
61 ,0  82 ,0
55.1 76,0
59.2 80 ,0
63 .2  8 6 ,4  
72,9 9 2 ,4
58.6 72,6
56.6 74 ,6

81.1 89*8 92*3
91*6 94*5 97 ,4  
91*3 9 6 ,9  98 ,7  
9 9 * 9

91.2 93 ,7  I 95*0
83 .3  86,6  | 89 ,0  
96*7
96 ,6
97 .7  -
9 2 .4  -
86 .8  93 ,6

95*4 97 ,6  98,1 
99 ,4

9 7 ,5  98,8  98 ,8  
92 ,0



жатся цо 7-ми нвцель. Упорные головные боли наблюдались в 
случаях средней тяжести и тяяелых по течению; у нас были 
больные с явлением подострой дистрофии печени, где голов­
ные боли были основным субъективным симптомом.

Нарушение сна отмечено в 15, I «£. Этот сшитом встре­
чается такие в случаях тяжелых и средней тяжести, при лег­
ком течении болезни Боткина мы нарушения сна не наблюдали, 
ьоли в суставах, которые надо рассматривать как проявление 
интоксикации, встречаются в подавляющем большинстве случаев 
в тяяелых формах и, как видно из таблицы, сохраняются до 
3-х недель. .1менио у этих больных мы чаще наблюдали тяжелое 
течение и рецидивы лелтухи.

Такоза история болезни больной № 2623.

Б-ая Ф. 26 лет. ьольна с У1-45 г .  пред- 
желтушный период по артралгическому типу про­
текал с температурой до 38° в течение 4-х 
дней, затем температура снизилась до субфеб­
рильных ци]>р. лелтуха с 8/У1-, одновременно 
потемнела моча и обесцветился кал. Б клинику 
поступила 12/УI—45 г .  с резко выраженной жел­
тухой, субфеорильной температурой тела, боля­
ми во всех суставах /без об’е’ктивных изменений/. 
Печень выступала из под края реберной дуги на 
4 см. край болезненный, пэльпировался край 
селезенки. Со стороны легких и сердца откло­
нений от нормы нет. Пульс 68. Кровяное дэвле-

Анализ крови от 13/Уf : Ю? -  6 м/м, гем .-6 2  $  
З р .4 . ООО.ООО. Л -  5 . 600. Лейкоцитарная форму­
ла: I—Э£, С-оЗ %  J1-30 jo , ini-4  %.
№аг<ция ван-ден tepra прямая, быстрая, ьили- 
руоин крови 614 мг.^ь, моча темная.‘реакции 
на билирубин и уробилин пололи!тельные. Назна­
чена соответствующая терапия. Зо время пре­
бывания в клинике б-ная жаловалась на постоян 
ные боли в суставах и даче, когда о 26/У1-СО-



стояние заметно улучшилось:/окраска кони поблед­
нела, моча приобрела почти нормальный цвет, би­
лирубин крови снизился до 102 мгль/, боли в 
суставах уменьшились, но не прошли, С 5/У11- 
без всякой видимой причины у больной вновь на­
ступило ухудшение, усилилась желтуха, моча по­
темнела, температура после того, как 10 дней 
держалась нормальной, снова начала подниматься 
до 37,4 - 37,5° по вечерам, но в этот раз с 
усилением желтухи боли в суставах самостоятель­
но прошли, Ьилирубин крови ох 7 /Уil повысился 
до 409 мг,<5ь, ’1акое состояние держалось еще в 
течении 2-х недель, после чего наступило улуч­
шение и больная была выписана 30/УГГ с остаточ­
ными явлениями болезни Ьоткина /незначительная 
иктеричность склер/.

ii большем случаев, как видно из таблицы, сохраняется 
в желтушном периоде отсутствие аппетита, стот симптом явля­
ется наиболее ранним, и появление аппетита, по нашим данным 
и данным других авторов, знаменует начало улучшения. -Сак 
видно, это симптом начинает исчезать в конце 2-й и 3-й недо­
ли, с этого времени обыкновенно и отмечается улучшение,

Ьоли в печени, как видно из таблицы, больше всего 
выражены в течение первых 2-3-х недель, но сохраняются до 
7-ми недель и, как мы уже говорили, могут присоединяться 
к концу заболевания. Зуд у наших больных наблюдался в 18,4 Чь 
случаев, но ряд авторов отмечает его в значительно большем 

так, А.л. Мясников /179/ пишет, что кожный зуд наблюдался 
в 1/3 случаев, Я.И, лодукин и AJi. Чаценович /270/ отмечали 
в 40 «£, К.Н, Юкаревич /259/, K,da. '1'ареев, Н.И, Никуленко 
и U .А. Усманова /249/ дагат цирры от 39 до 40,8 $ , Большин­
ство авторов пишет, что зуд бывает или в начале болезни,



или в период выздоровления и встречается скорее в легких 
формах, немели в тяязлых. На нашем материале, как видно 
из таблицы, зуд выражен главным, образом в течение первых 
3-х недель /80^/, кожный зуд наблюдался в наших случаях 
одинаково в тяжелых и легких формах по течению.

Из желудочно-кишечных симптомов в 1/3 случаев отмече­
на тошнота, в небольшом рвота /8 ,3  <£/, запор /10,6 $ / ,  
понос /7 ,3  £ / ,  По наблюдениям некоторых авторов желудочно- 
кишечные симптомы в этом периоде встречаются значительно 
4aiqe; например, рвота у К.Н. Токаре в ич а /279/ отмечена 
в 31 <£, у jii.A. Ясиновского /303/ в 16,6 <)ь. Такое расхож­
дение наших данных возможно связано с тем, что однократ­
ные рвоты нами не принимелись во внимание.

Изменения со стороны сердечно-сосудистой системы.

iia те или иные изменения сердечно-сосудистой системы 
при болезни ьоткина указывается всеми авторами и изучению 
этого вопроса посвящэно немало работ. Специальному изуче­
нию состояния сердечно-сосудистой системы посвящена работа 
ji.H. Гольдмэна и ii.A. Леонтьева /71 /. 1ти авторы иссле­
довали 42 желтушных больных вообще, из них 26 с острым 
паренхиматозным гепатитом, и пришли к выводу, что у прс- 
ледних в разгар заболевания под влиянием биохимических 
сдвигов отмечается замедление пульса, понижение кровяного 
давления и замедление скорости кроветока. il.C. Исаев /103/



изучил /0 случаев острых гепатитов, среди которых в 70 $  
обнаружил изменения со стороны сердца, и сосудов. Он пришел 
к выводу, что патологические явления, наблюдаемые со сторо­
ны сердечно-сосудистой системы /систолический шум, глухие 
тоны, акцент второго тона на легочной артерии/, являются 
отражением органического поражения мышцы сердца и сосудов 
воспалительном или дегенеративным процессом. л,М. тхлин 
и М.ай. Когурозэ /318/ путем метода электрокардиографии у 
о8 больных нашли дистрофические изменения со стороны мышцы 
сердца.

Наиболее постоянными и характерными симптомами для 
болезни ьоткина всеми авторами считаются брадикардия и 
гипотония. Ьрадикардию, которая является результатом дей­
ствия явлчных кислот на периферические окончания блуждаю­
щего нерва, на высоте лелтухи л . А. Гольцман и Н.А. Леон­
тьев /71/ наблюдали в 78 %  1C,А* ^банова /-224/ при эпи­
демической форме болезни ьоткина находила брадикардию в 
35,7 % при спорадической -  в 68 <р, E.k* Бареев, П.Л. Пи- 
куленко и i.A . Усманова /349/ отметили брадикардию в 42,4 
при гастродуоденальном типе и в 38,2 # при пост инфекцион­
ное. .л.А. Ясиновский /303/и И.А. '{ассирский /114/ констатиро 
вали брадикардию в половине случаев. На нашем материале 
брадикардия наблюдалась в 69,7 % случаев.

На таблице №* 9 приведены данные о частоте пульса и 
изменении тонов сердца в зависимости от тяжести заболевания.



Таблица !»v 9 .

изменения лульоа и тонов сердца при 
различных формах течения болезни ооткина.

il у л ь о. Тоны се р д ц а .

До 50 От 51 От 61 
уц. до 60 до 70

От 71 
до 80

0i- 81
до 90

O-i' 91 
и бо­
льше.

1 0 При­
глу­
шены •

1 
•

е- х

Легкие
формы. 19,8 50,6 13,6 1,2 44,6 46,6 8,8

Формы
средн.
тяэяес-
ти. 4,7 24,5 41,2 24,2 3,7 1.7 16,8 65,5 17,7

Тяже­
лые
формы. 0,5 8,8 29,6 37,4 18,7 5,0 12,0 24,0 64,0

!Сак видно из приведенной таблицы, пульс до 60 уда­
ров в легкой .рорме отмечен в 70,4 случаев, в форле 
средней тяжести в 29,2 ^  и в тяжелой форме только в 
наоборот, от 71 удара и выше в легкой форме в 1,2 % в фор­
ме средней тяжести в 29,6 и в тяжелой .̂ юрме в 61,1.
Та<им образом брадикардия наблюдается больше в легких 
формах, тахикардия в тяжелых. Причину этого мы склонны 
видеть в том, что в легких случаях реакция вегетативной 
нервной системы, в частности ее парасимпатического от­
дела /блужцакщий нерв/, на присутствие яелчных кислот 
более четкая и более нормальная, 3 тяжвлых случаях, по 
мимо влияния яелчных кислот на сердечно-сосудистую



систему оказывают влияние токсические момента и лихо/задка.
Изменения границ сердца в виде небольшого увеличения 

на нашем материале наблкщались а 11,4 $  случаев. !{ак вид­
но из таблицы,состояние мышц сердца так^яэ зависит от сте­
пени тяжести заболевания, так, например, при легкой форме 
глухие тонн наблюдались только в 8,8 р, при формах сред­
ней тяжести в 17,7 $  и в тяжелых в 64 $ .

Физикальные изменения со стороны сердца, находили 
14 другие авторы: И.О. Лсаев /103/ на высоте заболевания 
обнаружил в 17 $  увеличение границ сердца, в 31 $ глу­
хость тонов и в 33 систолический шум, id. А. Ясиновский 
/303/ - увеличение границ сердца в 3 $ , глухость тонов 
в 33 <£, систолический шум на верхушке в 4 $ .

Нарушение ритма на высоте лелтухи при болезни Бот­
кина наблюдали Я.С. Кливанскзя-гСроль /123/, с .Ь . Яречмер 
и З.Ю. Брянская /138/, М.Е. Вольский / 47/. На нашем ма­
териале нарушение ритма не иаблкщалось.

Гипотония отмечена нами в 61,2 <£>. При изучении этого 
симптома по формам тялзсти чего-либо характерного не выя­
вилось, что, вероятно, зависит от двойственности механизма 
развития гипотонии: усиленного влияния парасимпатической 
нервной системы в легких случаях и токсического ослабления 
мышцы сердца в тяжэлых случаях.

;иы имели несколько больных, страдающих гипертонической 
болезнью, где во время желтухи кровяное давление значи-



тельно понижалось и по мере выздоровления вновь поднима­
лось до исходных цирр. Приведу пример.

Больной Ч., 52 лет, десятник. Поступил 
в клинику 7/XII-I948 г .  с диагнозом острый 
паренхиматозный гепатит. Заболел в конце 
ноября, в течение 4-х дней повышенная темпе­
ратура тела до 37,8 - 380, боли в суставах 
головная боль, общее недомогание. 28/XI -  
темная моча, светлый кал. 29/XI -  челтуха.
3 прошлом перенес брюшной тир, кроме того 
страдает гипертонической болезнью, которая 
установлена 2 года назад; перед настоящим 
заболеванием кровяное давление 210-105. 06»- 
ективно при поступлении: состояние средней 
тяжести, субфебрильнэя температура, пульс 
72 удара., интенсивная желтуха кони и склер. 
Печень выступает из под края реберной дуги 
на 6 см., чувствительная при пальпации. Се­
лезенка не увеличена. Границы сердечной 
тупости увеличены влево, тоны приглушены, 
кровяное давление 130-80. 3 легких ослаб­
ленное дыхание. В моче положительные реак­
ции на желчные пигменты и уробилин. Реак­
ция ван-ден Ьерга прямая, количество билиру­
бина по ьакальчуку 614 *аг.$>. FO0 5 ом в час, 
лейкоциты 4900. Больному назначено соответ­
ствующее лечение. В первые дни пребывания 
в клинике состояние несколько ухудшилось, 
присоединилась бессонница, исчез аппетит. 
I3/X11 -  билирубин крови 819 мг.<£, кровяное 
давление 120-70. В дальнейшем наступило 
улучшение, желтушная окраска кожи начала 
бледнеть, явления интоксикации прошли, по­
явился аппетит, стала уменьшаться печень. 
22/XiI -  билиру *ин крови 204 мг.<]ь, еще через 
8 дней 51,3, однако, несмотря на улучшение, 
появились сильные головные боли и кровяное 
давление начало нароотать: 28/ХП оно было 
165-90, 4/I-I949 года 195-100. Выписан по 
собственному желанию 7/1-49 г . с незначитель­
ными остаточными явлениями болезни ьоткина. 
Кровяное давление при выписке 195-105.



Изменение оо огороди желудочно-кишечного тракта,

ia< указывалось раньше, в качестве предшествующих забо­
леваний при болезни ьоткина болезни желудочно-кишечного 
тракта встреча «гоя в небольшом °jo случаев, в частности, 
гастрит отмечен нами6 2,8 $ , колит0 2 ,8 $ , язвенная болезнь- 
в 2,6

веется  немало работ, посвященных изучению секретор­
ной пункции шлудг«а при острых паренхиматозных гепатитах.

Белое ранние работы Н.Я. Кирикова /118/, более поздние 
С.С* Зимницкого /цит. по ul.A. Ясиновскому /303^ показали,
что во время остро!’О гепатита повышается кислотность желу­
дочного сока. .Указанные авторы об * ясняли это явление задерж­
кой желчных кислот и их влиянием на тонус блуждающего нерва.

Наблюдения последних 10 лет показывают, что такие из­
менения секреции желудка непостоянны, что в одних случаях 
имеется понижение кислотности, в других повышение.

Ш располагаем данными состояния секреторной функции
желудка у 123 человек в разгар заболевания.

Так яь», как и другие авторы, мы имели наряду с нормаль­
ной кислотностью случаи с повышением и понижением, иногда 
до полного отсутствия свободной соляной кжлоты. Отклонения 
от нормы мы обнаружили у 89 человек, т .е . в 72,2 На таб­
лице fP 10 приводятся соответствующие данные в зависимости 

от тяжести заболевания.



Нормальн. Повышен. Понижен. Ахилия.

легкие формы. 28,7 48,0 23,3 -

Средн .тяжести. 17,5 27,5 55,0 -
Тядал..1юрмы. 19,5 29,5 35,0 16,0

*1з таблицы видно, что случаи с повышенной кислотно­
стью желудочного сока чаще наблюдаются при легких формах 
заболевания, случаи ж  с пониженной кислотностью встреча­
ются больше'1! частью при (формах средней тялести и тяжлнх 
заболеваниях, ахилия наблюдалась только при тяжелых формах.

Преобладание случаев с повышенной кислотностью при 
легких формах зависит,по всей вероятности, от повышенного 
тонуса парасимпатической нервной системы, более да частое 
понижение секреции желудка при средних и особенно тяжелых 
,формах зависит, по нашему мнению, от токсических влияний 
непосредственно на железистый аппарат желудка.

Следует отметить, что низкая кислотность отмечалась 
нами совершенно одинаково как в случаях, которые начинались 
по токсическому и артралгическому типу, так и в случаях, 
где преобладали желудочно-кишечные симптомы.

Б литературе также имеются указания на то, что понижен­
ная кислотность встречается чаще при тяжелом течении.
Г.И. лаврукович /142/, иоследовав кислотность желудочного 
срдержимого у 33-х больных, в 44 обнаружил субацидный га-



стрит, в I ,9  °fo анацидный, в 18,8 $ нормацидный и в 23$ 
суперацидный гастрит. ;1о его данным, в разгаре заболевания 
кислотность желудочного сока уменьшались пропорционально 
тяжести заболевания.

Большие исследования секреторной рункции желудка при 
болезни Ьоткина были проведены К.И. Широковой /289/, кото­
рая наблюдала больных, перенесших острый паренхиматозный 
гепатит, до 2!* лет. Всего п<щ ее наблюдениям было 50 челобек.

Автор констатировала в 43-х случаях в разгаре болезни 
повььиенную кислотность. В дальнейшем только у 6 из 43 больных 
кислотность пришла к нормальным и субнормальным цифрам, у 
остальных постепенно снизилась, в 22 случаях до субацидных 
цирр, в 15-ти до ахилии.

Сходные данные приводит Л.А. Говорова /70а/, исследо­
вав 18 больных через несколько месяцев после перенесенного 
острого паренхиматозного гепатита.

:<!.&. Вольский /47/ при исследовании желудочного содер­
жимого у 42 больных в большинстве случаев наблюдал или 
нормальную или повышенную кислотность. На повышенную кис­
лотность в разгар заболевания у детей указывает А.С. Калаш­
никова-! алайко /105/, J.A. Ясиновский /303^ З.Н. Виноградов 
/ ‘Щ C*iu. ^ешенглссер /165/, А.Ф. Александров /6 / пишут, 
что при исследовании явлудочного содержимого имелись из­
менения как в сторону повышения, так и понижения кислот­
ности. Низкую кислотность в разгар болезни в большинстве 
случаев находили 1.И. Лаляренко и Ji./l. Ясинская /159/.



Изменения дуоденального содержимого.

литературные данные по исследованию дуоденального сока 
довольно согласно указывают на наличие воспалительных из­
менений в 12 перстной юшке, желчном пузыре и яелчных ходах. 
Часть авторов А.М. Левин /143/, Р.Г. Глебовский / 163/, 
fci.E. Брльский /47/ и др. находят а большом <)ь случаев 
патологинеские элементы в порциях "А" и "С". А «л. й!ясни- 
коL в -4) $  случаев обнаруживал лейкоциты слизь эпителиаль­
ные клетки главном образом в порции ”3" /довоенные данные/. 
ilpo[). Ш.С. Кливанская-Кроль /123/ во всех порциях наблюда- 
ла слизь и лейкоциты. С.А. Копырин /137/ при остром парен­
химатозно* гепатите, произведя 320 исследований у 65 чело­
век, пришел к выводу, что там, где начинается гепатит 6 
диспептических явлений, почти во всех случаях во всех 
порциях много слизи и лейкоцитов, там, где гепатит разви­
вается вслед за гриппозными изменениями, после охлаждения, 
ангин, осадки большей частью скудны, но з отдельных слу­
чаях много лейкоцитов в порции "С”.

Проф. «1.А. Ясиновский /303/ из 164 больных в осадке 
дуоденального содержимого нашел значительное количество лей­
коцитов только у 30 больных, в подавляющем большинстве 
отмечал единичные лейкоциты.

Всего зондирований с диагностической и лечебной целью 
нами было произведено около 7900 - у 816 больных с болезнью



Ьоткина. Исследования производились зондом Эйнгорн- 
Болдырева с введением через зонд, в качестве раздражителя, 
сернокислой магнезии. Патологические изменения в дуоденаль­
ном содержимом нами получены в 36,6 *£>, в 38 $  случаев ш  
не получили на высоте заболевания рефлекса с лелчного 
пузыря.

Па таблице 1? II представлено в <Щ> отношении наличие 
патологических элементов в разных порциях дуоденального 
содержимого по формам заболевания.

Таблица №* [ I .

Всего
обследо­
вано.

Патологии.

Абсол.
число.

изменения

* *

легкие формы.......... 406 108 26,6
Средней тяжести... 348 167 48,0
Тяжелые формы........ 62 34 56,0

Из Представленной таблицы водно, что чаще патологи­
ческие изменения дуоденального сока /наличие большого 
количества лейкоцитов и слизи/ отмечались при средних и 
и тяжелых формах заболевания.

Наши данные в смысле частоты осложнения со стороны 
желчных путей расходятся с данными других авторов /ш.А. 
Ясиновокий /303/ и д р .;, которое находили изменения со 
стороны лелчных путей в значительно меньшем <р случаев.



Расхождения наших данных с другими авторами об'ясняется 
тем, что большинство из них ограничивалось исследованием 
дуоденального сока только в первые дни поступления, мы »е 
проводили исследования и в начале заболевания, и в средине, 
и в конце заболевания, причем, как было отмечено, измене­
ния со стороны желчных путей нередко нами отмечались впер­
вые уже при затихании болезненных симптомов со стороны 
печени. Б литературе имеются указания, что изменения со 
стороны желчных путей наблтода )тся при желудочно-кишечном 
типе предиелтушного периода /С .А. Копырин /137 Jjt мы же 
чаще наблюдали при токсической и артралгическом типах. На. 
наш взгляд это служит указанием на то, что здесь имеем 
цело не с восходящей инфекцией из кишечника, а. инфекцией, 
действующей гематогенным путем. Бее это лишний раз подчер­
кивает, что болезнь ьоткина не местное заболевание катарр 
12 перстной кишки, желчных ходов /Бирхов/, а общее забо­
левание / Ь . il. Ьоткин /30f] .

Изменения со стороны почек.

Почки могут страдать при болезни Ьоткина как от ин­
фекции, вызывающей гепатит, так и вследствие выведения 
токсических веществ, а потому нерецко наблюдаются изменения 
со стороны почек, на что указывал в свое время и сам 

С.П. Ьоткин /30/.
Изменения эти наблюдаются на высоте заболевания и



сводятся чаща всего к наличию болка, реме эрмтроиотов и лей­
коцитов 4 о те реяе к иилиндроурии. Изменения со стороны по­
чек мало вдрашны и преходящи в отличие от болезни Зейля- 
Засиль^ва. ыногкми авторами наблюдались нарушения диуреза- 
уменьшенме мочеотделения в разга.р болезни и полиурия на ис­
ходе забалован ия. £ ти изменения связаны с нарушением водного 
обмена и окорее печеночного происхождения. Очень редко, по 
литературным даннш, встречаются гепатонефриты.

Ш также наблюдали изменения со стороны почек. Оледы 
белка отмечены нами в 10,5 $  случаев, выращенная альбумину­
рия в 6,3 %  причем в этих случаях в 40,8 <jt> белок был ниш 
0,1 <£, 12,8 <%> около I $о и в 44,4 $ выше I <)ьо. Наличие эри­
троцитов в осадке нами отвечено в [1,3 £  случаев. Цилиндры 
гиалиновый в 7 ,2  <£, зернистые в 0,8 <р. Изменения в почках 
обычно отмечались в случаях более тяжелых по течению, к кон­
цу заболевания эти изменения со стороны мочи обычно исчезали, 
iipowe того, на нашем материале в 0,7 $  случаев имели место 
гелатанефриты, на описании которых мы остановимся несколько 
позднее.

Остановимся на продолжительности заболевания.
Продолжительность заболевания острым паренхиматозным 

гепатитом варьирует и существует много показателей, знаме­
нующих начало выздоровления. Л последнее вре.(Я некоторые 
авторы считают, что аыздоровление начинается не постепенно, 
с исчезновения шлтухи и уменьшения печени, а критически 

/j .A . .юиновский /303/, i \T . Глебовский /[63 jj  . критический 
момент имеет ряд субъективных и об'ективных данньгч 
Из суб"ек,гявнчх данных по на-



шш н а б л ю д е н и наблюдениям большинства наших соотечест- 
венных авторов /л.А.Ясиновский /303/ 8.М, Гельштейн /55/, 
АЛ. веников /186/, &.А. *^банова /224/, Н.Б. 1Цупак /295/, 
и ДР•]> надо считать появление аппетита. Из об’ективных 
данных большое значение придается быстрому снижению били­
рубина кровл и так называемым полиурическому и хлоруричес- 
кому кризам /м.А. Ясиновокий /303$ которые на нашем 
материале отмечались у всех обследованных нами в этом от­
ношении больных. Кроме того,мы могли судить о наступающем 
улучшении по нарастанию связанного холестерина крови, о 
чем будет изложено в соответствующей главе, и вполне естест­
венно по уменьшению яелтухи и сокращению печени.

Длительность желтухи по разным авторам различна, в 
среднем от 2-х до 4-х недель. На таблице № 12 представле­
но постеленное исчезновение желтухи по неделям заболевания.

Таблица № 12.
Исчезновение желтухи по неделям заболевания 

в <jo отношении к общему числу больных.

К о н е ц  н е д е л и .
Недели. 2 3 4 5 6 7 8 9 10

«jb больн. 1,8 13,5 39,0 58,5 74,1 84,6 87,6 90,9 93,8 96,0

(ак водно из таблицы, в 1,6 <£> случаев желтуха исчезает 
в конце I-й недели, в 39,0 <р в конце 3-й недели и в 74,1 
в конце 5-й недели и т .д . В некоторых те случаях, правда,



немногочисленных, шлтуха затягивается до 9-10 недель, 
liter наблодали рецидивы лелтухи под влияннем какой-либо 
инчвкции-ангинн, отита, фурункулеза. 3 таких случаях лел- 
туха затягивалась на продолжительное время.

Приведу историю болезни № 3462 больного I.
Поступил в клинику 7/1У-1948 г .  с диаг­

нозом острый паренхиматозный гепатит . За­
болел 2Э/и, яелтуха с 4/1У. в прошлая малярия. 
При поступлении отсутствие аппетита, слабость, 
резкая дал ту ха, увеличенная печень, выступаю­
щая на 3 см. из подреберной дуги, билирубин 
крови по Ьакальчуку 614,4 мг.“/о, реакция'пря­
мая, быстрая. Под влиянием терапии состояние 
больного, спустя 2 недели пребывания в клини­
ке, начало улучшаться, появился аппетит, били­
рубин крови снизился до 204,8 мг.^, печень оп­
ределялась на I см., уменьшилась желтуха, тем­
пература тела оставалась нормальной.

2о/1У температура повысилась до 38 , 
появилась боль при глотании, краснота в зеве, 
была диагносцирована катарральная ангина. С 
28/1У усилилась шлтуха, вновь увеличилась 
печень /выступала из подреберной дуги на 4 см ./, 
билирубин крови повысился до 819,0 мг.^, об­
щее состояние ухудшилось, сольной выписан из 
клиники 28/У с остаточными явлениями болезни 
Ьоткина.

d данном случае яелтуха держалась 7 недель. 
d других случаях мы имели рецидив яелтухи без видимой 

причины, как это было у больной Ч,, 24 лет, история болезни 

№ 1416.

Поступила в клинику З/П-1949 года с жало­
бами на общую слабость, тошноту, головную боль, 
боли в суставах, желтуху, ьольна с I8 /I, когда 
появились боли в суставах, слабость, чувство 
неловкости в правом подреоерье. d течение двух 
дней температура до 38,5°, затем субфебрильнэя, 
с 25/1- шлтуха.

При поступлении: состояние средней тяжести, 
интенсивная шлтуха кожи и склер, субфебрильнэя



температура тела. Лульс 74 удара в I м ., 
кровяное давление 105/60, печень выступает из 
подреберья на 3 см., в моче положительные реак­
ции на уробилин и бдлирубин. Анализ крови - jOD 
9 мм, л-5200, реакщш ван ден ьерга прямая, 
быбтрая, билирубин крови 409 мг.ъ. К 18/Л состоя­
ние больной заметно улучшилось, уменьшилась 
телтуха, сократилась печень, появился аппетит 
билирубин крови от 17/Л-51 мг.$, в моче слабо 
положительная реакция на уробилин. Температура 
тела нормальная.

1 8 /I без всяких жалоб повысилась температу­
ра тела до 38°, которая на другой день упала 
до 37,2°. Общее состояние ухудшилось, усилилась 
яэлтуха, повысился билирубин крови до превшей 
величины,увеличилась печень. 3 данном случае 
жэлтуха держалась до 8 недель.

Данные продолжительности желтухи по разным авторам 
различны. А.А. Кисель /119/, РЛ.Зетель-Чоган и Я.3 .Дмитри­
ева /98/, ь.£>. Кречмер и J.iu. брянская /138/, 1.Г. Сергеев 
и й,.:.-. Тареев /230/пишут о том, что длительность яелтухи 
равна 2-3 неделям, ilo наблюдениям Е.А. *-убановой /224/,
1Л.А. Ясиновского /303/, А.л. и1ясникова /186/ желтуха длится 
до l-го месяца. Несколько большие цифры дает К.Т. Глухов 
/69/, наблюдавший длительность желтухи до 6-ти недель, по 
данным про!), с .М. Гельштейна /55/, желтуха до 40 дней дер­
жалась в Ьб <=*>, свыше 40 дней в 14 «£. Ло Р.Г. Леяебовскому 
/163/, желтуха иногда затягивается до 70 дней.

Что касается уменьшения печени, то в этом отношении 
изучение нашего материала по<азало, что вслед за уменьшени­
ем желтухи в большинстве случаев сокращается печень. На 
таблице №> 13 показано сокращение печени до нормальных 
размеров неделям.



Таблица К9 13, 
Уменьшение печени до нормальных размеров 

по неделям заболевания в <)ь $  отношении к общему 
числу больных.

К о н е й  н е д е л и .
Неделя.

1 1
21- . -I 3 4 5 ; 6 7 8 9 10

-

$  больн. J 14,3 32,3 46,5 ® ,1 80,7 84,2 89,4 94,0

Как видно из таблицы, уменьшение печени до нормальных 
размеров большей частью происходит в течение 5-6 недель 
и хотя она идет параллельно с исчезновением яелтухи, но, 
как вицно из сравнения с предыдущей таблицей, все ие 
несколько отстает.

Длительность заболевания зависит от многих причин, 
среди которых приходится признать и время госпитализации. 
На нашем материале выяснилось, что больные, поступащие 
на стационарное лечение в начале заболевания, имеют зна­
чительно мень.цую продолжительность болезни. У больных, 
поступивших в течение первых 10-ти дней заболевания, в 
63 <£> случаев продолжительность лелтушного периода равна 
3-м неделям. У больных, поступивших в конце 2 и 3-й не­
дели заболевания, в 68 £ случаев продолжительность иел- 
тухи равна до 6-7 недель. Ьезусловно, играют роль и пред­
шествующие гепатотропные инфекции -  сифилис, малярия, -



но рано назначенная диэта, режим сокращают срок заболевания. 
Неблагоприятное влияние на длительность болезни поздней гос­
питализации такяе отметил про;). A.J1. Мясников /187/ в 
1947 году на заседании терапевтического общества им. С.П. 
Боткина, об этом да пишут Э.1й. Гельштейн /55/, Я.Н. Виш­
невская и Ш.Я. Мартынова /44/ и др.

Что касается койко-дней, то, как видно из приведен­
ной ни»е таблицы, максимальное число случаев /50,9 $ / пада­
ет на время от 15 до 29 дней.

Таблица № 14.

Койко-цни. <£ Койко-дни,

До 10 дней. 9,9 От 35-39 5,9
От 10 до 14 10,7 от 40-44 2,8
от 15-19 19,5 от 45-49 2,0
от 20-24 14,0 от 50-54 2,1
от 25-29 17,4 от 55-65 2,7
от 30-34 12,1 65 и выше 0,9

Необходимо, однако, отметить, что часть больных 
с кратковременным пребыванием на койке выписывалась до 
окончания срока лечения по семейным и другим обстоятель­
ствам.



Другие авторы дают близкие нам цифры, так, проф.
E.G. Кливанскал-'-Сроль /122/ дает средний койко-день, рав­
ный 30 дням, З.Д. Вышегородцева. /50/ - 3 , 5 .

3 заключение позволим себе подвести некоторые итоги 
по изучению клиники болезни Ьоткина.

1. Для изучения клиники болезни Боткина был подверг­
нут детальной разработке материал госпитальной терапевти­
ческой клиники Свердловского мединститута по этому забо­
леванию, обнимающий 1000 историй болезни -  из них 303 
довоенного периода, 162 военного и 535 послевоенного пе­
риода.

2. Ьыла поставлена задача изучения частоты отдельных 
симптомов и их изменения в процессе заболевания.

3. Все течение болезни Ьоткина мы разделили на 3 пе­
риода: преджелтушный, яэлтушный и период выздоровления.

Нами не был специально выделен несомненно существую­
щий, как и при всяком инфекционном заболевании,- инкуба­
ционный период, так как на основании только жалоб больных, 
без объективного исследования их,трудно отграничить этот 
период от последующего преджелтушного периода.

4. Клиника преджелтушного периода весьма разнообраз­
на. На основании степени выраженности и совокупности тех 
или иных симптомов мота о выделить 5 типов преджелтушного 
периода: токсический тип, артралгический, желудочно-кишеч­
ный, стертый и бессимптомный.



5. При токсическое типе предледтушного периода, кото­
рый на. нашем материале встретился в 12,9 <£> случаев основны­
ми симптомами являются -  острое начало, лихорадка /темпера­
тура 38 -  3 8 ,8 ^ / ,  общая интоксикация и явления со стороны 
нервной системы в виде головных болей, общего недомогания 
и депрессии.

6* Лри арт ралг иче о ком тине, который нами отмечен в
13,1 •jo случаев, главными симптомами являются боли в суста­
вах и отчасти мышцах. соли эти бывают то кратковременного 
характера /3-4 дня/, то длительного - до 2-3 недель и не 
поддаются действию салицилатов, когда их принимают за рев­
матические боли. Нэвматического гепатита /Лоюпина Ф.А., 
Степашкина [{.м./ мы на своем материале не наолюдали ни разу.

7 . Лри явлудочно-кишечном типе предяелтушного периода, 
отмеченном нами в 27 на. первый план выступают диспепти- 
ческие явления /боль в подломвчной и правой подреберной 
области, тошнота, рвота, понижение аппетита, поносы, запоры/.

8. Стертый тип отмечен нами в .2,6 <£, протекает без 
четкой симптоматологии и характеризуется постепенным нача­
лом, субфебрилъной температурой, оощим неопределенным недо­
моганием.

9 . К 5 типу, бессимптомному, мы отнесли все те случаи, 
когда больные начало своей болезни и суб’ективные расстрой­
ства связывали с момента! появления шлтухи; такой тип нами 
Оыл отмечен в 24,5 >.



10. Длительность предмелтушного периода весьма раз­
нообразна от- l  до 15 дней и больше, чаще от 3 до б дней 
/50,3 $  всех случаев/. Наиболее короткая длительность 
пред желтушного периода /от I до 4 дней/ наблюдается при 
токсическом и желудочно-кишечном типах, большая длитель­
ность /до 2-3 недель/ отмечается при артралгическом и 
стертом типах.

11. Главным и постоянным симптомом желтушного периода 
болезни Боткина является желтуха, которая варьирует в 
своей интенсивности. Среди наших больных легкая желтуха 
была отмечена в 32,8 •£, средней интенсивности -  в 48,1
и сильная желтуха в 19,1 $>. Степень желтухи отражает тя­
жесть заболевания.

12. Увеличение печени отмечено в 89,6 обычно оно 
было на 1-5 см. и только в 13,4 <£. было больше 5 см. От­
сутствие увеличения печени встречалось в случаях легкого, 
среднего и тяжелого течения -  особенно при поступлении 
больных в клинику в состоянии подострой дистрофии 
печени.

13. Увеличение селезенки было обнаружено только 
в 29,9 случаев обычно в случаях среднего и тяжелого 
течения и особенно часто у лиц, перенесших сифилис, ле­
ченный сальварсаном.

14. Температура в период желтушного периода встре­
тилась в 49,8 $ случаев, имеет разнообразный характер; 
нами выделено 6 типов температурных кривых.



15. При изучении динамики уменьшения или исчезновения 
отдельных симптомов желтушного периода /общая слабость, 
головная боль, нарушение сна, боль в суставах, отсутствие 
аппетита, боли в печени, зуд, циспептические расстройства/ 
было отмечено, что эти симптолы частично начинают исчезать 
уме в течение Iй недели, особенно резкое их уменьшение на­
чинается с 3йнедели, но в отдельных случаях длятся до 5-7 
и больше недель.

16. Со стороны сердечно-сосудистой системы наиболее 
характерными симптомами являются изменения частоты пульса 
и гипотония. 3 легких по течению случаях чащ? отмечается 
брадикардия, что обусловливается реакцией вегетативной 
нервной системы,в частности, ее парасимпатического отдела, 
на увеличение мелчных кислот в крови; в тяжелых случаях 
чаще отмечается тахикардия, вследствие токсических влия­
ний на сердечную мышцу, что и подтверждается наличием боль­
шой частоты глухости сердечных тонов в тяжелых случаях за­
болевания.

Гипотония встречается одинаково часто как в легких, так 
и тяжелых случаях заболеваний, что зависит,по всей вероят­
ности, от двойственного механизма развития гипотонии: усилен­
ного влияния парасимпатичес ;ого отдела вегетативной нерв­
ной системы на тонус сосудов в легких случаях и токсичес­
кого ослабления - сердечной мышцы в тяжелых случаях.
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17. При изучении явлудочной секреции уклонения ее 
в ту или другую сторону были отмечены в 72,2 <)ь. Повыше­
ние лелуцочной секреции чаще отмечается в легких случаях 
/влияние парасимпатической нервной сис*е;лы/, понижение 
секреции вплоть до ахилии -  в тяяелых случаях /токсичес­
кое влияние на явлезистчй аппарат/.

18. Патологические изменения дуоденального сока /слизь, 
лейкоциты/ при анализе почти 8.000 отдельных исследований
у 816 больных были отмечены в 37,9 ^  случаев, чаще в тя- 
яе^тчх случаях заболевания. Появление этих изменений з кон­
це заболевания указывает на то, что здесь мы имеем дело 
не с восходящей инфекцией /энтерогенной/, а с гематоген­
ной, что лишний раз подчеркивает правильность взгляда на 
болезнь Ьоткина, кэк общее заоолевание, а не как катарр 
12 перстной кишки и мелчных ходов.

19. Изменения со стороны почек в виде альбуминурии 
наблюдались в 10,5 <£, обычно в тяяелых случаях; к концу 
заболевания они исчезали.

20. Длительность яелтушного периода весьма разно­
образна от ] недели до 10 недель, в среднем 4-5 недель.

21. На длительность заболевания весьма существенное 
значение оказывают сроки госпитализации: у больных, посту -  
пивших на коечное лечение в течение первых 10 дней забо­
левания, длительность болезни в 63 равна 3-м неделям,
у больных, поступивших на коечное лечение в конце 2-3 
недели, в 68 <£> длительность заболевания была рлвна 6-7 
неделям.



ОСОВЕМССТИ ОШПИЧЫХОГО Т̂ ЖНИЯ 

БОЛЕЗНИ ЬОЧгША.

Задачей настоящей главы мы ставим себе освещение 
некоторых особенностей клиники болезни Боткина. То обстоя­
тельство, что мы имели возможность изучить клинические 
проявления болезни Боткина на материале одного и того ю  
лечебного учреждения, собранном по определенному, принято­
му в клинике, плану обследования больных, на протяжении 
15 лет, позволили нам отметить особенности клинического 
течения этой болезни в довоенный, военный и послевоенный 
период. dbEiie мы уяе указывали, что поскольку в довоенный 
и военный период не было значительного распространения бо­
лезни Ьоткина, то все случаи заболезаний в это время могано 
рассматривать как спорадические случаи болезни Ьоткина.
В послевоенный период частота заболеваний резко увеличи­
лась и есть все необходимые к TQiiy основания признэгь нали­
чие эпидемии острых яелтух в это время, т .е . считать случаи 
болезни Боткина в послевоенный период - эпидемическими. 
Поэтому наш материал, обнуляющий 465 случаев спорадической 
лелтухи и 535 случаев эпидемической, дает нам право выска­
зать то иди иное мнение о различии или идентичности клини­
ки спорадических и эпидемических яелтух, по крайней мере, 
в отношении изученных нами случаев. В литературе, как



известно, по этому вопросу существуют различные точки 
зрения. Бюргер и его ученики Зиде, ланке, Ыединг /цит.по 
л4.А. Ясиновскому /303J] находят клинику спорадических 
и эпвдем ических желтух настолько различной, что считают 
эти заболевания совершенно независимыми друг от друга.
В противоположность этому многие советские и зарубежные

I
авторы не находят почти никаких клинических различий между 
этими желтухами; некоторое авторы отмечают те или иные 
отличия. Такш образом вопрос этот не монет еще считаться 
окончательно решенным, между тем для понимания сущности 
болезни и ее распространения он имеет очень большое зна­
чение. Поскольку война со всеми ее последствиями резко 
изменила клинику многих обычных заболеваний, мы споради­
ческие случаи болезни ьоткина рассматриваем отдельно в 
довоенный и военный период.

iubi считаем необходимым в этой главе остановиться 
так-яе на некоторых особых клинических формах болезни 
ооткина, уже неоднократно привлекавших к себе внимание 
клиницистов. Сюда относятся гепатиты у маляриков, гепа­
титы у сирилитиков, леченных сальварсаном, гепатиты с 
асцитами, гепатонефриты. заключение данной главы мы 
позволили себе вкратце остановиться на вопросах леталь­
ности при болезни Ьоткина.

Перейдем преяще всего к изучению особенностей клини­
ческого течения болезни ьоткина в довоенный, военный и



послевоенный период и остановимся сначала на особенностях 
прецшлтушного периода. Предяэлтушноя стадия и вообще 
цикличность заболевания отчетливо вырашны во всех трех 
упомянутых выше периодах, но о некоторыми особенностями. 
Все очерченные нами выше б типов предшлтушной стации 
встречались во всех трех периодах, но в одном периоде пре­
обладал один тип, в другом другой.
На таблице Р 15 дано процентное распределение больных по 
отдельным типам пред.тел ту шн ой стадии и периодам наблщцения 
/довоенный, военный и поолевоенный/.

Таблица 1У 15.

f  распределен®больных по тшпм 
предяелтушной стадии и периоде.л наблюдения.

Тонов-
ческ.
тип.

Артрал-
гич.
тип.

лелуц.
кишечн
тип.

Стер-
.тый
тип.

Бессимп­
томный
тш .

Довоенный 
период /303 е л ./ 11,2 7,3 34,6 12,5 34,4
Военный
период /162 с л ./ 9 ,2 9 ,2 32,1 17,3 32,2
Послевоенный 
период /535 сл ./ 15,0 17,6 21,1 29,5 16,8

гСак видно из приведенной таолицы в довоенный период 
чащу отмечались типы шлудочно-кишечный и бессимптомный - 
-  69,0 в военный период так-яе преобладают те ж. типы;



в послевоенный преобладает стертый тип, все же остальные 
дают более или менее одинаковую частоту.

Сравнивая относительную частоту каждого типа?мы видим, 
что токсический, артралгический и стертый типы реже встре­
чаются в довоенный и военный периоды и чаще в послевоен­
ный, яелудочно-кишечный и бессимптомный тип, наоборот, 
значительно чаще встречаются в первые два периода и реш 
в послевоенный. Таким образом,при сопоставлении частоты 
того или иного типа, пред шл ту иной стадии в случаях спора­
дической и эпидемической желтухи, мы должны отметить при 
эпидемической желтухе уменьшение частоты случаев бессимп­
томного и желудочно-кишечного типов и учащение токсичес­
кого артрялгического и стертого типов. Особенно резко, 
почти в два раза, увеличилась частота токсического и арт- 
ралгического типа в эпидемических случаях по сравнению 
с предшествующим военным периодом.

Что касается температуры, то в довоенный период тем­
пература в пред желтушной стации наблюдалась в 40,3 слу­
чаев, в военный в 36 и в послевоенный в 65,1 <£•

Частота других симптомов в преджелтушной стадии по 
отдельным периодам представлена в таблице № 16.

При сравнении частоты тех или других симптомов по 
периодам, как видно из таблицы N9 16, обращает внимание 
особенно большая частота в послевоенный период таких симп­
томов как головная боль -  28,6 $  по сравнению с довоен-



Частота отдельных симптомов в отношении 
в пред ж  л ту шн ой стадии по периодам наблюдения.

С и м п т о м ы . Довоенный
период.

Зоенный
период.

Лослево­
енный.

Общая слабость........ 46,0 50,0 71,0
Головные боли.......... 5,3 6,9 28,6
Ьоли в суставах .... 11,6 I I . I 22,5
Лонижение аппетита. 56,0 40,0 82,0
Боли в печени 39,7 33,9 53,4
'лошнота...................... 44,2 41,4 28,2
Рвота.......................... 16,0 12,4 8,6
Лонос.......................... 18,5 22,2 8,8
Запор.......................... 14,4 9,8 17,7
Лзаога........................ 9,9 П,1 1,8

НЫн! -  5,3 £  И B09HHJM - 6,9 $ , боли в сустава< и мышцах
- 22,5 f  по сравнению с предыдущими периодами, где они 
встречались в Г1,6 -  11,1 $>; чаще также отмечались общая 
слабость, понижение аппетита, боли в печени. Значительно 
реяе в послевоенный период встречались желудочно-кишеч­
ные симптомы, например, тошнота, изжога, поносы и т .д . 
Такш образом мы должны отметить, что в эпидемических 
случаях более часто были выражены обще-токсические симп-



тоглы и pewe диспептические явления.
Длительность преднелтушного периода по дням показана 

на таблице fP 17.

Таблица If 17.

Довоенный lioeHHHft Лослево'-Н-
период* период, ный период

I день........... 1,6 - 0,5
2 д е н ь . . . . . . 10,9 10,7 1,7
3 день. . . . . . 26,0 12,0 13,2
4 день.......... 18,4 30,6 18,3

5 день.......... 12,5 9,3 16,1
б день.......... 7,5 13,4 8,8
7 день.......... 8,0 7,0

8 день.......... 2,3 4,0 5,6

9 день.......... 1,6 2,7 6,3

10 день.......... ! 4 , 3
5,3 1,8

II день.......... 2,7 2,0 2,2

12 день..........
1 , 6

2,0 2,8

13 день.......... 3,8 !
0,6

14 день.......... М «■» 1,5

15 день и больше. 1,1 15,8

Аз таблиц»! зядно, что максшал ное <оличество случаен 
во всех 3 периодах падает на длительность преджелтушной



стадии от 2-х до 5-6 дней шелюч ител ьн о. d довоенный период 
наибольшее число падает на предяелтушннй период длитель­
ностью в 3 дня, в военный и послевоенный -  в 4 дня.

1 целью изучения особенностей клинического течения 
болезни ьоткина мы весь наш материал разбили на. 3 формы: 
тяжелую, средней тяжести и легкую по течению.

Явление болезни Ьоткина по тяжести течения принято 
давно, особенно среди педиатров, йцэ ученик С.11. ьоткина 
А. А. Чисель /по Г.Г. О туке -/248_^ делил наблюдавшиеся им 
заболевания инфекционной желтухи у детей на 3 группы: 
очень тяжелые случаи, случаи отецие? тяжести, легкие слу­
чаи, кроме того он подчеркивал, что имеются промежуточные 
формы. 'Гак же делит все свои случаи Р.И. ьвагер /285/, 
различал легкую, среднюю и тялелую форму; приблизительно 
такие же формы выделяет прюф. E.G. Чливаяская-Чроль /123/, 
различая легкую, токсическую форму и острую желтую атро­
фию печени.

Явление болезни Ьоткина ца подобные формы сре in 
взрослых больных имеется у d.H. Виноградова /42/, кото­
рый различал тяжелую форлу с высокой температурой тела, с 
явлениями со стороны нервной системы, тошнотой, рвотой.
;>орма средней тялести -  все симптомы выражены с меньшей 
интенсивностью, легкая 'форла -  выраженная шлтуха и слаоость. 
6 работе доцента By пака Я.Б. /295/, выведшей в 1948 году, 
мы также находим выделение трех рорл: легкая (рорла, когда



повышение температуры не превышает 37,5°, при чем боль­
шинство больных переносит такую форму на ногах; случаи 
средней тяжзсти, отличающиеся от предыдущей интоксикацией; 
тяжелая форма с резко выраженной интоксикацией, диспепти- 
ческими явлениями и интенсивной яелтухой. i работах, вы­
шедших в 1949 г . ,  мы такие находим деление на клинические 
формы у npoj>. И.А, гСассирского /114/ и А.»>, Александрова 
/5 ,6 /, Црор, АЛ, Мясников в монографии "ъолезни печени" 
/1940 г . /  пишет, что судить о тяяести болезни можно, во-пер­
вых, по результатам функциональных проб, во-вторых ,̂ по дли­
тельности нарастания яелтухи /желтуха, нарастающая боль­
ше 3-х недель, должна внушать тревогу в смысле исхода
в злокачественную форму/, третьим способом оценки, по дан­
ным AJ1. Веникова, служит изучение жалоб больных: упадок
сил, нарушение сна, тошнота и т .п .

о!Ы сделали попытку создать более чет'<ую классификацию 
болезни Боткина по формам тяжести заболевания с учетом 
клинических симптомов и лабораторных обследований.

!1ри делении нашего материала по формам мы учитывали 
определенный симптоио--сомллекс наиболее частого сочетания 
важнейших признаков, встречающихся при болезни Боткина.
;«1ы учитывали общее самочувствие, об’ективные данные, ин­
тенсивность яелтухи,величину печени, температуру, данные 
лабораторных исследований, длительность болезни, явления 
со стороны нервной системы и т .п .

!.1ы выделили три дорчы -  легкую, среднюю и тяяелую.
К легкой фор-ie мы относили заболевания, которые про-



те кал я с удовлетворительным общим состоянием, легкой 
желтухой, небольшим увеличением печени, нерезко выражен­
ными дисиептическими явлениями, без pee-сции со стороны по­
чек, билирубинемией, не превышающей 200 мг ,с> по методу 
сокальчука, с продолжительностью заболевания не больше 
3-х недель.

3 качестве иллюстрации приведу историю болезни № 1517 
больной К-ой.,20 лет, переплетчицы.

Больной себя считает с 28/1-1937 г . За­
болевание началось с небольшого под’ема тем­
пературы до 37,2°, которая держалась 2 дня, 
общего недомогания. С 2/Л -  яелтуха склер и 
кожи, темная моче. 3/(1 поступила в клинику 
с жалобами на слабость, понижения аппетита, 
желтуху.

Объективно при поступлении: правильное 
телосложение, удовлетворительное питание, ко­
жа и слизистые иктеричны /-и-/. Со стороны 
внутренних органов: в легких без уклонений 
от нормы: пульс 54 ударов в I минуту, кровя­
ное давление 100/60, границы сердца в норде, 
тоны чистые. Печень выступает на 2 см.из-под 
края реберной дуги, чувствительна при пальпации, 
селезенка не пальпируется. Реакция ван-ден- 
Ьерга в крови прямая', быстрая, количество 
билирубина 102 мг.<£. Анализ мочи: положитель­
ная реакция на уробилин и билирубин.

Больная выписана 18/11 через 15 дней после 
поступления и через 21 день от начала заболе­
вания.

Данные при выписке: нормальная окраска 
кожи и слизистых, печень не пальпируется. Лыпя- 
салась с хорошим аппетитам, который установил­
ся с 6-го дня пребывания в клинике.

Билирубин от 16/il 12,5 мг.<)ь, в «юче отсут­
ствие билирубина и уробилина.

К заболеваниям средней тяжести мы относили случаи 
с интенсивной желтухой, продолжающейся до 5-6 недель, би-



лирубинемией, доходящей до 800 мг.$, уробилинурией, кото­
рая держалась до 6 нецель, дислептическими явлениями, зна­
чительно увеличенной печенью и во многих случаях увеличен­
ной селезенкой, повышенной температурой тела и в некото­
рых случаях с поранением почек. Среди этой формы ие мало 
наблюдалось осложнений и со стороны желчных путей в виде 
холециститов и холангитов. Примером может служить история 
болезни больной ь-ой,27 лет.

Поступила в клинику ЗО/УЫ-48 г .  с жало­
бами: на резкую общую слабость, отсутствие 
аппетита, головную ооль, повышенную температу­
ру тела, желтуху, запоры. Больна с 5/УЫ. Забо­
левание началось с общего недомогания, повы­
шенной температуры тела до 38°, болей в сус­
тавах рук и ног. С Ю/Уш присоединилась тош­
нота, отсутствие аппетита, спустя несколько 
дней темная моча, а 15/Уш делтуха склер и 
кожи, одновременно появилась бессоница, го­
ловная боль. До 30/УШ лечилась дома уротро­
пином, но состояние продолжало ухудшаться.
3 прошлом пневмония в 1930 г . и брюшной тир 
в 1939 г .

0б»ективно при поступлении: резкая желту­
ха кожи и слизистых /+++/, больная вялая, тем­
пература. тела субфебрильная, пульс 72 в I», 
кровяное давление 90/40, тоны сердца приглуше­
ны, в легких без отклонений от нормы. Печень 
увеличена, плотновата, выступает на 5 см. из 
под края реберной дуги, пальпируется край се­
лезенки,

Анализ крови от 3/IX: билирубин крови
614,1 -ir,f>, реакция вэн-ден Берга прямая.быс- 
трая. РОЭ 7 м/м, гем. 64 4>, эритр.3.870.О00, 
Л-5.300, формула без изменений. 8 / IX -  били­
рубин крови 612,9 Mr.<jb.

Анализ мочи: оелок 0,29 /оо, лейкоцитов
So 10 в поле зрения, реакция на уробилин и 

ил и рубин положительные.
‘do время пребывания в клинике температура 

тела, оставалась в течение 10 дней субфебриль- 
ной, резкая яелтуха держалась в течение З-к 
недель пребывания в клинике и 6-ти от начала 
заОолевания, после чего желтуха стала исчезать.



Выписалась по семейным обстоятельствам спустя 
месяц пребывания в клинике и 7 недель от на­
чала заболевания с остаточными явлениями: неболь­
шая иктеричиость склер и кожи, печень высту­
пает на 1 см., селезенка сократилась до нор­
мы, в моче положительная реакция на. уробилин.

юсле проверки амбулаторно через 36 не­
дели все явления пришли к норме.

•С тяжелым формам мы относили случаи с резко выра«эн­
ной явлтухой, которая в некоторых случаях держалась до 
ё-Э недель, билирубинемией от 800 до 1200 мг.<£ и выше, 
с резко выраженной интоксикацией /апатия, стойкое отсут­
ствие аппетита, головная боль, нарушение сна/, с явления­
ми со стороны почек, стойкой уробилпиурией, общим тяжелым 
течением, высокой температурой тела.

Что касается печени, то в одних случаях мы ее находи­
ли увеличенной до 8-10 см., в других случаях печень едва 
выходила из подреберного края, селезенка пальпировалась 
у всех больных.

Среди тяжелых фор* мы плели гепатиты с асцитами, 
гепатонефриты,о чем будет сказано дальше. В этой группе 
мы имели больных с острой и подострой дистрофией печени, 
из KjTop ix часть случаев закончилось летально.

Лля примера приведу историю болезни If- 13304 больной
Щ-ой.

Поступила в клинику 3I/&I-48 г .  с жа­
лобами на резкую общую слабость, отсутствие 
аппетита, головную боль, нарушение сна. Забо­
лела 17 /ХЛ,заболевание началось остро с тем­
пературой до 38,5°, рвотой, болями в суста­
вах / без опухоли и красноты последних/.



лает из под края реберной дуги на 6 си, б о-' 
лезненная, пальпируется селезенка.

Анализ крови от 2/1—1949 г . :  реакция 
аан-ден-оерга прямая, быстрая, количество 
билирубина [228 мг.£. РОГ 4 mi, Ji-4000.

Анализ мочи: белок 0,3 <£о, единичные 
эритроциты в осадке, реакции на. шлчные пиг­
менты и уробилин положительные.

В течение 3-х недель пребывания в клини­
ке состояние оставалось тяяелым, билирубин 
держался на. высоких цифрах, резко выражена 
интоксикация. С 4-й недели пребывания в кли­
нике и 6-й недели от начала заболевания 
состояние больной начало улучшаться и 16/П- 
49 г .  больная выписалась после 47-дневного 
пребывания в стационаре, билирубин при вы­
писке 51 Mr.f), печень и селезенка сократи­
лась выписана с незначительной иктеричностыо 
склер.

На таблице И® 18 представлены дифференциально-диаг­
ностические признаки различных по тяжести р̂орл болезни 
Ьоткина.

Таблица (£ [8. 
Л«уреренциально-диагностические признаки 

различных по тяжести форм болезни Ьоткина.

Симптомы. легкая форыа. Средней тяяести. Тяжелая форме.

йелтуха. + или ++ ++++

Длительность
желтухи.

До 3-х нецель. До 6 недель. До 6-8 недель
и более.

До 3-х о*. Чаще до 6 см. Различно.Величина пе­
чени.



1родолдание табл .№ 18.

Симптомы. Легкая форма.. Средней тядасти. Тяжелая форма

Сокращение пе­
чени цо нор­
мальной величи 
ны.

До 3-х нецель. От 3-х до 6-ти 
недель. От 6 до 8-9 

недель и боль­
ше.

Селезенка. Не увеличена. Не постоянно. Увеличена во 
всех случаях.

Температура. Нормальная. Субфебрильная, 
нецлительная.

Чаще высокая 
или субфебриль- 
ная.

Общая слабость .Кратковремен-
*

Длительная. Длительная.

Головная боль. Отсутствует. Не постоянная, 
не резкая.

Постоянная,ча­
ще резкая.

Расстройство Отсутствует. Не резко выра- Лочти постоян­сна. иено. но, резко вы­
ражено.

Аппетит. Кратковременное
понижение.

Длительное по­
нижение.

Обычно отсут­
ствует.

Рвоты Отсутствуют рецко. Часто.
Тошнота. Не часто. Ьолее часто. Часто.
Стул. Чащз послабл. Чаще задержка. Чаще задержка.
Ьилирубинемия.
Исчезновение

ЯР CD О К, О о & # От 200 до 800 мг.$ 800 мг.<£ и
выше.

уробилина в 
моче в периоц 
выздоровления.

к концу 3-й 
недели.

Позда 6-й недели,. Позже 8-9 
недель.

Пульс Брадикардия. Часть случаев с 
брадикарцией 
часть с тахикар­
дией.

Тахикардия.

'Юны серцца.
Изм.сЗ ст.и., 
путей и желч.

/юные. Приглуш.и глухие,
•

. Глухие

пузыря.
Измен.оо стор.

Редко часто. Часто

почек. Отсутствуют. Редко. Часто.



На нижеследующей таблице № 19 представлена частота 
симптомов, характеризующих тяжесть заболевания по периодам 
в $  отношении.

Таблица If 19.
Частота основных симптомов по периодам в <£> отношении, 

/довоенный, военный и послевоенный/

Довоен­
ный. Военный. После­

военный .
1 '
. 11нтенсивность 

желтухи.
Нине средней ин­
тенсивности и 
слабая. 54,4 48,5 27,0
Интенсивная. 38,6 41,0 53,8

Резко выражен­
ная /шафранная/ 7 ,0 10,5 19,2

[. Длительность 
желтухи.

До 3-х недель 
включительно. 52,5 41,6 30,0

От 3 до 6 недель. 40,7 50,4 56,3

от 6 до 8-9 недель, 
и больше. 6,8 8,0 13,7

1. Величина 
печени.

До 3-х см.
От 3 до 6 см.

64,0
32,3

59,0
40,2

40.0
47.0

больше.6 см. 3,7 О ч» со 13,0

[У.Уменьшение пе­
чени до нор­
мальных разме­
ров.

До 3-х недель.
От 3-х до 6 нед. 
Больше 6 недель.

50,0
42,4
7,6

41,0
47,3
П ,7

28,2
51,0
20,8

/. Увеличение 
селезенки. 16,4 15,0 48,2

/I.Температура. Повышенная.
Нормальная.

36.5
63.5

35.0
65.0

63,3
36,7



Довоен­
ный. Военный. После­

военный.

УЛ. Билирубине- От 100 до 150 мг.й 
мия. 66,0 55,0 39,4

От 150 до 600 мг.£ 27,8 37,4 43,0
От 600 до 800 мг.<)ь 4,2 6,2 13,1
От 800 до 1600 мгЛ
я больше. 2,0 1,4 4,5

Уш. Длительность До 3-х недель, 
уробилину -

58,8 42,4 28,9
рии. До 6 недель. 33,1 50,9 55,0

До 8 и 9 недель
и больше. 8,1 6,7 16,1

Из приведенной таблицы видно, что почти все симпто­
мы, характеризующие тянесть заболевания, выражены значи­
тельно больше в послевоенный период. Так резко выраженная 
иелтуха в послевоенный период отмечена в 19,2 $ , почти 
в 2,5 раза больше довоенного /7*^/; соответственно этому 
мы видим и угасание делтухи до 3-х недель только в 30 $  
против довоенного -  52,5 f>, длительность ле лелтухи до 
9-10 недель в послевоенный период вдвое больше. В после­
военный период чаще отмечалась значительно увеличенная 
печень и уменьшение ее до нормальных размеров ;оло весьма 
заметно медленнее. Почти в 3 раза чаще отмечалась в после­
военный период увеличенная селезенка. 1&сокая билирубмне- 
мия - до 800 мг4> -  в послевоенный период наблюдалась в 
3 раза чаде по сравнению с довоенным периодом. Температура



в послевоенный период наблюдалась в большом <£> случаев. Дли­
тельность заболевания, количество койко-цней так/we больше 
в послевоенный период.

Что касается военного периода, то следует отметить, 
что симптомы, характеризующие тяжесть заболевания, вырагаены 
здесь несколько больше, чем в довоенный период, но меньше, 
чем в послевоенный период.

Частота других симптомов представлена на таблице !Р 20.

Таблица hr 20.
Частота других симптомов по периодам в # отношении, 

/довоенный, военный и послевоенный/

С и м п т о м ы . Довоен­
ный. iioeuHHft. После­

военный .

Общая слабость. 70,3 86,4 93,7
Головные боли. 26,4 27,7 56,2
Нарушение сна. 9,9 12,4 18,9
Боли в суставах. 4,3 4,3 15,1
Боли в печени. 62,7 72,8 86,2
Отсутствие аппетита. 56,2 46,3 84,4

З у д . 29,6 20,9 11,2

Тошнота. 16,5 24,7 39,5

Рвота. 6,6 8,3 9,3

Лонос. 4,9 I I . I 7 ,5

Запор. 6,6 3,7 15,0



{ак видно из таблицы  ̂в послевоенный период чаще от­
мечаются жалобы на общую слабость, головную боль, боли 
в суставах, нарушение сна и значительно уда чаще отмеча­
ются желудочно-кишечные симптомы по сравнению с предяэлтуш- 
ным периоде»! у этих да больных.

Что касается изменения со стороны сердечно-сосудис­
той системы, то каких либо характерных особенностей по 
отдельным периодам отметить не удалось.

Следует так-да отметить, что и осложняия со стороны 
желчных путей /холангит и холециститы/ в послевоенный 
период отмечались чаще: если в довоенный период мы алели 
осложнения в 17,6 % то в военный в 11,4 %  а в после­
военный период уда в 57,6 случаев. Такда чаще в послевоен­
ный период были обнаруданы изменения и со стороны почек.

Группируя всех больных на основании перечисленных 
выше симптомов, по приведенным выше формам тяжести забо­
левания, мы получили следующее распределение больных в 
довоенный, военный и послевоенный периоды.

Таблица К9 21.

распределение больных в довоенный, военный и 
послевоенный периоды по ({юрмам тяжести.

Довоенный. Военный. После­
военный .

Легкие формы. 55,2 48,0 31,0
Средней тяжести. 38,8 44,8 54,5
Тяжелые. 6,0 7,2 14,5



Лз таблицы видно, что чиоло заболеваний средней тя­
жести и тямелых в послевоенный период значительно больше.

Если условно наш материал разделить на спорадические 
формы -  о 1935 года по 1945 год /когда заболевания проте­
кали более равномерно/, и эпидемические (1юрмы -  с 1945 года, 
именно со второй его половины /когда кривая госпитализации 
неуклонно пошла вверх по 1949 год включительно/, то наши 
данные в отношении тянести течения спорадических и эпидеми­
ческих далтух расходятся с данными некоторых авторов, напри­
мер, проф. Э.М. Гельштейна /55/, который считает, что эпи­
демическая яелтуха клинически является легкой формой спора­
дических заболеваний.

По нашему материалу следует признать полное сходство 
клинической картины, включая и предяэлтушный период, услов­
но принятых спорадических и эпидемических форм с той только 
разницей, что эпидемические заболевания имеют более тяжелое 
течение и более выраявнвый инфекционный характер. О более 
затяжном характере болезни Ьоткина в послевоенный период пи­
шут про^. М.Я. Арьев и К.И. Фишер /16 /.

Следует отметить, что и все тяжелые формы /гепато- 
нефриты, гепатиты с асцитами/ нами наблюдались главным об­
разом в послевоенный период. Учащение тяжелых форм болезни 
Ьоткина в послевоенный период отметил Ь.И. ьарский /22 /.

Отчего зависит более тяяелое течение эпидемических форм- 
- от изменения свойств возбудителя или от измененной реак­



тивности макроорганизма -  сказать трудно. То обстоятель­
ство, что утяжеление заболеваний произошло не сразу, с 
момента появления эпидемической вспышки, а несколько рань­
ше, уда в военный период, позволяет высказать предполояв- 
ние, что главную роль здесь играет все зяз изменение реак­
тивности макрорганизма.

ГШАТ>Щ У ;ЩШЕ{0В.

На втором месте после гриппа в анамнезе яелтушных 
больных оказалась малярия /22,8 £ / .  Действуя на. ретикуло- 
- эндотелиальную систему, печеночные клетка, малярия вызы­
вает недостаточность |ункции печени /уробилинурия и т .п . / .  
Описываются малярийные циррозы /Оболенский /195/, Зшус- 
кина /9 7 / , наблюдаются и исходы в острую токсическую 
дистрофию печени. i3ce это делает понятным частоту малярии 
в анамнезе больных гепатитом, отмечаемую многими авторами.

11ри изучении клинической картины болезни Ьоткина у 
лиц, перенесших малярию, как в случаях спорадических, так 
и в случаях эпидемической лелтухи, оказалось, что болезнь 
протекает у них длительнее, тянелее, чем у лиц,не болев­
ших в прошлом малярией. Так далтуха у этих больных рез­
ко вырэяенная, нами отмечена в 5 0 ,I £  случаев, средней ин­
тенсивности в 29 <fb случаев и только в 21 $  нике средней 
и легкая желтуха.



размеры печени у маляриков так-же только в 31,5 
отмечены цо 3 см., в остальных случаях величина печени 
достигала от 4-х цо 9 - СО с !. Следует отметить, что в боль­
шинстве случаев печень отмечена плотной / в 74 $ / и со­
кращение ее до нормы происходило значительно медленнее, 
чем у больных,не болевших в прошлом малярией. Среди этой 
группы больных 18,9 выписаны без яелтухи и других приз­
наков болезни Боткина, но с увеличенной печенью. Увели­
ченная селезенка отмечена у этой группы больных в 45 <jb, 
тогда как среди всех больных только в 39 $ . Приведу пршер:

Ь-я В-ва 28 лет /история болезни 
№ I I I 64/.
Поступила в клинику З/ХЛ-40 г .  на 10-й день 
б-ни. В прошлом болела малярией, последний 
приступ 10 месяцев назад, Яелтухой болеет 
впервые. При поступлении: резкая шлтуха. 
кожи и слизистых, болезненность в области пе­
чени, последняя выступает из под края ребер­
ной дуги на 7 см., плотновата, пальпировался 
край селезенки. Пульс 74 в I» , кровяное 
давление 90/60. 'юны сердца приглушены, при 
нормальных границах.

Анализ крови от 4/XiI РОЭ 8 м/м, гемо­
глобин 66 %  эр. 4220000, Л-5400, лейкоци­
тарная формула: 11-5 С-57 % 6 -1 ,5 $ ,
J1-29 %  .л-7,5 <*). Реакция ван-ден-Ьеугэ в кро­
ви прямая, быстрая, количество билирубина 
по мет. Ьокальчука 409 мг.ь. ;>’юча темная, 
реакции на билирубин и уробилин положитель­
ные. ьольной назначена соответствующая тера­
пия. Течение гепатита было длительное, но 
с 6-й недели пребывания в клинике состояния 
больной быстро улучшалось и на I-неделе би­
лирубин крови определялся в 25 иг.%  отмеча­
лась незначительная жвлтушность склер, печень 
яе выступала на 4 см. ни'яе реберной дуги.

Количество билируоина в крови, как нам кажется,служит 
цо некоторой степени показателем тяжести заболевания. Ниже 
приведено $ распределение больных по количеству билирубина.



{оличество
билирубина. 102 ur.<jb 204 мг,<£> 409-613 819 мг,<£ 1638 мг&

МГ,с/э
£  больных. 15,3 $  24,8 £  36,2 $  15,4 $  8,3 <?Ь

Сак видно, почти в 1/4 случаев билирубин крови бал 
от 819 до 1638 мг.ф, Б 58 <£ случаев уробилин в моче дер­
жался от 6 до 9 недель,

изменение со стоооны почек в веде альбуминурии, 
доходящей от 0,2 'ро до 0,9 <&о белка, обнаружено в 29 
случаев, в [3 $  в осадке обнаружены эритроциты.

мз других осложнений в 16,5 <jt> мы обнаружили из­
менения со стороны желчных путей.

Среди маляриков мы встретили редкие формы гепатита, 
с асцитом / ь-ой Ы-ов, о-ная iioJi-ва. / и 6 случаев подост- 
рой дистрофии печени, из которых в пяти наступило выздо­
ровление. .1аконоц, повторным гепатиты среди этих больных 
отмечены нами в 12 случаев, тогда как у не маляриков 
в Ь ,5 $ , т .е .  в 2 раза меньше.

Следует отметить, что повторные гепатиты у маляри­
ков протекали очень длительно, долгое время держалась 
желтуха, увеличенная печень, тяжелое общее состояние. 

Приведу пример:

Ь-ная {—вэ 37 лет. Заболела 14/Ш-39 
года, 11а.чальные жадобы: боли в суставах, 
пониженный аппетит, тошнота, субфебрильная



температура, тела. 19/Ш ухудшение состояния, 
•Jj/iii яелтуха кожи и склер, 24/iii поступила 
в клинику. В прошлом малярия в 1937 году 
и гепатит с лелтухой в *гюне 38 года. Лри 
поступлении - резкая желтушная окраска, 
склер и кожи, оолезненность в оОлэсти пе­
чени, ипоследняя выступала из под края ре­
берной дуги на б см., пальпировался край 
селезенки.

Лульс 68 в I *, границы сердца в пре­
делах нормы, тоны приглушены, d легких без 
отклонений от нормы. Лоча темная, реакции 
на билирубин и уробилин положительные.

Реакция взн-ден-Ьергэ. в крови прямая, 
быстрая. Количество бллируоина 819 мг.«Ь 
Анализ крови РОГ' II м/м, гемоглобин 60 4>, 
эр. 1080000, Ji-3900, лейкоцитарная срорму- 
ла : Л—3,5 ‘ъ, 3—47,5 с'—4,5 л-34,5 *ь,
Ы-10

назначена глюкозо-инсулинотерапия, 
дуоденальное зондирование с вливанием серно­
кислой магнезии, тепло ка область печени.
3 течение месяца пребывания в клинике состоя­
ние больной оставалось тяшяод: 28/1У жел­
туха еще резко выражена, печень определялась 
на 4 см. из под края реберной дуги, паль­
пировалась селезенка, билирубин крови 617 
мг.^, в моче положительные реакции на би­
лирубин и уробилин, вольная выписалась 
после 49-дневного пребывания в клинике и 
на 69^день болезни по семейным обстоятель­
ствам с остаточными явлениями болевни - 
увеличенной леченью, желтухой.

3 большинстве случаев приступы малярии у больных на- 
блнщалиоь год назад и больше, у 3-х больных мы имели указа­
ние на то, что последние приступы были за 6-10 месяцев до 
заболевания и только в одном случае болезнь Ьоткина разви­
лась непосредственно после приступов малярии, лри/чем гепа­
тит в данном случае протекал особенно упорно, с осложнениями 
на почки и желчные пути.



.Чстория болезни № 10660 б-и ой Ь-оа 
32 лет. Заболел 18/УЛ-1949 г .  впервые маля­
рией, приступы повторялись через день, сопро­
вождались лотрясащими ознобами, температу­
ра доходила до 40° и падала до нормы после 
обильного отделения пота. Лечился в район­
ной больнице акрихином.

В конце июля приступы малярии прекра­
тились, а 10/Уи1 появилась шлтуха склер и 
кош, потемнела моча. 3 течение месяца 
лечился в районной больнице, состояние не 
улучшалось, и больной направлен в клинику, 
куда и был принят 16/IX-49 года.

При поступлении: состояние тялелое, 
резкая'зелтуха кожи и склер, температура 
тела субфебрильная, болезненность в правом 
подреберье, ‘ печень увеличена на 10 ом, плот­
нея, болезненная, пальпируется селезенку, 
внчодит из-под края ребер на 5 см., пульс 
64 удара в I», кровяное давление 105/60, 
тоны сердца чистые, границы в норме.

Анализ крови: эр, 3650.000. гем.60 4>, 
ле коцитарная уорлула: Л-6000, в-7 Л-I <£>,
3-60 % Л-26 %  З-о f ,  РОЭ 36 м/м. Ил .маля­
рии не обнаружены. Реакция ван-ден-Ьерга 
прямая, быстрая, количество билирубина 
614,0 мг. , Анализ мочи: уд. вес 1014, белок 
0,06 %  реакции на уробилин и билирубин по­
ложительные, лейкоцитов 2-4 в поле зрения, 
эритроцитов -  0 -3 в поле зрения.

3 анализе дуоденального соке, во всех 
порциях обнаружены лейкоциты, слизь и эпите­
лии. Больному назначена терапия -  глюко-to- 
инсулинотерапия, дуоденальное зондирование, 
пен иц илл ин оте рал ия.

После 2-х месячного пребывания в клини­
ку и через 3 месяца с лишним после заболева­
ния желтухой -  состояние оставалось прежним, 
ьольной выписан I6/XI-19 г , ,  при выписке: 
интенсивная аелтуха коки и склер, 1ейень 
острым краем выступала из-под ребеоной дуги 
на Ь см, плотная, чувствительная. Селезенка 
на 3 су. Реакции на уробилин и лилчнне пиг­
менты положительные;' реакция ван-ден-Берга 
прямая, быстрая; количество билирубина в кро­
ви по ьакальчуку 307 мг,<)ь. 3 данном случае 
последовал исход в цирроз.



Несмотря на то, что малярия является моментом пред­
располагающим к заболеванию и у большинстве больных, пе­
ренесших в прошлом малярию, болезнь протекает тязаелее и 
длительнее, -  летальность среди этой группы, по нашим дан­
ным, не выше, чем у других больных -  0,9 $  при общей ле­
тальности 1,6

ьСЫШЬ bOlftiHA У ьО/lbtI &-0 i 't-ji jiюом.
C^ibJAri}AHa«.

Лак указывалось во второй гладе, предшествующая саль- 
вароанотералия по поводу заболевания сифилисом на нашем 
материале отмечена в 4 ,1 больных болезнью Боткина, ils 
этих случаев 66 <jo принадлежит к так называемым ранн им 
язлтухам, т .е .  возникшим вскоре после окончания или во 
время лечения, 44 <ji> к поздним, возникши через 2-3 месяца, 
и позднее после лечения.

3 последнее время большинство наших соотечественных 
авторов, на основании многочисленных наблюдений в войну 
и послевоенный период, установили, что во время эпидемии 
болезни Боткина, увеличивается и число случаев заболева­
ний гепатитом среди леченных сальварсаном /&Л« «мясников 
/186/, М.Я. .юиновский /303/, и.А. Скворц ов /231/ и дp j  . 
;3ыше мы указывали, что вопрос о роли сифилиса и сальварса­
на в развитии болезни Ьоткина до сих пор является диску-



табельным: одни авторы склонны придавать им роль только 
предрасполагающего момента, другие не отрицают за ними 
и роли причинного, этиологического фактора.

Наши данные больше заставляют признать за ними толь­
ко значение предрасполагающих к заоолевэдию ([акторов.

ilo началу заболевания гепатиты у данной группы боль­
ных нии*ем не отличались от не леченных сальварсаном. 
Токсический тип в предиелтушном периоде отмечен у 30 
б-х, артралгический-в 20 %  аелудочно-кишечный-в 35 и 
бессимптомный-в 15 «*>. 3 58 заболевание начиналось с 
повышением температуры тела.

л!елтуха у всех больных была выражена очень резко, 
только в 16 $ отмечена средней интенсивности, в 84 была 
резко шафранного цвета.

Печень в подавляющем большинстве выходила из иод 
края реберной дуги от 3 до 5 см. и только в отдельных 
случаях до 10 см. Зо всех случаях печень отмечена плотная, 

болезненная.
Й8 41 у 36 больных, т .и . в 87,8 ^пальпировалась 

увеличенная и болезненная селезенка..
Из общих явлений у этой группы больных чаще отме­

чались головные боли, резкая слабость / в 38 <)ь/ и в  1/2 
случаев мвлудочно-кишечные явления /рвоты, тошноты, запоры/» 

Оо стороны крови мы такта отмечали боле© выраженные 
изменения; в большинстве случаев отмечалась анемия, сред­
нее количество гемоглобина у этой группы больных не превы-



ашло 6 0 ,5 $ , среднее число эритроцитоз 3.963.000. Об 
анемии у данного рода, больных пишет и прор. А.Л. Мясни­
ков /  176 / ,  приписывая ее сальварсану, который в экспе­
рименте усиливает гемолиз.

У б-х, перенесших сифилис, леченный оальварсаном, 
отмечалась резкая лейкопения /лейкопения до 5.000 отме­
чена в 64 '£/, наблюдалось также моноцитоления.

Реакция оседания эритроцитов только в 20 f> была 
выше 20 м/м. У остальных 30 °jo до 20 м/м. В 10 #  обна- 
руданы изменения со стороны почек, в 17 <£> осложнения 
со стороны желчных путей.

Средний койкодень у этой группы больных равен
35,1 дня.

При изучении нашего материала выяснилось, что тя- 
.честь течения и поодоялтельность заболевания зависят 
до некоторой степени от срока принимаемого лечения. Так, 
особенно тяжело протекали случаи, когда, язлтуха развива­
лась во время лечения или вскоре после окончания лечения. 
Приведу историю болезни № 6564.

Б-нал А-ва 45 лет, служащая. Посту­
пила в клинику 28/У1 - с жалобами на
резкую общую слабость, головную боль, от­
сутствие аппетита, периодические рвоты, 
запоры, сонливость. Перед окончанием 3 кур­
са /ЗУ1/ сальварсанотерапии по поводу 
сифилиса, почувствовала резкую общую сла­
бость, отсутствие аппетита, тошноту и 
рвоту. 13/У1 -  появилась мелтушность 
склер и кожи, темная моча, тогда we поя­
вились боли в правом подреберье; в даль­
нейшем присоединилась сонливость. 2У/У1 - 
поступила в клинику. При поступлении 
температура, тела 37,5; больная вялая, от­



мечалась резкая желтуха кожи и склер; 
печень выступала на о см, плотная, болез­
ненная, селезенка выступала на I см. Тоны 
сердца приглушены, кровяное давление 
100/65, пульс 86 ударов в I *. ]г1сследова- 
ние крови от 29/У1 - :  РОЭ 20 м/м, гем. 60 <*>, 
эр. 43/0.000, лейкоциты 4*500. Лейкоцитар­
ная формула : п-4 % с - 64 % э-2 % J1-26 % 
м-4 <5ь, моча темная, положительные реакции 
на билирубин и уробилин, количество билиру­
бина в крови 819,2 мг.$, реакция прямая/ 
быстрая, гольной назначено лечение: глюкоза, 
инсулинотерапия, зондирование, диатермия, 
уротропин. Состояние больной оставалось тя­
желым в течение 2-х недель пребывания в кли­
нике: температура оставалась субфебрильной, 
жолтуха без изменений, печень и селезенка 
также. К концу 3-й недели состояние боль­
ной несколько улучшилось температура приш­
ла к норме, но через 4 дня вновь ухудшение 
состояния, вновь повысилась температура 
тела, усилилась яэлтуха. j 1сследование кро­
ви от 20/УП -  РОЭ 18 м/м, гем. 58 4, эр. 
3490.000, J1-5000, п-6 £, с- 58 % э-2 %
Л-27 1о, М-7 <*>, количество билирубина то­
ну самое. Исследование дуоденального сока 
не давало указаний на осложнение со сто­
роны желчных путей. Только на 9-й неделе 
пребывания в клинике состояние стало улуч­
шаться и больная была выписана I9/У*и -  пос­
ле 51 дня пребывания в клинике.

Летальный; исход среди больных,перенесших сифилис 
и леченных сальварсаном, набл.одался на нашем материале в 
5 <$> случаев, т .е . в 3 раза чаи̂ е, чем среди всех больных. 
Интересно отметить, что во всех летальных случаях гепатит 
принадлежал к ранним,т.е. наступившим вскоре после лече­
ния или во время лечения.

Изучая клиническое течение болезни Боткина у боль­

ных, леченных сальварсаном, мы пришли к заключению, что 
клиника в общем полностью соответствовала тем случаям,



где и не предшествовала сальварсанотераиия. Отвечалась 
такая яэ цикличность течения, такая же симптоматология, 
только заболевание протекало более длительно, с резкой 
желтухой, увеличением,в подавляющем большинстве, селезен­
ки, анемией, лейкопенией и давала значительный процент 
исходов в дистрофию печени.

Наши данные в отношении гепатитов у больных сифили­
сом, леченные сальварсаном, подтверждаются наблюдениями 
других авторов. Так, проф. А.л. веников /176/ отмечает, 
что этил (рормам болезни Ьоткина соответствует более тяже­
лое и длительное течение и большой процент перехода в 
острую дистрофию. Проф. Л. А. Ясиновокий /303/ также пишет, 
что течение у этой группы б-х отличается большей тяжестью 
и у порот вил, по сравнению с обычным гепатитом, и леталь­
ность у них равна 5,6 <£. 0 тол, что гепэтат у сифилити­
ков протекает упорнее и дает большее количество дней пре­
бывания на койке, пишет Ь.Л. Барский /22/ и др.

ГМа‘ШЫ С АСЦИТАМИ.

d периодической литературе можно встретить описания 
гепатитов с асцитами, которые наблюдаются главнш образрм 
в Средней Азии, желтуха лри этих гепатитах отмечена в
2-3$> /А .С, 1<1нушкин, / i 69/, Н.Исмаилов /104/, А.Н. Ива­
нов fl02jj. d основе этих токсических гепатитов лежит 
употребление хлеба,орцержащего токсические вещества.



Однако эти гепатиты не имеют ничего общего с наблюдаемы­
ми единичными случаями острых гепатитов с асцитами среди 
тяяелых форм болезни Ьоткина. Острые гепатиты с асцитами 
встречаются редко, из литературных данных мы находим у 
проф. АЛ#1*ясникова /174/ описание 4-х случаев, в 2-х из 
которых последовал летальный исход, в 2-х случаях гепатиту 
предшествовала сальварсанотералия. Указание на. имевшиеся
3 случая б-ни Ьоткина. с асцитом мы встречаем у Р.Г. ,.1еме- 

/163 /
бовского, единичные случаи описаны про-i). М. А. Ясиновским 
/303/, Н.Б. Шупаком /295/ и в самое последнее время 11.3. 
Андриановой л 11.Н. 1-*ынковой /3 / описаны 9 случаев.

Патогенез асцита при болезни Ьоткина не моиет считать­
ся еще окончательно выясненным. Хорошо известно,что печень 
является одним из органов, играющих большую роль в водном 
обмене. По мнению ряда авторов /Лик / P i c k  /, Моли- 
тор ljZ/o£cto7 /  и д р ^  печень выделяет ососый гормон, кото­
рый стимулирует диурез [по и.И. Егорову /90//, другие 
считают, что существенное значение в развитии асцита 
при острых гепатитах имеют изменения сосудистой стенки 
капилляров /М.Н. 1£горов /90ff и, наконец, некоторые ав­
торы причиной асцита, особенно появившегося в период спаде­
ния яелтухи, считают механическое препятствие в печени 
/портальную гипертонию/, так как в этот период в печени 
идут усиленные процессы регенерации, затрудняющие ток кро­
ви через печень. Трудно сказать,какой из факторов играет 
ведущую роль, известно только, что при болезни Боткина



часто наблщдшотся нарушения водно-солевого обмена, како­
вые и мы могли проследить у своих больных, о чел будет 
изложено в соответствующей глнве♦

Среди наших больных наблюдалось 6 случаев асцитичес­
кой формы гепатита, 3 из которых закончились выздоровле­
нием, в 2-х наступил летальный исход.

Приведу историю болезни № 6909.

Б-ой М. 25 лет, демобилизованный. Залолел
3 дороге, когда после демобилизации возвращал­
ся домой. С 10/У11 -  по 15/УЛ-46 г .  испытывал 
сильную слабость и пониженный аппетит. Темпе­
ратуру не измерял. 15/УП -  появилась легкая 
иктеричность склер и темная моча. 20/УП -  лелту- 
ха кош. Ничем не лечился. 3/УШ - поступил в 
клинику. 13 прошлом перенес малярию. При поступ­
лении состояние средней тяжести, температура, 
тела нормальная, питание хорошее, телосложение 
крепкое, шзкая желтуха кожи и склер, граница 
сердечной тупости в пределах нормы, тоны при­
глушены, пульс 54 удара в минуту, кровяное 
давление 105/66. 3 легких без отклонений от 
нормы, живот меткий, болезненный в области тол­
стого кишечника, /у больного неустойчивый стул/. 
Печень выступает из-под края реберной дуги на
4 см, край закруглен, болезненный при пальпа­
ции, определяется край селезенки.

Анализ мочи от 4/yiii-реакции на уробилин 
и билирубин положительная. Анализ крови от 
4/УШ-эр.4• ООО• ООО, гем.70 <£, лейкоц. 4600: 
лейкоцитарная .формула Л-6 <р, С-55 <&, л-30)ь, 
йон.-Э % РОЭ 5 м/м. Реакция ван-ден-Берга. в 
крови прямая, быстрая, количество билирубина.
409,8 мг.£. ьольному назначено лечение - ин­
сулин о-глюкозо-терапия, уротропин, диатермиг, 
зондирование, iia 5-й неделе заоолевания, при 
нормальной температуре тела и уменьшении жел­
тухи, у больного появился асцит1, который очень 
быстро нарастал, диурез в эти дн доходил до 
200 см3, вес больного в теч ете  недели с 61,6 
кг. достиг 73,5 кг. Состояние оставалось тяже­
лым, несмотря на уменьшение желтухи, полное 
отсутствие аппетита, резкая слабость, одышка. 
Больному увеличено введение глюкозы и инсулина.
3 начале 8-й недели заболевания внезапно началось 
уменьшение асиита и улучшение общего состояния.



Спустя дне недели выписан из клиники в хоро­
шем состоянии.

Случай 2-й. Больная П-ва 32 лет. не рабо­
тает, поступила в клинику 28/Ш на 5-и неделе 
заболевания. Больна с 27/Л, начало по желудоч­
но-кишечному типу, с повышением температуры 
тела. С I /111 - желтуха. Самочувствие оставалось 
удовлетворительным, больная лечилась дома 
/покой, диэта, тепло на печень и т .д . / .  За не­
делю до поступления в клинику когда уже начала 
уменьшаться лелтуха и больная встала с постели, 
она стала отмечать увеличение живота и одышку.
С диагнозов -  туберкулезный перитонит? направ­
лена в клинику. 3 прошлом малярия.

При поступлении умеренно выраженная желтуха 
/бил.по Бокальчуку 102,4 м г.£ /. Температура 
нормальная. Границы сердца в норде, тоны чистые, 
пульс бо в минуту, кровяное давление 110/70, 
живот увеличен в об'аме, определялась свобод­
ная жидкость, печень выступала небольшим краем 
из подреберной дуги.

Анализ крови: И)Э 13 м/м, гем.60 $>, эрит­
роциты 4750.000, Л-6400, Э-2 %  *1-4 % C-5t> % 
Л-29 <3ь* 1̂-9 <£. Анализ мочи -  слабая реакция 
на билирубин и уробилин, белок не обрарулвн. 
Больной назначена глн>козо- инсулин о-терапия, 
диуретин, диэта. 3 течение 12 дней пребыва­
ния в клинике состояние оставалось без измене­
ния, после чего асцит стал уменьшаться, жел­
туха прошла,печень сократилась до норды. 
Записалась 31 / 1У после 24-х дневного пребывания 
в клинике в хорошем состоянии, без признаков 
асцита.

Третий случай острого гепатита с асцитом, аналогич­
ный указанным двум выше, также закончившийся выздоровлением,
относится к больному 4. 43 лет /история болезни I? 15071/, 

поступил в клинику на 4-й неделе заболевания 
с нерезко выраженной желтухой / бил. 102 м г.$/. 
увеличенной леченью на 2 см и асцит од, который 
появился на 3-й неделе заболевания. Никаких 
признаков поражения сердечно-сосудистой систе­
мы или почек у больного не было, шписан из 
клиники через 21 день без признаков асцита 
и желтухи •



Приведу случаи, закончившиеся летально.

История б-ни № 13067, б-цая м. ,  33-х лет, 
работница Мясокомбината. Ьольна с 26/XI, ког­
да появилась субфебрильная температура тела, 
общая олаоость, отсутствие аппетита, темная 
моча. С 9/ХП -  желтуха . В прошлом ничем не 
болела. При поступлении в клинику 24/ХП -  тем­
пература тела нормальная, резкая желтушная 
окр&ска кожи и склер. Питание достаточное.
Со стороны легких изменений нет. Пульс 68 в 
минуту, кровяное давление 98/60, приглушен­
ные тоны сердца при нормальных границах. Аи- 
вот мягкий, пальпировалась печень на. 3 см. из 
подреберной дуги, выступала также селезенка. 
i.i04a темная, реакция на" яелчные пигменты и 
уробилин лоложлтельн&я. Реакция ван-цен-Ъерга 
прямая, быстрая, билирубин в крови 409 мг.$>.
№ акция Вассермана отрицательная. Анализ кро­
ви: POP 5 м/м, гем. 68 «(ь, эритроциты -  4.530000 
лейкоциты 4 .0Э0, Лейкоцитарная формула: Л-4 4>, 
С-62 %  Э-3 %  Л-24 % ы-7 <)ь. Больной назна­
чено следующее лечение: глюкоз о -инсулин о- 
терапия, белладонна, камполон, дуоденальное 
зондирование, диатермия.

До 5/1 состояние больной оставалось без 
изменений, после чего ухудшилось, присоедини­
лись рвоты, усилилась слабость, бессоницы; 
положительный симптом Румпель- Лееде.

Больная стала жаловаться на чувство пол­
ноты, распираний в подложечной области, резко 
понизится диурез, йелтушнэя окраска стала еще 
более интенсивной /билирубин крови от I2/I - 
-  819 мг.<)ь/. С I5 /I стал определяться асцит. 
Вольной v вел/чей о количество вливаемой глю­
козы и начата, пенициллинотерапия по 800 т .0S 
в сутки. Состояние продолжало ухудшаться, 
аоцит наразтал, появились отеки на ногах.
С 28/1 больная впала в коматозное состояние, 
желтуха продолжала нарастать, соответственно 
этому увеличивался билирубин крови. В моче бы­
ли обнаружены кристаллы лейцина и тирозина.
С 29/1 стиле, уменьшаться в размерах печень,
2/П -  уже не определялась. 4/П -  больная умерла. 
Ла секции -  подострая токсическая дистрофия 
печени, некротический нефроз, асцит /1800 м л ,/. 
При гистологическом исследовании наряду с об­
ширным некрозом печеночных клеток имелись 
участки разрастания молодой соединительной 
ткани.



Таким образом больная поступила с ясной картиной 
болезни Ьоткина, в периоц развития желтухи появился асцит 
и больная погибла при явлениях печеночной комы*

гйгорой случай, окончившийся летально, относится к боль­
ной ul. 25 лет, работнице завода, поступившей в клинику 
27/XI-48 года на Г5-й день болезни.

Начато заболевания по архралгическсму типу 
I2/XI-18 г .  о I9/XI -  яелтуха. J J 

С июня 1948 года больна сиьидисом, 3-й 
курс лечения закончила за 5 дней до заболе­
вания. /алеет 4-х месячную беременность, При 
поступлении: резкая язлтуха кош и склер, 
небольшие носовые кровотечения, субфебрильцая 
температура тела, пульс 90, кровяное давление 
I05/6D, границы сердца в норме, тоны приглу- 
шеиы. 1ечень увеличена, выступала из под края 
реберной дуги на 2 см. При исследовании бран­
ной полости путем перкуссии и баллотирования 
определялся асцит. Нома, темная, i-^акция на 
билируомн и уробилин положительная. реакция 
ван-ден-Берга в крови прямая,быстрая, коли­
чество билирубина 1228.8 м г а .  Анализ крови: 
ЮЭ 3 м/м. Эр. 3.040.000, гем.58 'V,, лейко­
циты 4.000. ^Лейкоцитарная формула: а-4 <*,
С-63 %  3-2 , Ji-27 % iW r$ . Реакция Зас- 
сермана отрицательная. Больная была переве­
дена в Институт 0Ш, для прерывания беремен­
ности, где до 7 /XII -  состояние оставалось 
без изменений. 7/ХП -  кома, 8/Х11 -  смерть.

На секции -  острый паренхиматозный гепа­
тит о исходом в острую атрофию. Гипврплязия 
фолликул и пульпы селезенки, множественные 
кровоизлияния под эндокард. Асцит.

Тот факт, что в описанные первых трех случаях есцлт 
развился не на высоте заболевания, а в период спадения 
аэлтухи, не позволяет исключить механический фактор. Но, 
поводимому, не только механический фактор шеет значение в 
возникновении асцита, так как в двух последних случаях



развитие асцита совпало с нарастанием яелтухи. Правда, в 
случае 4 отчасти такие имел место механический фактор-раз- 
витие соединительной ткани, но в последнем случае моментов, 
затрудняющих ток крови в печени, на секции не было обна- 
руяено. 3 этом случае появление асцита совпало с разгаром 
гепатита, кзренесеиный с^фадис, лечение сальварсаном и бе­
ременность надо считать факторами, несомненно, отягощаю­
щими течение болезни в данном случае.

выполняя важные химические процессы в организме, пе­
чень тесно связана с многими органами и системами, а пото­
му заболевания печени влекут за собой и изменения в этих 
органах. Хорошо известна тесная связь печени с селезенкой 
и участие последней при заболеваниях печени, в частности, 
при болезни Боткина.

При заоолеваниях печени часто вовлекается в процесс 
подиелудочная железа: проф. М.М. Губергриц /76/ -  наблю­
дал нарушение функции подяелудочной далезы больше чем в 
60 $  при заболеваниях печени, npoi>. wi.H. Кончаловский /135/ 
при так называемой катарральной нвлтухе отмечал повышение 
диастазы в крови и патологическую сахарную кривую, fl.fl. 
Батон /135/ /из клиники 4 .П. Кончаловского/ так-яе наблю­
дала изменения со стороны под»елудочной яелезы при заболе­
ваниях печени. Известна такие связь печени с лвлудком.



Наибольший ие интерес представляет связь печени с почками 
и их состояние при заболеваниях печени. Гепаторенальному 
синдрому в последнее время уделяется довольно много внима­
ния, в частности этому вопросу посвящена специальная моно­
графия А.М. Франкфурта, /265/. Последний автор придержива­
ется следующей классификации гепато-ренального синдрома:
I /  печеночно-почечный синдром, развившийся в результате 
одновременного поражения печени и почек; 2/ Печеночно-по­
чечный синдром, развившийся в результате первичного пора­
жения печени; 3 / печеночно-почечный синдром, развившийся 
в результате первичного поражения почек. Чажцая из этих 
форм делится, в свою очередь, на острую и хроническую, кото­
рые могут быть инфекционного и токсического характера.
Первая форма чалэ встречается при остром гепаторенальная 
синдроме, третья при хроническом, вторая форма, с первич­
ным поражением печени, встречается при остром и при хрони­
ческом гепато-ренальном синдроме.

Среди инфекционных гепато-нефритов по частоте на пер­
вом месте следует поставить гепатоне^рит при болезни Зейля- 
Засильева. Встречается гелатоне-ррит и при болезни Ьоткина.

Нарушение функции почек при так называемой катарраль- 
ной желтухе было отмечено еще С.П. Боткиным /30/ и отчасти 
этим он обосновывал инфекционную природу заболевания. На­
рушения со стороны почек при болезни Боткина в большей или 
меньшей степени отмечается почти всеми авторами: изменения 
эти обычно кратковременны, выранены в более тяжелых случаях



на высоте заболевания. Проф. A.J1. Мясников /188/ на 100 - 
случаев б-ни Боткина отметил: альбуминурию в 9 %  эритро­
циты в 4 *Jbf цилиндры в 5 <|ь. А1*А» Ясиновокий /302/ выражен­
ную альбуминурию наблюдал в 7 ,5  % микрогематурию в 10,7 £  
и цилиндроурию в 7,1 £ . Значительно чаще изменения со сторо­
ны почек отмечали проф. Е.ы. Тареев, Н.М, Никуленко и 
wi.A. Усманова. /249/, по их данным альбуминурия была выра­
жена в 46,6 <£, микрогематурия и цилиндроурия в 26,6 efr>, 
Л.Н.Гольцман и Я. А* .Леонтьев /71/ альбуминурию наблюдали 
в 15 $ случаев, гематурию в 12 Подобные изменения были 
отмечены такле КЛ. Глуховым /69/, Ь.Б. Кречмер и ri.Kj. 
Брянской /138, Ш,С. Кливанской-Кроль / I 22/, А.Ф. Алексан- 
дровш /5 /, И.А. Чассирским /114/, Я.Б. 1цупаком /295/ и мно­
гими другими.

По нашил данным, как мы уже упоминали, следы белка 
отмечались в 10,5 £, выраженная альбуминурия в 8,3 %  при 
чем в последних случаях в 42,8 “f  содержание белка в моче 
было меньше I $о, в 12,8 около I $0, в 44,4 $ больше 
I У<о, с максимумом до 1,4 $о. Аикрогематурия встретилась 
в 11,3 %  гиалиновые цилиндры в 7,2 4, зернистые - в 0,8 $ .

Более глубокие и стойкие нарушения со стороны почек - 
нефриты в сочетании с болезнью Ьоткина, судя по литератур- 
нш данным, встречаются очень редко* Проф. ш.А. Ясиновский 
/303/ пишет, что только в единичных случаях могли быть 
отмечены изменения, которые позволили бы говорить о гепато- 
нефрите. Описания случаев гепатонефритов мы находим у



проф. M, i. Кончаловского /134/ /135/, в нашей клинике ге- 
латоне|эриты с преимущественным поралвнием почек описаны
3. * Рожновой /221/, Из зарубежных авторов единичные слу­
чаи гелатонефритов описаны Зеландером /348/. Проф. i4.il. 
Кончаловский /135/ пишет, что семиотика гепато-нефрита. 
складывается: I /  Из общих признаков интоксикации /лихорад­
ки, явлений со стороны нервной системы/. 2/ Из печеночных 
признаков, которые выражены в разной степени /яелтуха, увели­
чение печени/. 3 / Из мочевых симптомов /альбуминурия, ге­
матурия, олигурия и т .п . / .  4 / Из ряда биохимических приз­
наков, играющих важную роль. При анализе нашего материала 
осложнения со стороны почек в веде небрита при болезни 
ьоткина наблюдались в 7 случаях, что составляет 0,7 <£. 
ii 4-х случаях в большей степени были вырадены явления со 
стороны печени, в 3-х случаях в равной степени наблюдались 
изменения со стороны печени и почек.

в клинику с диагнозом -  острый паренхиматоз­
ный гепатит. Больна о 6 /XII, пред желтушный 
период в течение 5 дней, протекал с высокой 
температурой, головной болью, тупыми болями 
в право?/ подреберье. С 11/ХП-яелтуха, темная 
моча и светлый кал. 21/ХП -  поступила в кли­
нику. Перед поступлением в клинику за несколь­
ко дней больная стала отмечать уменьшение 
количества выделяемой мочи и появление оте­
ков на лице и нижних конечностях.

Б прошлом болела дифтерией -  в раннем 
детстве. При поступлении состояние тяжелое. 
Температура тела до 38°, пульс 95 ударов 
в I», резкая яелтуха кожи и склер, на лице 
и ногах отеки, отсутствие аппетита, бессоница.



Печень выступала на 5 см. из под края ребер­
ной дуги, пальпировался край селезенки. Тоны 
сердца приглушены, границы в пределах нормы, 
кровяное давление 138/90. Анализ мочи от <>2/ХП- 
удельный вес 1010, белок 0,99 $>. Реакции на 
уробилин и билирубин положительные, лейкоциты
2-4 в поле зрения, эритроциты неизменные и 
выщелоченные до 8 в поле зрения, Гиалиновые 
цилиндры 2-3 в поле зрения.'Анализ крови: 
эритроцит.4 .260.ООО, гем. 68 # ,цд .0 ,8 . J1-6000,
3-2 %  П-4 «*,, С-54 *р, л-32 %  Л-8
Реакция ван-ден-Ьеога прямая, быстрая, количе­
ство билирубина 819 и гД , остаточный азот крови 
66 мг.Зь. Больной назначена терапия -глюкоза 
и инсулин, хлористый кальций внутривенно, аскор­
биновая кислота, дуоденальное зондирование.
В течение первых 3-х недель пребывания в клини­
ке состояние оставалось тяяелым, определялся 
небольшой асцит, держались отеки ног, лица, 
выраженные явления интоксикации желтуха преж­
ней интенсивности. С 4 недели пребывания в кли­
нике и 6-й от начала болезни состояние начало 
улучшаться, сошли отеки, остаточный азот крови 
от 19/1-48 г .  был равен 42 мг % кровяное дав­
ление 110/70, /в дальнейшем оно упало до 80/60/. 
В дальнейшем начала сокращаться печень и от 
26/1 -  определялась на 2 см. из под края ре­
берной дуги, сократилась до нормы и селезенка. 
Билирубин крови от 25/1 -  был равен 104 мг.^ь. 
Больная выписана 6/iI—48 г .  после 47 дневного 
пребывания в клинике и 62 дней от начала бо­
лезни в вполне удовлетворительном состоянии 
без признаков поралвния почек и остаточными 
явлениями болезни Ьоткина в вище небольшой 
иктеричности кожи и склер, небольшого увеличе­
ния печени, с билирубином крови -  25 мг.<&.
Через 2 недоли после выписки, при амбулаторном 
исследовании, состояние больной хорошее, печень 
в пределах нормы, иктеричность прошли..

2 случай Ист. б-ни № 9638. !>-ная С-ва Л.
17 лет -  электрик.

Заболела I0/XI-46 г . ,  предаэлтушный пе­
риод в течение 2-х дней с повышенной температу­
рой тела, болями во всех суставах и головной 
болью. С I2/XI -  if© л ту ха, почти одновременно 
с желтухой появились отеки на ногах, лице и 
пояснице. 26/XI -  с диагнозом острый паренхима­
тозный гепатит поступила в клинику. В прошлом 
корь, скарлатина. При поступлении: состояние 
больной тяявлое. Температура тела нормальная,



пульс /4 удара в минуту, отеки ног, лица, по­
ясницы, кровяное давление 135/80 м/м, резкая 
язлтуха, общая слабость, головная боль, пло­
хой аппетит. Печень выступала на 3 см,, паль­
пировался край селезенки, '1оны сердца приглу- 
®.®ны, границы в норме. Анализ крови 27/XI—
POd -  8 д/м, гем. Ьб % эр. 4300.000, J1-5400, 
лейкоцитарная фор ула: п-5 % С-57 £, Э-1 % 
л-4о р  м-9 ь̂. Реакция ван-ден-Ьер^а прямая, 
быстрая, количество билируоинэ 819 мг.4>. Ос­
таточный азот крови 68 мг.<£. Анализ мочи от 
2 7 /А1 - реакции на билирубин и уробилин поло­
жительные, белок 0,88 <£о, лейко'ц. 5-7 в поле 
зрения, эритроциты неизмененные и выщелоченные 
в большом количестве, цилиндры гиалиновые от 
1-3 в поле зрения.

Больной назначена соответствующая тера­
пия, Течение болезни было тяжелым, но, начи­
ная с I0/Xii -  соотояние стало улучшаться, так-яе, 
как и d первом случае, в начале начали сходить 
отеки, 15/ХП - остаточный азот крови был ра­
вен 44 мг.$, по-прежнему в моче определялись 
патологические элементы, которые исчезли толь­
ко к концу декабря,т.е. через месяц после пре­
бывания в клинике, Выписана в хорошем состоянии 
после 41 дня пребывания в клинике, без призна­
ков нефрита м оолезни Боткина,

J  приведенных двух случаях, равно как и в остальных 
5 случаях которые мы за недостатком места не приводил, 
наличие выраяенных изменений со стороны мочи /гематурии/, 
наличие отеков, повышение кровяного давления на высоте 
заболевания позволяют определенно говорить о ясно выражен­
ном диффузном нефрите, об отчетливом синдроме гепато-нефри- 
та. Изменения со стороны ночек все яз преходящи,и мы ни 
разу не видали последующих пораяени# почек. 3 наших случа­
ях болезни Боткина, закончившихся летально от острой и 
подострой дистрофии печени, патолого-анатомы нередко нахо­



дили дегенеративные и некротические изменения в каналь­
цах почек, но эти явления указывали на нефротические изме­
нения; выраженных ие воспалительных изменений типа диффуз­
ного гломерулонефрита, как правило, они не находили.

Л Е Т А Л Ь И О С Т Ь.

Летальность лри болезни Ьоткина, по литературным дан­
ным, сравнительно невысокая. Особенно небольшая леталь­
ность наблюдалась во вторую мировую войну. Многие авторы 

Рубанова Е.А. /224/, Гельштейн Э.М. /55/, Токаревич К.Я. 
/260/ на Ленинградском доонте отмечали довольно легкое 
течение так называемого эпидемического гепатита и лишь 
редкие случаи исхода в острую и подострую дистрофию печени.

Среди гражданского населения и среди детей летальность 
значительно больше. Об * ясняетоя это отчасти тем, что среди 
военных да»э самые легкие случаи очень быстро госпитализи­
руются. Ииче представлена летальность в $  по данным раз­
личных авторов: /см. таблицу If-' 22/.

Из приведенной таблицы видно, что некоторые авторы 
совершенно не наблюдали летальных исходов, или отмечали 
очень низкую летальность. Часть авторов указывает на доволь­
но большую летальность-от 3,2 до 9 #  /iti.E. Вольский /47/,
Н.И. Ходукин /270/ и А «Л. Каценович /270/, Г.Г. Стуке,/248/ 
В.И. ^арцинковский и А.М. Яковлева /162fj .



Файлаия авторов. Деталь- р Q п.1 ности. 1 ° д*

. Шулькян Й.С. //293/, Штрайхер А.II. /29»/ 0 1945-1946 г .г .

. Бругш и Шюрер /308/ 0 1919 г .

. Давыдовский il.il. /цит. ло Б.И. к1аршш- 
козскому и A.i'U Яковлевой /162// 0,1 1928-1932 г .г .

. Кассирский И*А. / I I 4 /. 0,1-0,5 1949 г .

. i-fyre /цит.по Б.п. Лапцинковскоыу и 
А.И. Яковлевой /162ц 0,14 i I9I2-I9I3

. Щупак /295/. ! 0,2 1948

. Лившиц /153/ 0,4 1921
|. Василевский А.Л. /39/. О сл 1915

. ‘1'окаревич Ч.П. /260/. 0,6 1947

0. Ясиновский М. А. /303/ 0,6 1948

I. Ломовицкий fl*A* /ииг.гто 303/ 0,6 1906

2* Равикович Е.М. /210/. 1 ,3 -3 ,I 1947

3. Деязбовский Р.Г. /163/. 1,8 1945

!4. Швагер Р.И. /286/ 2,0 ! 1927

5. Чречиер Б.Б. и Брянска я В .5). /138/. 2,0 1915

!6. Зетель-Чогаи Р.й.,Дмитриева Я .З ./98/. 2,4-2,9 1945

'7. Норикович iii. /171/ 2,6 1949

8. 1Яяоников А .Л. /188/ 3,0-5,0 1945-1947

[9. Вольский ul.S. /47/ 3,2 1947

20. Ход у кад Я .И. и Каценович А. А. /270/. 4,0 1947

21. Стуке Г.Г. /248/. 4,3 1948

22. ^аршщкойский Б.:1. и лковлева a . i . . /162/ 1943
/з  связи о военной травмой/ 

13. Наши данные. 1,6 1935-1949



На нашем материале общая смертность выразилась в 
1,6 <£>, по периодам располагается следующим образом:

Послевоенный 1,7
Как видно из приведенных данных,наиболее низкая смерт­

ность наблюдалась в довоенный период, это вполне согласует­
ся со сказанным выше, так как в довоенном периоде мы имели 
преобладайте легких форм по течению.

J3 войну <Jo летальности,по нашим данным, значительно выше 
довоенного и послевоенного периодов.

i3bicoKyio летальность в военное время моино об»яснить 
отчасти крайне поздней госпитализацией, так из 5-ти боль­
ных, у которых наступил летальный исход, двое больных были 
доставлены в состоянии глубокой комы и пробыли в клинике 
17-18 часов. J3 одном случае, кроме тяжелой формы болезни 
Ьоткина, больная страдала тяяэлой левосторонней крупозной 
пневмонией. i3 четвертом случае смерть наступила от острой 
дистрофии печени у б-го с повторным острал гепатитом /реци­
див гепатита наступил через несколько месяцев/.

Приведу краткую выдержку из этой истории 
болезни .б-го ft. поступившего в клинику

J ‘lieтория болезни № 3430,6-ной Ч-в, 26 
лет, рабочий зчвода. Зпервче желтухой забо­
лел в августе 1941 года, лечился стационар­
но в течение IИ месяцев и был выписан с 
улучшением состояния без признаков желтухи, 
вторично заболел в марте 1У42 года, при 
явлениях слабости, недомогания, понижения 
аппетита. 21/Ш -  желтуха. Поступил в стацио­
нар в тяжелом состоянии, с резко выраженной 
желтухой /билирубин крови при поступлении

«Довоенный
i3oeHHbiii

0,о
3,0



819 шv&/. Температура тела нормальная, 
пульс 80 в I», тоны сердца глухие. Печень 
по краю реберной дуги. Ьольнои истощен.

Анализ крови: §/>2860.000, гем.46 %
8 3 - fc '

Анализ мочи на уробилин и билирубин по­
ложительный. Ьелок 0,33£>о. Зернистые цилиндры, 
состояние б-го ухудшалось. 30/1У -  наступила 
кома, 2/У -  смерть от острой дистрофии печени.

3 5-м случае никаких отягощающих моментов мы ответить 
не могли и больной погиб при явлении кошл.

Что касается послевоенного периода, то смертность хотя 
и нияе военной, однако почти в 3 раза превышает довоенную. 
Большой процент летальности в послевоенный период по сравне­
нию с довоенным можно объяснить более тяяелым течением в этот 
период, наличием тяяелых форм /асцитических/, большой часто­
ты отягощающих моментов /сифилис, сальварсан/.

3 случаях, закончившихся летально,мы имели в 62,5 $
/10/ женщин, в 37,5 $  /6 / мужнин.

Преобладание женщин среди погибших от острой дистрофии 
печени отмечают многие авторы/А.л. Мясников /179/, С.Т.Глухов 
/69U л особенно часто острая дистрория печени встречается 
среди беременных женщин. *1з 25 случаев острого гепатита у 
беременных яэнщин, описанных Леретц З.Г. /199/, 23 погибли 
от острой дистрофии печени. Но данным 1.А. ломовицкого, 
среди всех заболевших желтухой беременных зпенщин в 46 $  насту­
пил летальный исход /цлт.по М.А* Ясиновскому /303fj . Исход



в острую дистрофию у беременных описала Лепокая Р. И. /148/. 
tlo нашим даннш, из 3 беременных женщин, страдавших болезнью 
Боткина, только одна страдавшая асцитической формой /см. 
стр. 167 /  умерло от острой дистрофии печени, при чем не­
задолго до заболевания закончила 3 курс сальварсанотерапия 
по поводу сифилиса. Остальные 28 благополучно перенесли 
гепатит и дали длительность болезни не вше других.

1о литературным даннш, имеет значение срок беременнос­
ти, а именно наиболее злокачественно протекает желтуха во 
11 половину беременности !1еретц З.Г. /199/ . Среди на­
ших больных почти все женщины имели первую половину бере­
менности и только 2 заболели желтухой на 6-м месяце. Слу­
чай смерти однако наблюдался в I-ю половину беременности.

Если подсчитать общий летальности женщин по отно­
шению ко всем больным яенщинэм,то оказывается, что он ра­
вен 1,9 <£, тогда как у мужчин 1,2 <£, т .е . разница получа­
ется не столь существенной.

возрастное распределение умерших было следующее:

|3раст. 20-24 25-29 30-34 35-39 40-44 45-49 71 год.
л.случаев. 1 4 3 3 3 I I

Наибольшая летальность падает на возраст от 25 до 44 
лет, но на этот возраст приходится вообще наибольшее коли­

чество больных.
Если подсчитать умерших ко всем больным до 34 лет,



то процент летальности в этом возрасте составляет 1,4, 
в возрасте мз от 35 до 50 лет $ летальности равен 2,4 и 
старше 50 лет -  1,4, Хаким образом, на наши материале 
наиболее предрасположенным является средний возраст.

Анамнез и клиническая картина, в случаях, которые за­
кончились летально, представляют собой безусловно особый 
интерес в смысле обнаружения:I/ предрасполагающих, отягоща- 
кадих моментов и 2/ симптомов, указывающих на возможность 
перехода в острую и под острую дистро|Ш) печени.

К сожалению, подробный анамнез удалось собрать не у 
всех, так как часть больных доставлялась в состоянии каш .
У тех больных, у которых удалось собрать анамнез, выясни­
лось, что преджэлтушный период у этой группы больных почти 
ничем не отличался от обычного течения. Следует все яе 
указать, что предявлтушный период протекал по артралги- 
ческому типу у 2-х человек, по токсическому у 4 / предиел- 
тушный период протекал в этих случаях бурно, о высокой 
температурой тела/, по стертому типу у 5 человек и только 
в одном случае он протекал по желудочно-кишечному типу.

Что касается малярии, то хотя она является довольно 
большим предрасполагающим фактором к заболеванию гепати­
том и протекает острый гепатит у этих больных тяжелее 
обычных, $  летальности среди маляриков равен 0,9, т .е . мень­
ше, чем среди не^чаляриков, Напрашивается вывод, что малярия 
не является угрожающим заболеванием в смысле исхода болез­
ни Боткина.

На парадоксальность этого факта было уже обращено 
внимание в литературе Е.й. Тареевы^253/ .



Среди лиц, перенесших сифилис леченный сальварсана*, 
летальность равна 5 $>, т .е . в 3 раза превышает общий $ 
смертности. Наши данные о большой летальности среди этой 
группы больных подтверждают данные многих авторов - А л. 
шясникова /176/, Р.И. лелской /150/, Ф.А. Удинцева /261/; 
последний среди наблюдаемых им больных, леченных сальвар­
саном, отметил 12,9 исхода в острую дистрофию печени.

летальности среди больных с повторными явлтухами 
равен 2,3 £ , что несколько превышает общую летальность 
/1 .6  *>/.

лелтуха у всех больных была выраяенв резко, с ухуд­
шением состояния она усиливалась, соответственно этому 
повышался билирубин крови, и в одном ллучае он достиг 
3268 мг.<$ь. Из наиболее ранних симптомов, которые являются 
предвестниками плохого исхода, мы наблюдали кровотечения 
из носа, десен, положительный симптом румлель-лееде. В 2-х 
случаях кровотечения наблюдались в предяелтушном периоде, 
в 7 случаях в желтушной стадии. В желтушном периоде кро­
вотечения являлись ранним симптомом, часто, когда состояние 
больного не внушало опасений.

Примером может служить история болезни № 4722.

Больная Л.,40 лет, поступила в клинику 
27/УI, умерла ЗО/УП-47 г .  Заболела 2М неде­
ли назад, когда появилась тошнота, общая 
слабость, небольшие боли в правей подре- 
берьи. 33/Уt -  яелтуха. В прошлом скарла­
тина, ангина. При поступлении в стационар 
средней интенсивности желтуха кожи и склер. 
Температура тела, нормальная, пульс 70 в



положительные• вольной назначено соответству­
ющее лечение, в том числе систематическая 
инсуллно-глюкоз о-торалия. При общем удовлет­
ворительна состоянии, нормальной температу­
ре тела, 30/УI -  у больной впервые появилось 
носовое кровотечение, которое в дальнейшем 
неоднок[)этно повторялось, с 22/УП -  у боль- 
Н£1;,,ХхуДшенае состояния, с ,38/УП -  кома,
30/УП -  смерть.

Профессор А «п. su .ch w k o b  /179/ указывает, что гемор­
рагический диатез встречается чаде при злокачественной 
фор^е, об этом яэ пишут шагал о.Ф. и Сиповский li.ij./283/.

Печень у всех больных, поступивших в удовлетворитель­
но:-! состоянии, была увеличена, в дальне (кем уменьшалась, 
у больных »е, поступивших в тяжелом, лреколатозном и ко­
матозно.^ состояниях, печень, как правило, не выходила из- 
под края реберной дуги. Селезенка определялась у 10 из 
16 больных.

ii 60 ‘jb наши случаи протесали с нормальной температу­
рой, лишь в день смерти температура повышалась. i  40 $  в 
течение всего заболевания наблюдалась повышенная темпе­

ратура тела до 38,0-38,6°.
Длительность заболевания лэлтухой до исхода в острую 

и подострую дистрофию наблюдалась от 5 до 64 дней.
Длительность коматозного периода в большинстве слу­

чаев не превышала 2-х дней. Только в 2-х случаях, где на­

минуту,границы сердца в норде, тоны приглу-
тгпг « Р <Давл^ние 90/о0. Печень высту- 
Jf,rt п под реберной Дуги на 2 о , .,  край мяг- 
ui 5. 0олезненный. ..влезенка не пальпировалась 
Реакция iiaH-деи—оерга в крови поя““я ‘ „
количество билирубина '204; 8 мгД.мая, ‘ быстрая 

Юо-13 м/м *; 'У  ; ------~ vu»,o их’.'ъ, tvo-Lo м/i•«юррология крови без изменения.
лнзлнз мочи реакция на. билипубин и vdo6hhhh



ступил исход в подострую дистрофию печени, длительность 
внршиенного пре коматозного периода равнялась 2 не делил, 
после чего наступила глубокая кома, продолжавшаяся от 
I -а до 2 дней, В половине случаев острая или под острая 
дистрофии ослотздялась пневмонией, 2 случая протекали с 
асцитом*

Со стороны крови мы получили довольно характерные 
изменения. Со стороны красной крови в 10 случаях из 16 мы 
находили повышенное количество гемоглобина /доходящее 
до 96 <£/ и Эритроцитов до 6.500.000. Чем блиле к коматоз­
ному или прекоматозному состоянию была исследована кровь, 
тем больше нарастал гемоглобин крови. Только в одном слу­
чае с резким истощением была анемия /гемоглобин 46 $ / .
У остальных количество гемоглобина и эритроцитов в преде­
лах нормы. 3 6-ти случаях мы имели резко выраяенны'л лейко­
цитоз /до 22.000/ о резкш сдвигом влево до юных, даяе в 
тех случаях, где не было сопутствующей пневмонии. 6-ти 
случаях умеренный лейкоцитоз и в 4-х случаях лейкопения. 
Количество лейкоцитов такие увеличивалось постепенно па­
раллельно с ухудшением состояния и очень высокий лейко­
цитоз наблюдался уяе в состоянии комы. 3 13 случаях наблю­
далась моноцитопения и в 10 случаях лимфоления. Количество 
моноцитов и лимфоцитов уменьшалось параллельно с ухудше­
нием состояния и нарастанием лейкоцитоза. 3 этом отноше­
нии очень показательна история болезни № 8966.

Случай относится к больной М, 32 лет, 
поступившей в клинику по поводу б-ни Бот­
кина на 4йнеделе заболевания. Лри постул-



С0С5,°янио средней тямести. В день по- 
би®иРУб»н крови 409 иг.?,, реак­

ция вал-цен -Ьерга прямая, быстрая.
Анализ крови -  гем. 66 £, эр. 3520000. 
лейкоцитов 7.400, Э-6 * , il-lo % С-5бЧ,

Ь* ^ ой* ' - » РОГ- 4 ы/м.
Через две недели пребывания больной 

в клинике состояние резко ухудшилось, нача­
лись рвоты, отвращение к пище, сонливость.

Билирубин крови достиг 819,2 мг.й, 
анализ крови -  гем. 6 5 4 , эр- 3.400.00б,и.

*• п- 4 *■ ° - & ‘ л - ь  *
Еще через пять дней при нарастающем 

ухудшении состояния был снова проделан
" . эр.3800, г&д.69 % ц .п .0,9, 

л - 14.000, э-0 $, 1*3- 2 %  П-14 <  С-77 %
Лимф т Ъ% 1*1он -  2 $ .

Через пять дней больная скончалась.

J  12 случаях мы шелл отсутствие эозинофилов,р(1Э в 
части случаев оставалась низкой, в других случаях наобо­
рот доходила до 40 м/м.

Паши данные в смысле изменений белой крови в случаях,
закончившихся летально, не расходятся с данными указанными
W.A. Ясиновским /303/, однако изменения красной крови, по
нашим данным,,несколько иные. Так проф. Ясиновский М.А. /303/
пишет, что в летальных случаях чаще отмечалась выраженная
анемия, мы яе анемию наблюцали только в I олучае из 16-ти.
Пак указывалось, в большинстве наших случаев наблюдались
полиглобул-1Я л повышенные количества, гемоглобина, которые
повидимому возможно объяснить сгущением крови вследствие
частых рвот. Разнообразные (анные со стороны красной :рови

/179/при злокачественных гепатитах проу. АЛ. мясников объясня­
ет наличием весьма сложных и разнообразных влияний на 
состав красной крови /сгущение крови, кровотечения, инток­
сикация, повышенный распад клеток и д р ./



Почти у всех больных /в 14 из 16/ ш  наблюдали при­
сутствие патологических элементов в моче /белок, эритро­
циты, цилиндры, у части больных лейцин и тирозин/* И 2-х 
случаях отмечен холангит.

В Ы В О Д Ы :

1. Изучен материал клиники по болезни Боткина., обни­
мающий 1000 истории болезни, с точки зрения особенностей 
клинического течения в довоенный период /303 с л ./, в воен­
ный /162 случая/ и в послевоенный /535 случаев/. Посколь- 
ко случаи, относящиеся к довоенному и военному периоду, 
могут быть условно причислены к спорадическим случаям за­
болеваний, а случаи относящиеся к послевоеннему периоду, к 
эпидемическим,-дано сопоставление клиники спорадических
и эпидемических лэлтух. Кроме того, дана клиническая харак­
теристика некоторых особых клинических форм болезни Ботки­
на /острые гепатиты у сифилитиков, леченных сальварсан ал, 
острые гепатиты у маляриков, острые гепатиты с асцитом, 
гепатоне^риты/.

2. Преджелтуганая стадия и вообще цикличность течения 
болезни Боткина отчетливо выражены во всех 3-х периодах 
/довоенный, военный и послевоенный/, т .е . как при споради­
ческой, так и эпидемической желтухе.

3. При эпидемической желтухе отмечается уменьшение 
частоты случаев бессимпталного и желудочно-кишечного типов



преджелтушной стадии и учащение токсического, артралги- 
ческого и стертого типов, главным образом за счет умень­
шения частоты бессимптомного типа.

4. При эпидемической жзлтухе в преджелтушной стадии 
более часто и более отчетливо выражены общетоксические 
симптомы /головная боль, боли в суставах, понижение аппе­
тита и т .д . /  и реяв диспептические сшттомы.

5. Длительность предяелтушной стадии в общем почти 
одинаковы как в спорадических, так и и эпидемических 

случаях.
6 . Все случаи заболевания болезни Боткина подразде­

лены по формам тяжести течения болезни /легкие, средние
и тялел'Ю/ на основании детализированной нами классифика­
ции -  с учетом суб»ективных, об'ективных и лабораторных 

данных.
7. При эпидемической желтухе отчетливо наблюдается 

большая выраженность и большая длительность всех основных 
/субъективных, об'ективных и лабораторных/ симптомов бо­
лезни Ьоткина по сравнению с спорадической желтухой.

8. Соответственно это<у число заболеваний с средним 
и тяяелчм течением /по разработанной нами классификации/ 
при эпидемической желтухе встречается значительно чаще, 

чем при спорадической желтухе.
9 . Следует признать полное сходство клинической 

картины, включая и лредюзлтуашую стадию, спорадических
и эпидемических форм болезни Ьоткина с той только разницей,



что эпидемические заболевания имеют более тялэлое течение 
и более выражнннй инфекционный характер.

Ю. ^о обстоятельство, что утяяьление заболевания 
произошло не сразу, со времени появления эпидемической 
вспышки /послевоенный период/, а несколько раньше / ужэ 
в военный период/, позволяет высказать предположение, 
что главную роль в более тямелом течении эпидемических 
мэлтух играет изменение реактивности макроорганизма, а 
не изменение биологических свойств возбудителя.

11. В анамнезе больных болезнью Боткина весьма час­
то /на 2 месте после гриппа/ встречаются у-сазания на ра­
нее перенесенную малярию -  в 22,8 %  что заставляет от­
нести ее к числу предрасполаганзцлх моментов к развитию 
болезни.

12. У маляриков болезнь Боткина протекает более тя­
жело и более длительно, чем обычно; чаще встречаются пов­
торные гепатиты, гепатиты с подострой дистрофией печени, 
гепатиты с асцитами, однако летальность у этих больных 
не выше общей летальности.

13. Сифилис и лечение сальварсаном, повидимо^у, надо 
считать только предрасполагающим моментом к болезни Ьот­
кина, а не причиной, так как клиника заболевания у этих 
больных в общем полностью соответствует обычной картине 
болезни Боткина /цикличность течения, симптоматология и пр./

14. ъолезнь Боткина у сиЬилитиков,леченных сальвар­
саном, протекает тлявлее обычного, особенно в случаях



так называемых ранних яелтух, и дает летальность в 3 раза 
большую средней летальности.

15. 8 части случаев болезни Ьоткина /0 ,5  <£/ по нашим 
данным наблюдается развитие асцита, то в разгаре заболева­
ния, то у я© в конце его. Эти гепатиты с асиитами относятся 
к числу тяжелых форм заболевания болезни Боткина и дают 
весьма высокий $ летальности.

16. При болезни Боткина часто отмечаются те или иные 
изменения со стороны почек, в ряде случаев развивается 
острый диффузный гломерулонефрит /0,7 <£/. Эти гепатонеу- 
ритн обычно не оставляют последующих поражений почек.

17. Летальность среди наших больных равнялась 1,6 % 
она была несколько выше в военный период, что надо об'яс- 
нить отчасти поздней госпитализацией больных в этот пери­
од, отчасти сопутствующими заболеваниями /пневмония/.
Пол, возраст существенного влияния на летальность не ока­
зывают. Неблагоприятным симптомом являются кровотечения 
из носа, десен, положительный симптом ^мпель-Лееде. 8 
части случаев кровотечение наблюдалось в преджелтушном 

периоде.
16. Длительность заболевания желтухой до исхода в 

острую и подострую дистрофию наолюдала.сь от 5 до 54 дней. 
Длительность коматозного периода в большинстве случаев 

не превышает 2-х дней.
19. 8 прекоматозном и коматозном состояниях со сто-



роны крови обычно отмечаются полиглобулия, лейкоцитоз, 
ан эозин обилия, лимфопения и моноцитопения.

20. 3 моче в период колы часто наблюдается присутст­
вие патологических элементов /белок, эритроциты, цилиндры, 
кристаллы, лейцина и тирозина/.



ЙЗМШЯИЯ КЮБИ ПНИ БОШНИ БО'ШИА.

^ лсяая чимь.

Изменения '.качествен и ого и количественного состава 
крови при болезни Боткина отмечаются многими авторами; в 
этом отнолюнии имеется довольно много специальных иссле­
дований, результаты которых, однако, разнообразны и отча­
сти противоречивы.

Часть авторов находила, как правило, эритроцитоз и 
повышенное количество гемоглоо.ма в начале заболевания. 
Так,проi). Э*М. Гельлтейн /55/ при эпидемической яелтухе
в 98 $ отмечал высокие цифры гемоглобина и в 20 Чь эритро­
цитоз, М.А. Нсиновский /303/ в первые дни болезни, прав­
да, в небольшом числе случаев, такле наблюдал полиглобу- 
лито и повышенное количество гемоглобина, Ц.л* Альперпн j J / 
отметил в начале эявлтушной стадии почти в половине всех 
случаев позы!1бпныб содержание гемоглобина, количест 'О 
эритроцитов и их об'емный индекс. Наклонность к полиглоо>- 
лии отмечали также М*И« Аринклн ^цит.по С.Ь. Гейро /о()/] 
B.C. шулькин /293/, С.Ь. Гейро /60/, Й.А. Тареев, fl^i. Ни- 
!<уленко, ы.А. Усманова /249/, Н.А. ^атнер и 3./V. и 
Яонаняченко /216/, H.J . Сергеев, it.n. 1ареев с сотрудни­
ками /,330/ и др. Часть авторов об*ясняет это явление сгу 
щением крови в свя ‘И с серозным воспалением ^H.A. Рагнер



и З.А. Кононяченко /216/, П.Л. Альперин /9 /, м.А. Носов­
ский /3 0 3 / , другие -  ра.'Дралением эритропоэза в связи с 
усилением гемолитических процессов под влияние*! задержан­
ных в крови яелчных кислот /Чистович цит.по С.Б.Гейро 
/6 0 /  .

Не находили никаких отклонений со стороны качественного 
и количественного состава красной крови при болезни ьоткина 
й.А. Кассирский /114/, -С.Н. юкаревич, /260/, Некоторые 
*е авторы описывали наклониосгь к анемии. Так,Н.П, Ходукин 
и AJ1* Каденович /270/, наблюдали большей частью понижение 
гемоглобина и эритроцитов, A.J.. Мясников /179/ в части 
случаев также наблюдал отчетливую анемию, небольшую ане­
мию при повторных исследованиях находили л.и), ^льский /47/, 
А.Ф. Александров /6 /.

11, i .  Альперин /9 / пишет, что иногда начальный эритро­
цит оз сменялся низкими цифрами эритроцитов и гемоглобина, 
в части же случаен, особенно затяжных, анемия обнаружива­
лась в разгар заболевания и в процессе выздоровления ис - 
чезала.

.*!.0. Каслов /161/ при болезни ьоткина у детей в 80 # 
наблюдал анемию со снижением количества гемоглобина до 
35 'f, и уменьшением числа эритроцитов до 2-х миллионов# 
Снижение гемоглобина и эритроцитов у детей находили про;».

й.С. Кливанская-{роль /123/, ивагер Р,И, /285/, J , -i, Неч- 
никова /203/, ь .Ь . Кречмер и Н.Ю. Брянская /136/ и др.



iTo касается содержания ретикулоцитов в крови при бо- 
лезнл Боткина, то литературные данные также неонинаковы. 
;1ро '̂. и».Й. Аринкин /12/, ....А. Нсиновсклй /303/ пишут о нак­
лонности к ретикулоцитозу при болеши ьоткина, но данные 
^евиной /цит. по С.ь.Гейро /60^ количество ретикулоцитов 
не превышает нормы или понижено, ^улутко, Бергер, Ьагрян- 
ская /цит. по С.Б.Гейро /6 0 ^ указывают на увеличение рети­
кулоцитов в первые дни болезни и уменьшение к концу заболе­
вания.

Уяе из этого краткого обзора видно, что несмотря на 
большую литературу, вопрос об изменении красной крови при 
болезни ьоткина еще недостаточно выяснен, что здесь имеется 
много противоречий, которые, невидимому, нельзя об’яснить 
только неоднородностью клинического материала.

и1ы располагаем 2265 исследованиями красной крови, сде­
ланными в различные периоды болезни Боткина. Для удобства 
обозрения мы разбили свой материал: во-первых по периодам -  
- довоенный, военный /спорадические случаи/ и послевоенный 
/эпидемические случаи/; 2/ по тяяести заболевания согласно 
ранее приведенной схеме; 3/ по стадиям заболевания -  начало, 
разгар, улучшение; 4/ по содержанию гемоглобина и эритро­
цитов.

‘1акое распределение материала,как нам каштся, пол­
ностью оправдалось, ибо, как увиц им дальше, намечаются 
довольно определенные закономерности г  изменениях гемогло­
бина и эритроцитов как в отношении спорадических и эии-



демических случаев, так в особенности в зависимости от тя- 
яести заболевания.

Перейдем к разбору таблицы № 23. Обратимся сначала к 
довоенному периоду. Из таблицы видно, что в случаях с лег­
ким течением в начале заболевания) количество гемоглобина 
от 71 $ до 90 ft встречалось в 77,8 ft случаев, в остальных 
случаях количество гемоглобина было от 61 до 70 ft.

В разгаре заболевания количество гемоглобина от 71% 
до 90 ft наблюдалось у.не только в 37,1 ft случаев,в осталь­
ных было нике, доходя в отдельных случаях до 41-50 ft. В кон­
це заболевания мы видим снова повышение гемоглобина,и на 
содержание гемоглобина от 71-90 ft падает 80,6 ft случаев, 
в небольшом л© количестве случаев /3 ,2  ft/ оно поднялось 
от 91 до 100. Таким образом., мы мояэм отметить, что в случа­
ях с легким течением в разгар заболевания количество гемог­
лобина значительно уменьшается, а под коней заболевания 
восстанавливается до исходных ци{)р и даже несколько выше.

количество эритроцитов в случаях с легким течением 
болезни в основной массе случаев /70,4 ft/ равнялось от 4,1 до 
5 миллионов, в [ /4 случаев /25,9 ft/ отмечалась полиглобу- 
лия /от 5 ,1 до 6 миллионов/, сравнительно редко в неболь­
шой степени отмечалось уменьшение количества эритроцитов 

/в 3,7 ft от 3,1 до 4 миллионов/.
jj разгаре заболевания количество случаев с содержанием 

эритроцитов от 4 ,1 до 5 миллионов резко уменьшилось -  с 
70,4 ft случаев до 39 ft-, уменьшилось и число caytaee с по-



таблица ..

% распределения случаев по отношению к обце2$г числу исследований, 
соответственно 1/ периоду наблюдений» 2 /  тяаести заболевания,
2 /  стад!-к болезни, 4 /  содержанию гемоглобина и эритроцитов.

Аовоеннып период.
гемоглобина.. К-ВО эритроцитов В МЛН.

41-50 51-60 61-70 71-00 61-90 91-40>а -100
101 у. L u  3,1 4,1 5,1 6 v 
более. 3 4 5 6 бол.

•
Начало* 22,2 62,9 14,9 3,7 70 ,4 25,9

и
ф

разгар. 1,2 16,8 44,9 31,5 5 ,6 4 ,9  34,2 39,0 19,5 2 ,4
Улучш. 16, 6 4 ,4 16,2 3,2 7.1 67 ,9 25,0

• Начало. . 4^,8 47,7 7 .7 6 4 ,2 28,1
я:
г Разгар. 2 ,3  4 ,7  19,0 47,7 14,5 8 ,3 2 ,3 1,2 6 ,2  27 ,3 54,2 11,1 1,2

& Улучш. 14, В 70,2 11,3 3 ,7 59,2 40,8

• Начало. 20 ,0 60 ,0 20,0 40 ,0 6 0 ,0
фW Разгар. 33,5 55,4 11,1 5 ,6  27,8 55,6 11,0С*5 «*лучшея. 100* 100»



Раенни? период.

% гемоглобина,» 1C—БО эритроцитов В млн.

До 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 91-100 
40^

101 у 2 ,1 -  
бол. 3

3 ,1 -  4 ,1 -
4 5

5 , i- 6 я  
6 бол.

•
кБВ*=3

Начало.
Faarap. 7 ,7  
Улучшен.

6 ,7
12,В

26 ,6
46,2
52,9

40.0
23.1
41.2

20,0  6 ,7  
Ю,2 | -  
5,9

2 ,8
23 ,3  53,4 
40 ,5  37,8 
17,7 64,6

23 ,3  |
18,9
17,7

•п; Начало. 10,0 70,0 20,0  j | 70,0 30,0
1

& Разг^ф. 8 ,2 24 ,3 46,6 16,2 2 ,7 2 ,8 27,7  64,0 5 ,5
о Улучшен. 5 ,9 - 17,В 52,В 23 ,5 5,9 11,8 53,0 29 ,3

•г* Начало. 33,4 6с-,6 33,4 66 ,6

1 pas rap . 42,9 42 ,9 14,2 57,1 42,9
е-« улучшен. 33,4 6 6 ,6 50,0 50,0



Послевоенной ш фуод .

—  -      .... ................................................. —      ■ ■■■-------------    -  И ■ — —    • "   —      —

% гемоглобина. К-во эритроцитов в млн.

д о , 41-50 51-60 61-70 
40л

I • 1 ......-  •• А- - I - Л: -..J________
71-00 61-90 91-100 101к 

бол.
2 ,1 -  2 ,1 - 
3* 4 5И ~j I * 1*

6 и 
бол.

. Начало. 64 ,9 13,6 2 ,6 8 6 ,0 I 11,2
|  разгар. 2.1 36 ,4 62 ,4 6.1 0 ,9  60 ,0 39, 1

1дучшен.
[...._ . i . ... i

26 ,5
-  , (

6 4 ,5
. _  ----------------:

16,7 ; 60 »6 16,7

. Начало. 17,9 66 ,0 14,1 11,1 62,1 | 6 ,6

5  Разгар. 0 .7  2 ,9 20,4 59.1 6 ,9 2 ,6  63,1 «2,5 | 1,8
о*
°  Улучшее. 12.1 39,4 42,4 6 .1 а>,7 6 3 ,5

^ начало.fljS 100,0 6 ь ,4 33,6

Ц Разгар . 50,0 36,1 11,9 2 ,6  62 ,9 34,3 ;

Улучшен. 15.0 65 ,0 15,0 5 .0 53,0 47,0



лиглобулией и, наоборот, в большой числе случаев произош­
ло уменьшение содержания эритроцитов: если в начале забо­
левания содержание эритроцитов меньше 4-х миллионов наблю­
далось только в «i, / то теперь такое не количество эрит­
роцитов наблюдается в 3 9 ,1 ЬС концу заболевания имеем 
почти во всех случаях такое же количество эритроцитов 
как в начале заболевания. Хаким образом, и в отношении со­
держания эритроцитов необходимо отметить весьма заметное 
уменьшение их в разгаре заболевания.

Еще более ясно эта тенденция к уменьшению содержания 
гемоглобина и эритроцитов в разгаре болезни видна в случа­
ях с среди игл течением заболевания. Количество гемоглобина 
от /1%до 9J в начале заболевания наблюдалось в 9 0 ,6 $  
случаев, в разгаре болезни такое содержание гемоглобина 
было только в 22,8  ^  случаев, при^чем в части случаев оно 
несколько повышалось /в 1,2 £  случаев выше 101, в 2,3 # 
случаях 91 £ / ,  в основной же мессе имеем резкое уменьшение 
количества гемоглобина, доходяге в отдельных случаях ни­
же 40 <)ь. К концу заболевания содержание гемоглобина в боль­
шинстве случаев приближается к исходным цифрам, но все же 
заметно остается понияшшым.

Нормальное количество эритроцитов от 4,1-5 миллионов 
в этой группе больных наблюдалось в 64,2 ‘)ь. И 28,1 'р, как 
видно из таблицы, отмечается небольшая полиглобулия, в 
остальных случаях /7,7 <£>/ количество эритроцитов от 3,1-4 
миллионов. Л разгаре заоолевания ыы имеем уменьшение числа



случаев с нормальный количеством эритроцитов и с полигло- 
булией /хотя в одном случае количество эритроцитов дос­
тигло выше 6 миллионов/, но заметно увеличилось количест- 

елучэев
во с содержанием эритроцитов меньше 4 миллионов. Под ко­
нец заболевания в ЬЭ,2 ‘jb случаев количество эритроцитов 
стало нормальным, а в 40,8 даже больше 5 миллионов. Ни в 
одном случае не отмечалось количество эритроцитов меньше
4-х миллионов.

*i04H0 такие ш  сдвиги в изменении гемоглобина и эрит­
роцитов, но еще более резко выравенные, чем дада в случа­
ях с средним течением, мы видим в группе с тятелым тече­
нием заболевания. Содержание гемоглобина от 71%до 90 
а начале заболевания наблюдалось в Ы) <jb случаев, в 20 ‘jb 
случаев било ните /от 61 до 70/. d разгаре заоолеваиия 
содержание гемоглооина резко упало и выше 71 £ наблюдалось 
только в 11,1 *)ь случаев, в Ь8,9 # оно было уме меньше 
71 ‘jb, под конец заболевания содержание гемоглобина во 
всех случаях стало нор^альньм.

количество эритроцитов в пределах норлы в начале 
заболевания в случаях с тяиелым течением наблюдалось в 
40 Чь случаев, в 60 <$> было выше 5 миллионов. ii разгаре за­
болевания мы имеем резкое уменьшение случаев с гтолстглобу- 
лией, заметно вырос $ случаев с низким содержанием эрит­
роцитов. К концу заболевания содержание эритроцитов во 
всех случаях оказалось в пределах нормы.



Подводя общий итог изменениям содержания гемоглобиыа 
и количества эритроцитов за весь период заболевания в 
спорадических случаях оолезни ьоткина / довоенный период/ 
мы должны отметить следующее:

I • ^одержание гемоглобина во всех случаях -  с легким, 
средним и тяжелым течением в начале заболевания не давало 
резких уклонений от нормы и колебалось в пределах от 
71-90

2. 3 разгаре заболевания мы имеем весьма заметное 
нарастание числа случаев с содержанием гемоглобина ниие 
71 <£, степень уменьшения гемоглобина зависит от тяжвети 
заболевания, 1ак,в случаях с легким течением ниаэ 71 
гемоглобина было 18 случаев,с средним течением -  26 
и с тяжелым течением-33,5 £ случаев.

3* J  конце заболевания при улучшении общего процесса 
во всех трех группах наблюдается снова, увеличение гемо­
глобина почти до исходных величин.

4. Наряду с общей тенденцией к уменьшению содержания 
гемоглобина в случаях легкогв и среднего точения болезни в 
отдельных случаях наблюдается увеличение содержание гемо­
глобина.

5. Нормальное содержание эритроцитов в начале забо­
левания наблюдается в случаях с легким течением болезни 
в /0,4 <jb случаев, у больных средней тяжести в 64,2 
случаев и с гят лым течением-в 40 $ случаев, т .е . соот­
ветственно тяжести Болезни уменьшается число случаев



с нормальный содержал «ем эритроцитов, Г то уменьшение чис­
ла случаев с нормальным содержанием эритроцитов идет в ос­
новном за счет умеренно выраженной лолиглобулии: в случаях 
с легким течением полиглобулия была отмечена в 35,9^ь слу- 
чоев, в случаях с средним течением в 28, L <jo случаев и в 
тяжелых 60 $ , т .е . имеется нарастание случаев лолиглобулии 
соответственно тяжести течения Оолезни.

6. В разгаре заболевания во всех группах больных от­
мечается уменьшение числа случаев с нормальным и повышен­
ным содержанием эритроцитов за счет нарастания числа слу­
чаев 6 выраженной олигоцатемией.

7, К концу заболевания резко уменьшается число слу­
чаев с олигоцитемией, а в случаях легкого и особенно срэд- 
иего течения болезни иногда даже снова отмечается легкая 

полиглобулия.
Переходим к изменениям содержания гемоглобина, и эрит­

роцитов в случаях болезни Ьоткина военного периода, кото­
рые нами также отнесены к группе спорадических заболева­

ний.
3 случаях с легким течением болезни,и начале забо­

левания, содержание гемоглобина от 71-9ОХотмечается в и0 р 
случаев, в 6,7 случаев количество гемоглобина было от 
91 до 100 % таким образом, в If'6 случаев количество гемо­
глобина было выше 71 %  в 1/3 случаев /в л3,3 <pf содержа­
н т  гемоглобина было ниш 71 ‘jo. В разгаре заболевания коли



чество случаев с содержанием гемоглобина нише 71 мы 
наблюдали только в 1/3 случаев, в 2/3 случаях оно было 
ниже, доходя в отдельных случаях от 41 до 50 <jb. К концу 
заболевания содержание гемоглобина в значительном числе 
случаев снова, повысилось и выше 71 было в 47,1 случаев, 
но больше чем в половине случаев /52,9 / оставалось низие
71 *>. '1'аким образом,по сравнению с случаями легкого тече­
ния в довоенный период можно отметить в военный период 
более медленное восстановление содержания гемоглобина.

количество эритроцитов в эхой группе больных в преде­
лах нормы наблтодалось в 53,4 4, случаев, число случаев с 
полиглобулией в 23,3 % таким образом, по сравнению с слу­
чаями легкого течения довоенного периода, отмечэется неко­
торое уменьшение числа случаев с нормальным и повышенным 
количеством эритроцитов, но значительно в большем <)ь от­
мечаются случаи с олигоцитемией /в 23,3 <£/. На высоте за­
болевания уменьшается число случаев с нормальным и повышен­
ным со7\ержанием эритроцитов за счет увеличения числа слу­
чаев о олигоцитемией, где количество эритроцлтов иногда 
падает до 2,1-3 миллионов. 3 конце заболевания количество 
эритроцитов снова выравнивается, но все же в этой группе 
больных, но сравнению с группой легкого течения в довоенный 
период, число случаев с олигоцитемией остается несколько 
больше. Хаким образом,и количество эритроцитов в группе 
легкого течения в военный период восстанавливается несколь­
ко медленнее, чем в соответствующей группе больных дово-



енного времени.

йяце более эта. тенденция к анемизации выражена в груп­
пах среднего и тязюлого течения болезни, й группах средне­
го течения болезни в на-чэле заболевания содержание гемог­
лобина от 71-90 $  отмечалось в 90 случаев, а в разгар 
забалования-только в 18,9 *5Е>, резко нарастает количество 
случаев с низким содержанием гемоглобина. К концу заболева­
ния, хотя содержание гемоглобина в большинстве случаев за­
метно нарастает, но в части случаев /в значительно боль­
шем £ случаев, чем в начале заболевания/ остается ниие 71$.

Нормальное количество эритроцитов в рассматриваемой 
группе больных нами отмечено в 70 в 30 $ отмечалась 
полиглобулия. На высоте заболевания так нэ отмечается 
уменьшение числа случаев с нормальным и повышенным содер­
жанием эритроцитов за счет увеличения числа случаев с оли- 
гоцитемией. 3 конце заболевания снова в большинстве слу­
чаев происходит выравнивание содержания эритроцитов, в 
29,3 *зь случаев отмечалась дажз полиглобулия, но в 17,7 
случаев остается меньше нормы, что не отмечалось в соот­
ветствующей группе больных /среднего течения/ в довоенном 
периоде.

в группе больных тяяелого течения в начале заболева­
ния содержание гемоглобина от 7!^до 90 >̂было в 66,6 $  
случаев, в разгаре заболевания только в 14,2 <jb случаев, 
в конце заболенанин-ни в одном случае. Таким образом,умень­
шение гемоглобина шло параллельно с развитиэм болезни, но 
восстановление его в конце заболевания шло значительно



медленнее, чем в группах легкого и среднего течения воен­
ного периода и тяжелого течения довоенного периода.

В отношении же содержания эритроцитов в начале болез­
ни в 1/3 случаев содержание эритроцитов было нормальным, 
в 2/3 повышенным, в разгаре заболевания все случаи с поли- 
глобулией исчезли и больше чем в 1/2 случаев количество 
эритроцитов упало ниш 4-х млн. К концу заболевания коли­
чество эритроцитов в половаде случаев оставалось в пределах 
нормы, в половине-ниче 4,1 миллионов.

Сравнивая изменения в содержании гемоглобина и количе­
ства эритроцитов у больных военного периода с больными до­
военного периода, мы должны также отметить общую тенден­
цию к уменьшению гемоглобина и эритроцитов в разгаре забо­
левания и нарастание их к концу заоолевания с той разницей, 
что восстановление гемоглобина, а отчасти эритроцитов, здесь 
шло более медленно.

Лереходим к разбору данных послевоенного периода 
/эпидемические случаи/.

В случаях с легким течением в начале заболевания ко­
личество гемоглобина от 71°/оДО 90 $  наблюдалось в 78,5 $ 
случаев, в остальных случаях /21,5 $>/ количество гемогло­
бина было в пределах от 61%до 70 *)о. В разгар заболевания 
мы видим, что в этой группе больных гемоглобин от 71/̂ до 
90 остается только в 6,1 ^  случаев, остальные случаи 
распределяются между от 41 $  до 70 *£>. В конце заболева-



ния гемоглобин вновь возрастает, достигая почти прежней 
величины. Ааким образом в этой группе больных количест­
во гемоглоблна в разгар заболевания уменьшается, возвра­
щаясь в конце болезни почти до исходных цифр.

Что касается количества эритроцитов, то в начале за­
болевания основная масса больших /86,0 $ / плела нормаль- 
ное содержание эритроцитов, 11,2 больных имели количест­
во эритроцитов от 5,1 до б и только 2,8 случаев мень­
ше 4 миллионов. Аналогично изменениям гемоглобина, коли­
чество эритроцитов в разгаре заОолевания уменьшается,и мы 
вицим, что только 39,1 £ случаев имели количество эритро­
цитов от 4,1 ad 5 миллионов, остальные случаи имели коли­
чество эритроцитов от 2,1 до 4 миллионов. 3 конце заболе­
вания количество эритроцитов нарастает, но не доходит 
до прежней величины.

3 случаях средней тяжести тенденция к анемизации в 
разгар болезни ачрля^на еще больше: так, если в начале
болезни количество гемоглооина от 71 до 90 *£> встречалось 
в 82,1 случаев, то в разгар Оолезни такое количество 
гемоглобина остается только в 6,9 <£>, в остальных случаях 
гемоглобин снижается, иногда даже ниже 40 *$>• К концу за­
болевания восстановление идет гораздо медленнее, чем в 
группе среднего течения в довоенный и даже в военный 
периоды и содержание гемоглобина от 71 до 90 £  встречает­

ся только в 48,5$) случаев.



1ак ж, как и во всех ранее рассмотренных нами 
группах больных, мы видим и здесь уменьшение количест­
ва эритроцитов в разгар заболевания: если в начале бо­
лезни нормальное количество эритроцитов /от 4,1 до 5 мил­
лионов/ наолкщалось в Ь2,1/£случаев, то в разгар заооле- 
ванил только в 32,5 р, уменьшилось такие число случаев 
с полиглобулией с 6,8 до 1 ,6 $  и резко возросло коли­
чество случаев с олигоцитемией -  с 11,1 $ до 65,7 
случаев. К концу болезни количество эритроцитов, так же 
как и гемоглобина, возрастает , но не доходит до исход­
ных цифр.

Что касается случаев тянелых но течению, то здесь мы 
также видим уменьшение гемоглобина в разгар болезни, к 
концу же заболевания,хотя наблюдается некоторое нараста­
ние его, но все ш  в 80 % он не достигает исходных цифр, 
т .е . восстанавливается еще в меньшем количестве случаев, 
чем в предыдущей разбираемой нами группе.

Что касается содержания эритроцитов, то,как и во 
всех ранее рассмотренных нами группах, в разгар болезни 
мы имеем резкое нарастание числа случаев с анемией и 
некоторое уменьшение их к концу болезни.

Подводя итог изменениям состава красной крови в пос­
левоенный период /эпидемические случаи/ мы отмечаем еле - 

дую^е:
I. Содержание гемоглобина в начале заболевания почти 

во всех случаях /легких, средних и тяжелых но течению/ 
било в пределах нормы /от 71$цо 90 $ / .



2. Случаев с повышенным содержанием гемоглобина 
/91-100 $>/ в эпидемических случаях мы не наблюдали,

3* В разгар заболевания количество случаев с нормаль­
ным содержаншм гемоглобина уменьшается. Уменьшение числа 
случаев с нормальным содержанием гемоглобина в случаях с 
легким, средним и тянельм течением было одинаковым.

4. Восстановление гемоглобина к концу заболевания было 
тем меньше, чем тяжелее заболевание: так,в легких случаях му 
имели восстановление до нормы в 71,5 случаев, в случаях 
средней тялести-в 48,6 и в тяяелых- в 20 <£.

5. Содержание эритроцитов в начале заболевания в подав­
ляющем большинстве случаев было в пределах нормы или даю 
повышенны*.

6 . В разгар заболевания число случаев с нормальным и 
повышенным содержанием эритроцитов уменьшается за счет уве­
личения числа случаев с пониженным содержанием эритроцитов.

7 . Под конец заболевания мы имеем восстановление эрит­
роцитов, так ж  наименее выраженное в группе тяяелого течения.

Цветной показатель во все наблюдаемые периоды был в 

пределах от 0,7<до 0,9 $  /98,6 <£/.
резширозать все вышеизложенное в отношении 

изменений красной крови при болезни Боткина как в спо­
радический, так и эпидемических заболеваниях, то мы должны 
сделать следующие основные выводы:



I* ^одержание гемоглооина в начало заболевания во
всех случаях с легким,средним и тяяелым течением болезни

вкак в спорадических, так и эпидемических случаях, не дает 
резких уклонений от нормы и находится в пределах от 71$до 
90 только в единичных случаях легкого течения болезни в 
военный период отмечалось небольшое увеличение и уменьшение 
его.

2. И разгар заболевания во всех группах больных имеет- 
оя весьма резкое уменьшение содержания гемоглобина, доходящее 
до 40 «jb и ниже. Степень уменьшения гемоглобина нарастает 
параллельно тядести заболевания. Наиболее часто уменьшение 
гемоглобина встречается во всех группах больных военного
и особенно послевоенного периода.

3. н конце заболевания содержание гемоглобина во всех 
группах больных снова повышается, но заметно меньше в груп­
пах среднего и особенно тяжелого течения болезни военного 
и, главным образом, послевоенного периода.

4. Количество эритроцитов в начале заболевания как в 
спорадических, так и эпидемических заболеваниях во всех 
группах больных с легким, средним и тялелым течением в по­
давляющем большинстве было в пределах нормы или да.че выше 
нормч. Небольшая полиглобулия от Ь,I до 6 миллионов встре­
чается во всех группах без исключения. При спорадических 
заболеваниях частота ее колеблется от 23,3 до 66,6 $> всех 
случаев, при эпидемических от 6,8 до 33,6 $> случаев. Наи­
более часто как при спорадических, так и эпидемических



заболеваниях лол игл об у л ля встречается лри тяжелом тече­
нии болезни.

5. i3 разгар заболевания, наряду с уменьшением числа 
случаев с нормальном содержанием эритроцитов, особенно 
резко уменьшается число случаев с лолиглобулией, вплоть 
до полного исчезновения их в отдельных группах /напр., в 
случаях тяжелого течения в военный и лослевоенн периодь/. 
Общее уменьшение количества эритроцитов в разгар заболе­
вания особенно резко выражено в военный и послевоенный пери­

оды.
6. J  конце зеболевания во всех группах легкого тече­

ния, а так/яз в группах среднего течения спорадических 
заоолеваний довольно часто отмечается снова лоллглобулия 
/от 16,7 до 40,8 <)ь случаев/. J случаях соеднего и тяжело­
го течения эпидемических заболеваний лолиглобулии в коние 
заболевания не наблюдалось ни разу. Наряду с этим в случа­
ях среднего и тяжелого течения в военный, а особенно в 
послевоенной перК0Д|) весьма часто /от 17,7 до 53 $ всех 
случаев/ количество эритроцитов к концу заболевания не

доходило до исходных ц&рр.
7. Заболевания военного времени /спорадические слу­

чаи/ в отношении изменений красной крови занимают как бы 
среднее место между заболеваниями довоенного периода 
/спорадические случаи/ и заболеваниями послевоенного вре­

мени /эпидемические случаи/.
:1з вышеприведенного следует, что наши данные с боль­

шой последовательностью покозыво'от, что в разгар желтухи,



независимо от тяивсти заболевания, отмечается наклон­
ность к  анемизации. Отчего зависит развитие аномии? — 
сказать трудно, ^змояны два об'яснения: во-первых,раз­
витие анемии монет зависеть от повышенного разрушения 
эритроцитов, в связи, возмоино, с перераздраяением рети- 
куло-эидотелиальной системы, на что момет до некоторой 
степени указывать наблюдаемы]'; нами ретикулоцитоз в раз­
гар заболевания. Среднее число ретикулоцитов в разгар 
заболевания по нашим данным = 2,7 «Jb. ^етикулоцитоз в 
разгар заболевания, как указывалось выше, наблюдали так­
же шулутко, ьергер, ьагрянская /цит.по С.Б. Гейро /60jJ 
про!». виИ.# Аринкин /12/ и др. [{роме того, за гемолиз моиет 
говорить отчасти наличие в крови в разгар заболевания 
"непрямого" билирубина [  С.И. Глаголев и С.Я. ьаренблат 
/64/J наряду с билирубином, дающим прямую быструю реак­
цию.

1равца, последнее молот об’ясняться поражением пече­
ночной клетки, которая становится неспособной захватывать 
из крови билирубин, образующийся в ретикуло-эндотелиаль­
ной системе, даже в нормальном количестве и выделять его 
в желчные ходы.

Второй причиной развития анемии в разгар заболева­
ния могут быть инфекционно-токсические влияния на костный 
мозг и подавление эритропоэза, т .е . анемия по своему гене- 
8у является как бы гипопластической.



Какая точка зрения на развитие анемии в разгар забо­
левания лря болезни ьоткина является более правильной,- 
на основании имегацихсяу нас данных ответить не молем. Во­
прос этот требует постановки специальных исследований.

wi & Й К О Ц И Т Ы.

Картина белой крови при болезни ьоткина такле доволь­
но подробно освещена в литературе, i ольщинство авторов не 
находят значительных изменений, но тем не менее все авторы 
устанавливают те или иные характерные особенности белой 
крови для этого заболевания. Однако приводимые различными 
авторами характерные особенности со стороны Оелой крови 
отличаются довольно большим разнообразием.

Среци педиатров проф. S.G. Кливанская-Кроль /121,123/ 
в части случаев в начале заоолеваяия находила умеренный 
лейкоцитоз; лейкоцитоз в пределах 12 тыс. - И тыс. у де­
тей при болезни ьоткина отмечали Р.И. Зетель-Коган и H.d. 
Дмитриева /98 /, ml.А. Розанова /222/. Часть педиатров, на­
против, считает характерным явлением для Болезни Боткина 
лейкопению. 1ро£>. .Д.С. Каслов /161/ у детей находил лей­
копению в 66 $ случаях, З.и. Мечникове. /203/ в 65 <£, Б.ь. 
{речмер и 13,4). Брянская /138/ в 76 чь случаев.

Среди взрослы больных М.А. Ясиновский /303/ отме­
чал нормальное количество лейкоцитов в 70 'jo, а в осталь-



нох случаях то лейкоцитоз, то лейкопению поровну. Нор­
мальное количество лейкоцитов в большинстве случаев на­
ходил HJ.C« Шулькин /2ЭЗ/ , W.A. Кассирский /114/, Гаме- 
рер £Hc//77/77e'ie7НI316JJ , ьругш и . Щ&̂ [В7орс/г J/7. Schwei /308 jj 
АЛ. Каиенович /2 /0 / в 64 $  находил нормальное количе­
ство лейкоцитов, в 13 j лейкоцитоз и в Шлейкопеншо. 
Повышенное содержание лейкоцитов в начале заболевания 
отмечали проф. E.ini. '1ареев, Н.М. Никуленко и й.А. Усма­
нова /249/, а. такш про^* AJ1. Ыясииков /179/, главном 
образом при постинфекционном типе преджелтушного перио­
да.

ъольшинство же авторов: Л.К. Вольский /47/, Г.А. 
Смагин /.233/, Е.А. Рубанова /224/, 8 .id.Гельштейн /66/,
Н.Ь. Шупак /296/, 3. Строганов /246/, С .8. йиековский 
/4 3 /, Циглер/’ZiegCe'i 6. /343/J и др. считают наиболее 
характерном для данного заболевания лей копен ию. АЛ* 
;.1ясников /(79/ находил лейкопению в тяжелых случаях бо­

лезни.
ri отношении белой крови мы располагаем таким же 

количеством исследований, как и в отношении красной 
крови. Наши данное представлено в таолице IP 24 и раз­
биты по степени тяжести /легкие, средние и тяжелое по 
течению болезни/, периодам /довоенной, военный и послево­
енной/, различным стадиям болезни /начало, разгар,улуч­
шение/, а такие по количеству лейкоцитов.

Переходим к  разбору данной таблицы и остановимся



Таблица hv 24.
<р распределение случаен по отношению к общему числу 
исследований соответственно содержанию лейкоцитов. 

Лоаоенный период.

Чолич.
лейк.

До 3 С 3,1 
тыс. до 4 

1 тыс.
4.1- 6,1-5 т* 6 т .

• 6,1- 
7 т. 7,1-8. т.

8,1- 9 ,1- ьолее 
9 т. 10 т . 10 тыс.

гк Начало
Разгар.
Улучш.

4,5 14,7
16,7 

19,2 26,4 
3,7 25,9

27,7
19.2
33.3

33,4
8,8

29,6

16.7 5,5
4,5 1,4 1,3
3.7 3,8

).
1№
■и.

Начало.
Разгар.
Улучш.

6,0 20,5
3,1

30,0 
23,4 27,5 
9,4 9,4

20,0
10,5
34,4

35.0 
5,2

25.0

10,0 5,0 
5,2 1,7 

12,5 3,1

--------------

3,1

!-
> Л .

Начало.
Разгар.
Улучшен

7,7 38,4
•

40,0 
30,7 7,7 
37,5 25,0

40,0
7,7

12,5

20,0
7,8

25,0
•

Военный период.

;Г -
ш. Начало.

Разгар.
Улучшен

2,0
Ф

8,0 27,5 35,0 
5,0 35,0

34,3 40,6 
22,5 2,5 
25,0 25

25,1
2,5

10,0

----------

р.
ч-
зс-
й.

Начало.
Разгар.
Улучш.

12,5 37,5
5,8

34,4
5,0 j

17,7 17,7 
15,6
50,0 г5,0

53.0 5,8

20.0

R-
З Л .

Начало.
Разгар.
Улучш.

6,0
J

22,5 28,5 14,3
30

40.0

40.0

20,0
[4,3
30,0

40,0 
- 14,4



Лроцолление табл.!£ 24. 
Послевоенной период.

Начало. 22,6 29,1 21,7 16,4 10,2
Разгар. 4,2 6,4 38,2 37,4 6,5 5,7 1,6
Улучш. 9,3 28,1 21,9 21,9 18,8

Начало. 24,5 30,2 17,0 24,5 3,8
Разгар. 8 ,5 8,5 49,0 20,5 7,5 3,4 со*

со•ь

Улучш. 1,2 7 ,2  39,5 22,5 15,5 11,3 2,8

Начало. [4,3 14,3 42,8 21,4 7,2
Разгар. О

■ь
со Й3,3 44,7 21,0 2,7 2,7 2,6

Улучш. 3,2 25,7 22,5 32,2 16,4

сначала на ценных изменения белой крови в довоенном 
периоде.

ti легких случаях в начвле болезни в основной массе 
/в 6 1 ,1 $>/ находим нормальное количество лейкоцитов 
/от 6,1 цо 8 тысяч/, в 22,2 $  умеренный лейкоцитоз /свыше 
8 тысяч/ и в 16,7 <f небольшую лейкопению /меньше 6 тысяч/. 
3 разгаре заболевания отмечается заметное уменьшение слу­
чаев с нормальным и повышенным количеством лейкоцитов, за­
метно увеличивается число случаев с лейкопенией /64,8 °р(, 
которая в отдельных случаях /4 ,5 ^ /  была даже меньше 
3 тысяч, ii конце заболевания в большинстве случаев коли­
чество лейкоцитов становится нормальным, в части случаев 
/ 5 , 6  •$>/ остается небольшая лейкопения и в небольшом 
проценте случаев /7 ,5  небольшой лейкоцитоз.



1акие зяе денные мы имеем и в группе больных с среди им 
течением болезни, где в начале заболевания нормальное ко­
личество лейкоцитов отмечалось в 55 ^  случпев, умеренный 
лейкоцитоз -  в 15 %  лейкопения узю в 30 $ any чае в. В раз­
гар заболевания имеется уменьшение числа случаев с нормаль­
ным и повышенным содержанием лейкоцитов и резко возрастает 
группа больных с лейкопенией, которая в разгаре заболева­
ния составляла уже 77,4 $ всех случаев. 3 конце заболева­
ния в большинстве случаев количество лейкоцитов в пределах 
нормы /в 50,4 $ случаев/, а в остальных случаях отмечается 
или лейкопения /21,9 # / или небольшой лейкоцитоз /18,7 # / .

В группе с тяжелым течением болезни в начале заболе­
вания лейкоцитоза совсем не отмечается, значительно чаще 
встречается лейкопения /в 40 ^>/, в 60 $ лейкоцитоз был нор­
мальный. В разгаре заболевания частота, случаев с лейко­
пенией резко возрастает -  до 84,5 $ случаев, эта. лейкопе­
ния достигает большой степени выраженности и в 7,7 слу­
чаев количество лейкоцитов было даже меньше 3 тысяч. Число 
с нормальным содержанием лейкоцитов всего только 15,5 $>, 
случаев лейкоцитоза не наблвдается. В конце заболевания, 
хотя число случаев с нормальным лейкоцитозом и увеличива­
ется до 3 7 ,5 $ , все >зе в основной массе случаев остается 

лейкопения.
1аким образок,в случаях спорадических заболеваний 

довоенного времени умеренный лейкоцитоз, нами отмечается



гдавньы образсха только в случаях легкого и отчасти среднего 
течения, в тяжелых случаях он не бчл обнаружен ни разу. 
Напротив лейкопения была более резко выражена в случаях тя­
желого течения /10 /->/, менее часто в случаях среднего тече­
ния /30 $>/ и еще меньше в случаях легкого течения 16,7 <]ь.
8 разгаре болезни лейкопения нарастает во всех группах и 
в случаях тяжелого течения она наблюдаласьв84,5 %  в слу­
чаях среднего теченияв /7,4 и в случаях легкого течения в
64,8 $>. !1од конец заболевания, хотя количество лейкоцитов 
несколько выравнивается, но все яе во всех группах остает­
ся значительное число случаев с лейкопенией, особенно при 
тяжелом течении.

8 спорадических случаях военного времени в начале за.- 
бодевания небольшая лейкопения в очень небольшом числе 
случаев /5 ,8  <*> /  отмечалась только в группе среднего тече­
ния, в группах т  как легкого, так и тянелого течения лей-

здесь
копении не отмечалось ни разу. 8 начале заболевания чище 
наблюдается умеренный лейкоцитоз - в группе легкого течения 
в 25,1 % в группе среднего течения в 58,8 %  в группе тя­
желого течения в 40 8 разгар же болезни мы попрежнему
видим нарастание числа случаев с лейкопенией: в группе 
легкого течения в 72,5 % в группе среднего течения в 
Ь4,4 *)ь и в группе тяжелого течения в 71,3 <)ь, при^чем во 
всех грушах лейкопения достигала довольно внраленной 
степени -  меньше 4 и 3 тысяч. В конце заболевания количе­
ство лейкоцитов в основной массе возвращается к норме.



Лейкопения в конце заболевания отмечалась во всех группах, 
но чаще в случаях легкого и тяжелого течения. В группах 
среднего и легкого течения в части случаев отмечался умерен­
ный лейкоцитоз /легкого 10 %  среднего 20 $ / .

Таким образом, в спорадических случаях военного времени, 
если в начале заболевания лейкопения была совершенно не вы­
ражена, то для разгара болезни она. является весьма характер­
ной, встречаясь в случаях легкого течения в 7 2 ,5 $ , в слу­
чаях с средним течением в 84,4 $  л в группе тялелого тече­
ния в 71,3 $ случаев. •

Лодводя общий итог изменению содержания лейкоцитов в спо­
радических случаях /довоенный и военный периоды/, мы должны 
отметить:

1. В начале заболевания для всех спорадических случаев, 
независимо от степени тяжести, характерным является нормаль­
ное количество лейкоцитов; небольшая лейкопения больше всего 
встречается в довоенный период, умеренный лейкоцитоз-в во­
енный период.

2. В разгар болезни для всех спорадических случаев до­
военного и военного периодов характерным является лейкопе­
ния, которая в разных по тяжести группах заболеваний коле­
балась от 71,3#до 8 4 ,5 $ .

3. В конце заоолевания количество лейкоцитов в большей 
части случаев становится нормально, но все же, и довольно 
часто, остается меньше нормы.



Несколько более пестрая картада в отношении содер­
жания лейкоцитов в крови в начале заболевания отмечается, 
как водно из таблицы, при эпидемических заболеваниях бо­
лезнью иоткиня.

'хак, лейкопения в начале заболевания отмечается, как 
и в спорадических случаях довоенного периода, во всех груп­
пах: в группе легкого течения в 22,6 % в группе средней
тяжести в 2 4 ,5 $ , в группе тяяелых заболеваний в 28,6 <£. 
Нормальное содержание лейкоцитов в легких случаях было в
50,8 <£, в случаях средней тяжести в 47,2 и в тяжелых 
случаях в 64,2 $>.

Умеренный лейсоцитоз в легких случаях в 26,6 слу­
чаев, в случаях средней тяшсти в 28,3#и в тяяелых случаях 
з 7 ,2  <ji>.

d разгаре же болезни, как и во всех рассмотренных 
выше группах заболеваний военного и довоенного периодов, 
мы имеем лейкопению,и лейкопения выражена даче более от­
четливо, чем в спорадических случаях военного и довоенного 
периодов: в группе с легким течением -  в 86,2 *)■>, в группе 
средней тяявсти -  в 86,5 'Ь, в группе о тяжелым течением-  
в 92 ejo. Соответственно увеличению числа случаев с лейко­
пенией в разгаре заболевания, резко уменьшается число слу 
чаев с нормальным и пов'-сиенным количеством лей'соиитов. d 
конце заоолевания в части случаев наблюдается цазе умерен­
ный лейкоцитоз; все же довольно часто, как л в спорадичес­

ких случаях, остается лейкопения.



I akjm образом,наиболее характерным изменением со сто­
роны белой крови при эпидемических заболеваниях надо счи­
тать выраязниую лейкопению в разгар болезни.

I од в од л общий итог изменениям количества лейкоцитов 
при оолезни Ьоткина, мы приходим к заключению, что харак­
терным для нее как а  спорадических, так и эпидемических 
случаях, является лейкопения в разгар болезни.

Что же касается начала и конца болезни, то здесь дан­
ные не столь характерны и отличаются известной пестротой, 
стим, по нашему мнению, и об’ясняется пестрота литератур­
ных данных, т .к . многие авторы не всегда точно указывают, 
к какому периоду относятся приводимые ими исследования 
крови -  к началу, средине или к концу. Ьез учета периода 
болезни, как видно из наших данных, картина белой крови 
может получиться действительно очень пестрой.

Но литературным данным начальный лейкоцитоз чаще встре­
чается в случаях, протекающих при «постинфекционном" типе 
преджелтушного периода. Е.й!. Тареев, H.ui. Нику лен ко и 
ал.А. Усманова /249/ при этом типе отмечали лейкоцитоз в
42,1 %  при гастродуоденальном-только в 16 $ . М.А. Ясинов- 
ский /303/ и А Л ,  веников /179/ при «гриппоподобном" и 
«после секционном" типах наблюдали лейкоцитоз чаще, иы 
также проследили изменена лейкоцитов в начале болезни в 
зависимости от типа пред желт ушн ог о периода /при токсичес­
к и , артралгическом и явлудочно-кишечном типе/; эти дан­

ные приводятся в следующей таблице fP 25.



юксичес- 
кий тип..

Артралгиче- 
скии ТИП.

лелудочно-
кишечный
тип.

Лейкопения до 6 тыс. 61,1 58,5 31,9
Норм.число лейкоцитоз 
с о до 8 тысяч. 25,0 35,4 41,2

Лейкоцитоз выше 8 тыс. 13,9 6,1 2б;9
.

ila таблицы видно, что при токсическом и артралги- 
ческом типах предмелтушиого периода лейкопения в начале 
заболевания встречается заметно чаще, чем при шлудочно-

кишечном типе.
Изучение нашего материала так ли показало, что лейко­

пения при Оолезни ьоткина чаще наблюдается у больных, 
перенесших сифилис, леченный сальварсаном, и малярию.

Тот факт, что при болезни Ьоткина часто отмечается 
лейкопения, вероятно,нуяно поставить в связь с особен­
ностями возбудителя этого заболевания. Известно, чго не­
которые другие вирусные заболевания дают таклю лейкопению.

о 0 3  й Н О Ф И Ji 3.

Эозиноуилия при болезни Ьоткина обдано связывается 
с аллергическим молен tow, который, по мнению многих ав­
торов, играет роль в возникновении этого заболевания.



Особенно чздто эозинорилию при острой желтухе находят у 
детей; так,про;,. Д.С. Кливанская-Кроль /121/указчвавт, что 
у детей имеется тенденция к эозинорилии; больше чем в 1/3 
случаев, эозина£>илию у детей наблюдали ь .ь . Кречмер и В.Ю. 
Брянская /138/, Р.И. Зетель-Коган и Н.В. Л^итриева /98/.
Л. А. Романова /222/ пишет, что эозин обилия нарастает по 
мере выздоровления детей, только ii.d, Печникова /203/ отме­
чала эозинормлмго сравнительно редко -  в 5 всех заболева­
ний у детей.

Среди взрослых эозинофллита /вш е 4 <£/ в 1/4 случаев 
наблкщали .Л,А. Лсиновский /303/ л И.А. Кассирский /114/, в 
20 $  ft.ui. 1к)льский /47 /. созинофилию находили так-же JS.iii. 

'1'ареев, Ыикуленко H..V1. и Усманова ,Л.А. /249/.
Переходим к разбору наших данных, представленных на 

таблице № 36.

‘1о блица if 26.
^ распределение случаев по отношению к общему числу
исследований соответственно содержанию эозино|)илов. 
______________ Довоеннчй период. _________

Форма Стадии г<п эочинорилов.
Забол. оолезни. 0 1-2 3-4 5-6 7-8 9-10 Более

10.

легк. Начало. 25,0 62,5 12,5
разгар. 31,5 52,0 6,8 5,4 4,3
Конец. 15,8 57,8 15,8 5,4 6,2

Средн. Начало. 16,7 41,1 по '> 20,0
разгар. 0,9 31,7 49,0 ! 12,2 4,1 2,1
Конец. 4.1 2У,2 54,2 8,2 4,3



Продолжение табл. К* 26.

Тя- Начало. 20,0 60,0 20,0 •
яел. Разгар. 12,5 75,0 12,5

;Сонец. 12,0 61,0 27,0

военный период.

Начало. 20,0 60,0 20,0
легк. Разгар. 30,0 50,0 20,0

Конец. 55,5 22,2 5,6 ! и ,1 5,6
Начало. 20,0 70,0 10,0

Среди .Разгар. 46,0 54,0
Конец.

. . .  .
0,9 42,7 43,6 12,8

Начало. 50,0 50,0
Тяж. Разгар. 50,0 50,0

Конец. 3,0 30,3 50,1 16,6

11о(У1овоеннчй период.

Начало. 2,1 58,4 39,5
Легк. Разгар. 51,8 44,6 2,7 0,9

Конец. 46,2 46,1 7,7 I ; ...................
Начало. 54,0 44,0 2,0

Сред. Разгар. 2,8 59,5 34,5 1,6 - 0,8 0,8
Конец. 56,5 37,4 3,1 1,5 1,6

Начало. 55,6 44,4
Тяжел.Разгар. 17 4,6 22,7 2,7

Конец. 2,7 50,5 36,6 10,2



vl3 таблицы водно, что в начале болезни в легких слу­
чаях спорадических заболеваний /довоенного периода/ в 12 ,5$  
количество эозинофаяов было больше 4 $, в остальных нормаль­
ным. rf разгар болезни число случаев с эозинорилией нарас­
тает до 16,5 4 , причем в 4,3 $ количество эозинорилов дос­
тигает 9-10 $• 6 конце заболевание: еще больше увеличивает­
ся группа с эозино!>илией-до 26,4 случаев.

3 Группе больных средне '̂ тяжести в начале заоолеванил 
эозино^рилия наблюдалась в 42,2 $, в разгаре болезни число 
случаев с эозинофилией уменьшается до 18,4 $, к концу за­
болевания снова увеличивается до 66,7 гу.

6 тяжелых случаях спорадических заболеваний довоенного 
периода в начале заболевания эозинорилия отвечалась в 20 $ 
всех случаев, в разгар болезни группа с эозинофилией умень­
шилась до 1 2 ,5 $ , в конце болезни она снова увеличилась 
до 27 $ .

’1аким образом в спорадических случаях болезни ьоткина 
в довоенный период в начале заболевания во всех группах 
легкого, средняго i тяяэлого течения имелось довольно зна­
чительное количество больных с эозинофилией -  12,5;20; 42,2 $ .

rf разгар болезни в группах средняго и тяжелого течения 
количество больных с эозинофилией несколько уменьшилось, 
в группе легкого течения несколько увеличилось, к концу ж? 
заболевания во всех группах больных эозинофилия достигала на­
ибольшей частоты, а так-же, как видно из таблицы, и наиболь­
шей выраженности. Судя по приведенным данным, эозинофилия



наиболее часто встречается в группе с средним течением 
заболевания, где в начало болезни она. была, отмечена в 42,3£, 
к концу болезни в 67,7 <f, случаев.

Переходим к изменениям количества эозинофилов в спо­
радических случаях военного периода.

В группе легкого течения в начале и в разгаре заболе­
вания эозинобилия отмечена, в 20 *£>, в конце заболевания в 
32,3 <р, причем здесь она достигает и большей выраявнности.

В группе средней тямэсти эозин обилия в начале заболе­
вания отмечалась в 10 $>, в разгаре полностью отсутствовала, 
в конце заболевания вновь отмечалась в 12 случаев.

ti тяжелых случаях эозинофилия отсутствовала в начале 
и разгаре заболевания и появилась только в 16,6 $ в конце 
болезни.

Подводя итог изменениям эовинофилов в спорадических 
случаях болезни ьоткина военного периода,мы прежде всего 
должны отметить, что эозинофилия здесь встречалась значи­
тельно резне. Примерно такой же частоты, как в довоенный 
период, она достигала только в случаях легкого течения.

ti случаях же среднего и тяжелого течения она встреча­
лась редко и, как видно из таблицы, здесь вообще значитель­
но чаще отмечались случаи с малым количеством эозинофилов 
/в 1-2 <£/. 1(ак и в рассмотренных выше группах довоенного 
периода,эозинобилия чаще встречалась в конце заболевания 
и полностью отсутствовала в разгаре болезни в группах сред­

него и тяяелого течения.



Переходим к эпедемическим случаям болезни Боткина 
/послевоенный период/. гСак видно из таблицы, во всех груп­
пах по тяжести заболевания и во всех стадиях болезни /нача­
ло, разгар, конец заболевания/ эозин обилия в эпидемичес­
ких случаях болезни Ьоткина встречалась значительно реяв, 
чем при спорадических заболеваниях, даме военного периода, 
оозинофилия в разных группах в начали и в разгаре заболе­
вания здесь встречается от 0 до 3,6 $  и только к концу за­
болевания имеется некоторое увеличение эозино-уилии во всех 
группах больных.

Суммируя полученные нами данные в отношении изменения 
эозин о рилов при болезни Боткина, мы должны отметить следу­
ющее:

1. Эозинофилия при болезни ьоткина наиболее часто встре  ̂
чалась в спорадических случаях довоенного периода, значитель 
но реле в спорадических случаях военного времени и ещэ реле 
в эпидемических случаях послевоенного периода.

2. 3 спорадических случаях болезни Ьоткина во всех 
группах больных по тяжести заболевания / легкие, средние и 
тяжелые/ и во всех стадиях болезни /начало, разгар, конец/ 
в довоенный период эозин обилия отмечалась от 12 до 66 <£ 
случаев, в военный период от 0 до 22,3 случаев и в эпиде­
мических случаях послевоенного периода от 0 до 10,2 $  слу­

чаев.
3. Наибольшей частоты и выраженности эозинобилия дости­

гала во все периоды наблюдений в конце заболевания.



4. Тяжесть заболевания, как в спорадических, ток и 
эпидемических случаях болезни ьоткина существенного влия­
ния на частоту аозииофидик не оказывает.

сдвиг mhrfymos влк.ю.

По литературным даннш большого сдвига нейтрофилов 
влево, до юных форм и далее,при болезни ьоткина не наблюда­
ется, обычно он ограничивается палочкоядерными формами.
Сдвиг яв нейтрофилов до палочкоядерных отмечается отдельны­
ми авторами в различной степени и частоте, Н.Ы. Альперин /9 / 
при болезни Боткина в 61 случае из 80 в разгар болезни отме­
чал резкий сдвиг влево до палочкоядерных. Автор указывает 
на то, что сдвиг имелся и при нормальном числе нейтрофилов 
и при нейтропении; в период выздоровления происходило сни- 
шние числа палочвоядерных. ilo даннш ирор. i.A . Ясиновско- 
го /303/ вырэяепный сдвиг влево /от 9 $  до 17 ф/ наблздает- 
ся всего в Ъ, I $ случаев. Небольшой сдвиг влево при болезни 
Боткина наблюдал В«ш. /((данов /91/, 'Спейн и Сцентмигали 
[НИесп Jf. и SzentmihofyiS. /327 fj находили сдвиг нейтрофилов 
влево только в тяжелых '^юрмах. ilo наблюденигм С.Б. Гейро 
/60/ сдвиг влево лри болезни Боткина отсутствует.

1е ре ход им к нашим данным, представленным в таблице Vй ZI •



Таблица. 1£ Я .
•£> распределение случаев по отношению к обниму числу 
последований соответственно содержанию палочкоядерных форм.

Довоенный период.

Форма Стадии 
заооле- болезни, 
вания.

МОЛОДЫХ ф ор. •

До 4 £ 5-8 $ 9-12 <*> 13-16 $

Начало. 70,0 30,0
Легк. разгар. 62,9 34,5 1,3 1,3 j

Конец. 62,4 33,3 4,3

Начало. 63,1 36,9
Средн. Разгар 62,0 38,0

Коней 62,9 33,3 3,8

<1ачало. 65,0 28,0 7,0
j Тяжел. Разгар 66,3 27,2 6,5

Коней. 75,0 25,0

Военный период.

Начало. 54,2 36,4 9,4
jie r-с. Разгар. 54,4 33,5 12,1

Конец. 65,0 30,0 5,0

Начало. 60,0 34,0 6,0
Средн. Разгар. 61,2 23,1 15,7

Конец. 69,5 25,0 5,5
I 1Начало. 50,0 45,5 4,5

Тяжел. Разгар. 50,0 42,3 7,7
Конец. 42,9 42,9 14,2

--------------------------------------



Продолжение тайл .lr Z1.

Послевоенный период»

Легк.
Начало.
Разгар.
Конец.

75,4
77,8
75,6

20,0
7,6

24,4

4,6
13,7 0,9

Начало. 73,5 22,6 3,9
Средн. Разгар. 66,6 20,1 13,3

Конец. 66,3 27,2 6,5

Начало. 78,7 17,8 3,5
Тяяел. Разгар. 75,8 18,5 5,7

Конец. 69,4 17,2 [3,4

Если мы обратимся к данным исследования крови, приве­
денным в таблице № 27, а именно к величине и частоте сдви­
га нейтродинов влево у больных довоенного периода, то лег­
ко можно видеть, что у основной массы больных /в 63-70 <£/ 
патологического сдвига влево не имеется.

Весьма умеренный сдвиг влево /до 5-8 $ палочкоядеричх/ 
отмечается примерно в I /3 случаев, более выразявнный сдвиг 
влево /свыше 9 <*> палочкоядерных/-лишь в отдельных случаях, 
ila таблицы так-же видно, что нет существенной разницы в 
величине и частоте сдвига, влево в зависимости от тяжести 
заболевания и от стадии болезни /начало, разгар, конец/.

У больных военного периода, но сравнению с б о л ь н ы м и  

довоенного периода, сдвиг нейтрорилов влево встречается 
несколько чаще, несколько чаще здесь отмечается и большая



выраженность его /свыше 9 $  палочкоядерных/, но опять-таки 
уловить какую-либо разницу в частоте и величине сдвига 
влево в зависимости от тяжести заболевания и от стадии бо­
лезни установить ие удается.

'Ю яэ самое приходится сказать в отношении сдвига 
нейтрофилов влево у больных послевоенного периода /эпиде­
мические заболевания/: умеренный сдвиг влево здесь встре­
чается в среднем около 20 более выраженный -  несколько 
чал*е, чем у больных довоенного периода, и несколько реже, 
чем у больных военного периода.

Обобщая эти данные, мы должны придти к заключению, 
что особо характерных изменений белой крови в отношении 
ядерного сдвига нейтрофилов при болезни Боткина у основной 
массы больных как при спорадических, так и эпидемических 
заболеваниях не имеется, весьма умеренный сдвиг влево 
/5-8 палочкояцерных/ наблюдается приблизительно в 30 $ 
всех случаев, но установить здесь какую-либо закономерность 
в завис1Мости от стадии болезни или тяжести заболевания 
не удается. Если мы подсчитав;! среднюю частоту этого сдви­
га. в начальной стадии болезни для всех >1Юрм заболеваний 
по тяаэсги, то в довоенный период она равна 31,6 $, в во­
енный период 38,6 'р, в послевоенный-20,I для конца 
заболевания в довоенный период-30,5 в военный период-
32,6 $ , в послевоенный период-22,9 $ .

Таким образом можно только отметить, что в послевоен­
ный период /эпидемические случаи/ частота умеренного сдви­
га влево встречается во всех стадиях болезни несколько



реве, чем в спорадических случаях. Если мы проанализируем 
наши данные с точки зрения тяжасти заболевания для всех 
периодов шесте /довоенный, военный, послевоенный/, то 
уловить какую-либо разницу в частоте этого сдвига совсем 
не удается; так,для легких 1юрм заболевания частота этого 
сдвига будет в начале болезни - 28,8 %  в оредине 25,2 
в конце-29,2 £>; для средних форм заболевания: в начале
болезни-31,2 % в средине -  57,1 %  в конце -  28,5 <£>; для 
тяяэлых {юру заболевания: в начале болезни -  30,4 % в
средине - 29,3 $ ,в  конце -  28,3 £, т .е . частота сдвига от 
тядасти заболевания не зависит.

Если мы теперь обратимся к частоте более выравненного 
нейтрофильного сдвига влево /9 и выше палочкоядерных/ и 
произведем теме самые расчеты, что и выше, то и здесь особо 
типичных изменений мы не найдем, хотя данные получаются 
все яе более определенные. Средняя частота этого сдвига в 
начальной стадия болезни для всех <[юр£4 заболеваний по тя- 
яести в довоенный период равняется 2,3 <Jb, для разгара 
заболевания-2,6 %  для конца - г ,6 4,; в военный период 
для начала болезни - 6,6 ДЛЯ разгара-11,8 <£, для конца- 
8 ,2 %  в послевоенный период для начала болезни -  4,0 % 
для разгара болезни - 11 ,2$ , для конца-6,6 $ . Таким об­
раз ом5 ясно выраявнный Ядерный сдвиг неЙтрофшов влево во 
всех стадиях болезни был наиболее чаото выраяен в воен­
ный период, менее часто в послевоенный и еще реяе в дово­

енный.



Анализируя среднюю частоту этого сдвига /9 $ и вше 
палочкоядерных/ с точки зрения тяжести заболевания для 
всех периодов вместе мы получаем следующие данные: для 
легких форм заболевания частота этого сдвига будет в на­
чале болезни 4,6 ‘jb, в разгаре 9,7 в конце 3,1 <£; для 
средних форм заболевания в начале болезни - 3,3 % в сре­
дине 9,7 <]ь, в конце 5,3 %  для тяжелых форм в начале бо­
лезни - 5,0 ■£>, в средине -  6,6 яь, в конце 9 ,2  '1аким 
образом мы должны придти снова к заключению, что тяжесть 
заболевания особенно существенного значения на частоту выра­
женного сдвига нейтро^илов влево существенного влияния не 
оказывает, а потому диагностического и прогностического зна­
чения этот сшитом не имеет.

13 этом отношении наши данные расходятся с данными 
Идейна. \\ rf.uSTLpntmihc/lc/c S. /327 fj, котодае
находили сдвиг влево только в тяжелых ^рмах болезни Бот­
кин а, и с данными Руге /цит. по М.А. лсиновскому /ЭбЗ/ , 
который отмечал сдвиг влево лишь в начале процесса,при том 
в более тяяелых случаях. Наши данные стоят несколько блияе 
к данным I .e .  Альперина. /9 /, который чаще наблюдал сдвиг 
нейтрофилов влево в разгаре заболевания, и к данным .. и 
Ясиновского /303/, который выравненный сдвиг нейтрормлов вле­
во наблюдал у всех больных и во всех стациях болезни только в

5,1 з̂.
Подводя общий итог изменениям частоты и выраженности 

нейтрофлльного сдвига влево в спорадических и эпидеми­
ческих случаях болезни Боткина, мы должны отметить следую­
щее:



1, Сдвиг влево до палочкоядерных при болезни Ьоткина 
от умеренного до резко выраженного наблюдается как в спо­
радических, так и эпидемических случаях.

2. Умеренно выраженный нейтрофильнчй сдвиг влево 
/5-8 $  палочкоядерных/ встречается в 30-33 $  спорадических 
случаев, в 20-23 $ эпидемических случаев, не цавая сущест­
венных изменений в зависимости от стадии болезни.

3* Частота умеренно выраженного нейтрофильного сдви­
га. влево как в спорадических, так и эпидемических случаях 
от тяжести заболевания не зависит.

4. Ясно выраженный сдвиг нейтрофилов влево / 9 $ и 
выше палочкоядерных/ во всех стадиях болезни наиболее час­
то был выражен в военный период /6,6 11,8 $ / ,  менее
часто в эпидемических случаях послевоенного периода /4 $  -  
-  7,4 $ /  и еще реже в спорадических случаях довоенного 
периода /2 ,3  $  -  2,6 # / .

5. Тяжесть заболевания как в спорадических, так и 
в эпидемических случаях болезни ьоткина существенного 
влияния на частоту выраженного сдвига нейтрофилов влево 
не оказывает.

6. Ядерный сдвиг нейтрофилов влево при болезни Ьот­
кина диагностического и прогностического значения., пови- 
димому, не имеет.



Л И i«i Ф О Ц И т J .

Литературные данные о количестве лимфоцитов при Оо­
лезни Боткина довольно однообразны, ъольшинство авторов 
в эпидемических и спорадических случаях, у детей и взрос­
лых находят наличие относительного или абсолютного лимфо- 
цитоза в различные периоды заболевания и считают лимфоци- 
тоз так-яэ как и моноцитов /см.ниязД характерным явлением 
при этой болезни.

лимфоцитоз у детей наблюдала про.;.).Е.О. Кливанская- 
Кроль /123/. Р.И. Зетель-Коган и Н.З. Дмитриева /98/ ука­
зывают на то, что количество лимфоцитов доходило до 60-65 #, 
по наблюдениям Р.Й. л1вагер /285/ количество лим^цитов в 
желтушной фазе нарастает постепенно, по мере того, как 
уменьшается лейкоцитоз и доходит до 80 <р. лимфоцитоз к кон­
цу заболевания у детей отмечает Л.Г. Ьехарева /25/. Но дан­
ным npo»u. ii.A. Ясиновского /303/ выраженный лимфоиитоз 
имел место у 36-38 взрослых больных, ilo наблюдениям 
Я.И. гСацеиовича /270/ лимфоцитоз встречался в 60 <£> случаев. 
0 лимфоцитозе при болезни Боткина пишут Awl. ыясников /179/, 
С.Б.Гейро /60/, Г.А. Смагин /233/, 3. Строганов /246/,
С.З. Зисковокий /43/, IL.C. Шулькин /293/ и другие. В 50 
случаях из 80 Альперин /9 / также наблюдал лимфоцитоз 
и на высоте и в периоде выздоровления, в 9 да осложненных 
случаях наблюдалась лимфоления. При тяжелом течении болез­
ни Боткина Спейн И [№einЯ USzentmihafyi S.

нащдили лимфопению.



йаош данные пред ставлены в таблице fP 28.

Таблица N- 28.
<р распределение случаев по отношению к общему числу 
исследований соответственно содержанию лимфоцитов.

Довоенный период.
йэрма
заболе­
вания.

Стадии f> лимфоцитов.
б оле зн и.

до 15 16-25 26-35 36-45 46-55

Начало. | 30,0 35,0 35,0
Легкая. Разгар. 3,6 28,2 36,5 31,7

Конец. 28,0 38,0 34,0

Начало. 26,7 34,5 38,8
Средн. Разгар. 32 40 20,8 7,2

Конец. 17,4 *со 33,3 14,9

Начало. 6,8 40,0 16,4 20,0 16,8
Тяжел. разгар, i 20,0 70,0 10,0

Конец. 25,0 37,5 25,0 12,5

военный период.

Начало. 30,0 55,0 25,0
Легкая. разгар. 38,2 44,2 17,6

Конец. 32,2 46,7 21,1

Начало. 45,0 36,4 18,6
Средн. Разгар. • 32,8 54,4 12,8

Конец. 30,0 51,3 18,7

Начало. 26,0 49,0 25,0
Тяжел. Разгар. 25,0 62,0 12,8

Конец 28,0 59,0 13,0



Продолжение табл. № 28. 

Послевоенный период.

Начало. 30,9 64,2 4,9
легкая. Разгар. 31,8 66,2 1,0 1,0

Конец. 21,2 72,8 6,0
j
Начало. 32,6 59,2 8,2

Оредн. Разгар. 23,5 71, г 5,3
{онец 31,5

1 ... --- } ... ------ !
59,4 9,1

Начало. 31,2 62,2 6,6
Тяжел. Разгар. 27,0 68,0 2,1 2,9

Конец. 27,6 65,6 6,8

Уме при беглом осмотре денной таблицы легко заметить, 
что лимфоцитоз /от 36 $ и выше лимфоцитов/ наиболее чаото 
встречается в спорадических случаях довоенного периода. 
Почти исключительно только среди этой группы больных встре­
чались и случаи с очень высоким процентным содержанием лим­
фоцитов /46-55 $ / .  У больных военного периода, повышение 
процента лимфоцитов встречается заметно реже и у»е совсем 
редко в эпидемических случаях болезни Боткина /послевоенный 
период/. Если подсчитать среднюю частоту лимфоцитоза, не 
подразделяя по тяжести заболевания, то мы получим следующие 
данные: для довоенного периода — в начале болезни лимфо- 
цитоз равен 36,8 cj t в средине-23,4 (£, в конце-39,9 для

3 *больных военного периода в начале болони 22,8 *£>, в средине 
-  14,4 $  в конце-17,6 для больных послевоенного периода



в начале болезни -  6,6 %  в средине -  4,1 %  в конце-8,3 $ . 
Таким образом, средняя частота лимфоиитоза для больных дово­
енного периода колебалась,в зависимости от срока болезни, 
от 23,2 $ до 38,9 $, для больных военного периода от
14,1 !jo до 19,5 для больных послевоенного периода от 
3,8 $ до 7 ,3 £ . 'Аз сказанного видно, что та или иная час - 
тота лимфоцитоза, характерная для того или иного периода, 
сохраняется без существенных изменений во все сроки болез­
ни, хотя она всюду заметно меньше не высоте заболевания.
Что касается зависимости частоты лимфоцитоза от тяяести 
заболевания, то здесь установить какую-либо закономерность 
совершенно не удается. 1ак,если подсчитать среднюю частоту 
лимсроцитоза. в начале болезни, то для легких форм заболева -  
ний /всех периодов/ она равна 21,6 $ , для средних-21,8 $ , 
для тяяелых-22,8 $>; такое яе отсутствие характерных изме­
нений частоты лимфоцитоза, в зависимости от тяяести забо­
левания, имеется и в средине и конце болезни.

Точно такие на нашем материале не удается установить 
каких-либо характерных изменений и в отношении лимфопении 
ни по срокам болезни, ни по тяжести заболевания, ни по 
отдельным периодам наблюдений, а потому Оолее подробно 
на этом вопросе останавливаться не будем.

Модводя общий итог изменениям содержания лимфоцитов 
в крови при болезни Ьоткина мы долины отметить следующее:

лимфоцитоз при болезни ьоткина наиболее часто встре­
чался в спорадических случаях довоенного времени, заметно



реле в спорадических случаях военного времени и еще реже 
в эпидемических случаях послевоенного времени.

2* Та или иная частота лимфоцитоза, характерная для 
того или иного периода, в общем сохраняется на всем протя- 
дении болезни -  в начале, средине и конце ее -  без особо 
бущественных изменений.

3. Тяжесть заболевания на частоту лим^юиитоза не ока­
зывает существенного влияния на всем протяжении болезни.

4. В отношении лимфопении при болезни Ьоткина каких- 
либо характерных изменений,в зависимости от срока болезни, 
тямести ее, а равно и периода наблюдений установить не 
удается.

М О Н О Ц И Т  li.

&оноцитоз при болезни Ьоткина многими авторами счи­
тается характерным признаком, который связан с раздранв- 
нпем ретикулоэндотелиальной системы /А.Л. веников /179/, 
Б.Д. Нншегородиева /5 0 / и представляет защитную реакцию 
на инфекцию и интоксикацию / г . ь .  Коган, Н.П. Ьобров fl29jj •

Но мнению Я.Б. кулака /29Ь/, моноиитоз мояет считаться 
ди*4©;эенц иэ л ьн о-д иаг ностическим признаком, отличающим бо- 
лвзнь Боткина от други х вдфэкционных желтух.

Тенденцию к моноцитозу у детей наблюдали Е.С. Кливац- 
ская-Яроль /121/, P.*i. Зетель-Коган и II. В. Дмитриева /98/, 

i3.i4.iIe4HHK0Ba / 203 / и другие.



wi.A. Ясиновский /303/ и С Ж  кешенгиосер /165/ в 1/4 
случаях, Л,Б. Ыупак /295/ у 1/3 наблюдали лоноцитоз при 
болезни ьоткина у взрослых. 0 моноцптозе также пишут Г.А. 
Смогли /233/, Н.С. Исаев /103/, Р.БЛацнельсон и Я.С. Ш5и- 
нович /116/ и др. 3 разгар заиолевания моноцитоз наблаздал 
С.Б. Гейро /60 /. iio данным Л.М. Альперина /9 / при болезни 
Боткина моноцмтоз такав наблюдается в разгаре заболевания 
и увеличивается соответственно степени тяжести его. Юкэйн 
и Сцентмигали [Kfein Л. и Szertmihafyi S. /327 JJ , наоборот, пи­
шут, что в тяжелых случаях и омет наблюдаться монопения.

Переходим к обзору данной таблицы и остановимся внача­
ле на легких случаях по течению в довоенный период. Из таб­
лицы видно, что в начале заболевания в большинстве случаев 
/63,9 £ /  содержание моноцитов было в пределах нормы /4-8 <&/, 
остальные случаи* распределялись почти поровну между моно- 
цитозом /15,7 случаев/ и монопенией /20,4 $ всех случаев/. 
Б разгаре заболевания уменьшается число случаев с нормаль­
ным содержанием моноцитов /до 37 °р/, несколько нарастает 
количество случаев с моноцитозом, при^чем в части случаев 
/4,9 $ /  моноцитоз достигает большой выраженности /свыше l&jo/, 
но одновременно заметно увеличивается и число случаев с 
монопенией. J конце заболевания распределение случаев сох­
раняется почти в той же пропорции.

J случаях средней тяжести в начале заболевания нор­
мальное содержание моноиитов наблюдалось примерно в полови­



не случаев /52,9 $/, в 29,5 $ даже моноцитоз, в 17,6 $ -  мо- 
ноления. В разгаре и особенно в конце заболевания число 
случаев с монопенией увеличивается за счет, главным обра­
зом, уменьшения числа случаев с нормальным содержанием 
моноцитов.

d группе тяявлчх больных особенно резко бросается 
в глаза нарастание случаев с моноцитозом в разгар заболе­
вания /до 44,5 $ / ,  а тек-же некоторое нарастание и случа­
ев с монопенией /33,3 $ / ;  в конце заболевания отмечается 
тенденция к нормализации содержания моноцитов, но все еще 
в 1/4 случаев остается монопения и в  1/4 случаев моноцитоз.

Таким образом, в спорадических случаях довоенного пе­
риода был довольно ясно зыражен моноцитоз, который в лег­
ких случаях наблвдался приблизительно в 20 $ , в случаях 
средней тяжести в 30 $ , а в случаях тяжелого точения даже 
до 4 4 ,5 $  / в разгаре заболевания/. Моноцитоз встречается 
несколько чадце в разгаре и конце заболевания по сравнению 
с начальной стадией болезни, но наряду с увеличением чис­
ла случаев с моноцитозом в разгаре и конце заболевания 
нарастает и число случаев с монопенией /до 25-43 $ / в 
отдельных группах больных -  за счет уменьшения числа 
случае» с нормальным моноцитозом.

11ереходим к данным военного периода. Здесь так-же 
во всех группах больных и во всех стадиях болезни имеется 
значительное число случаев с моноцитозом /в случаях лег­
кой и средней тяяести около 20 $ ; в тяжелых несколько



Таблица IP 29.
$ распределение случаев по отношению к общему числу 
исследований соответственно содержанию моноцитов. 

Довоенный период.

Форма Стадии $  моноцитов.
заооле- оолезни. 
вал'ля.

---------------- ---------------- - ....... ,

4-8 9-15 16 и
больше.

Начало. 20,4 63,9 15,7
Легкие. Разгар. 43,3 37,0 14,8 4,9

Конец. 40,0 40,0
..... - .....

16,0 4,0

Начало. 17,6 52,9 29,5
Средние. Разгар. 28,2 45,3 24,7 1,8

; Конец. 38,4 30,8 23,1 7,7

Начало 16,6 66,8 16,6
Тяжелые. Разгар. 33,3 22,2 33,3 11,2

Конец. 25,0 50,5 24,5

Военный период.

Начало. 28,5 48,6 22,9
Легкие. Разгар. 37,5 37,5 25,0

Конец. 25,0
_ ___- 1- _ ___

54,2 20,8

Начало. 10,0 70,0 20,0
Средние. Разгар. 21,4 57,1 21,5

Конец. 25,0 58,8 16,2
- ----.......................— !

Начало. 10,0 60,0 30,0
Тяжелые. Разгар. 28,6 42,8 28,6

' Конец. 25,0 : 50,0 25,0



Продолжение табл.?^ ;*?. 

: 1ослевоенный период.

.Начало. 10,9 82,0 7,1
Легкие. Разгар. 16,9 72,1 11,0

Конец. 18,7 78,0 3,3

Начало. 12,2 73,4 14,4
Средние. Разгар. 24,2 67,9 7,9

Конец. 21,0 73,5 5,5

Начало. 7 , 1 85,8 7,1
Тяяелые. Разгар. 21,6 67,4 11,0

Конец. 26,6 66,6 6,8

больше/. Как и в группах больных довоенного периода, на­
ряду с случаями с моноцитозом встречаются довольно часто 
и случал с монопенней, особенно в разгаре и конце заболе­
вания.

Несколько иные данные мы получили у больных послево­
енного периода /эпидемические случаи/. Из таблицы видно, 
что количество больных с моноиитозом во всех группах и 
во всех стадиях болезни здесь встречается значительно ре­
ке, чем в спорадических случаях. Несколько меньше, по срав  ̂
нению со спорадическими случаями,и количество больных с 
монопенией, которая как и раньше, чаще наблюдается в раз­
гаре и конце заболевания, чем в начале его. Соответствен­
но сказанному, у подавляющего большинства больных имеется



нормальное содержание моноцитов, .лы так-ве проследили моно­
цитоз у больных,перенесших в прошлом сифилис, леченный 
сальварсаном, при чем ни в одном случае мы не наблюдали 
моноцитов больше в: в 39 $ случэдв моноциты не превышали 
3 в 30 $  -  не превышали 6 $ и в 31 $  не превышали 8.

Лодводя общий итог изменениям содержания моноцитов 
в спорадических и эпидемических случаях,мы долины отметить 
следующее:

1. 3 спорадических случаях болезни Боткина во всех 
группах больных по тяяести заболевания /легкие, средние и 
тяяелые/ и во всех стадиях болезни / начало, разгар, конец/ 
довольно часто, в среднем около 20-30 % отмечается моноци­
тоз.

2. Моноцитоз несколько чаще встречается при тяжелых забо­
леваниях я в разгаре и конце болезни.

3 . Наряду с моноцитозом встречаетзя довольно часто 
и монопения, особенно в разгаре и конце заболевания.

4. Лри эпидемических заболеваниях монопения и особенно 
моноцитоз встречаются реле, чем в спорадических случаях.

p g /ц ц и я  г о ш ш к  эритроцитов .

Ускоренная реакция оседания эритроцитов не является 
характерной для болезни Боткина в отличие от болезни Зейля- 
Васильевл. Напротив, наблюдения большинства авторов показывают, 
что лри этом заболевании P.O.и. замедлена. IpoJ). К*м. ’1ареев



/252/ и Л» Ясинобокий /303/ считают, что это дал© являет­
ся диагн ост ячее ким признаком б-ни Боткина в отличив от дру­
гих гепатитов. Эти авторы считают, что замедленная реакция 
оседания эритроцитов является результатом действия желчных 
кислот в организме.

AJ1. &яоников /179/, Гельштейн /56/, Е.ь. Вольс­
кий /47/, 0 ^ .  иешенгиссер /165/, Л.А. Ьархаш и Д.ы. винкель- 
штейн /24/ также находили при болезни Ьоткина замедленную 
реакцию оседания эритроцитов. О замедленной ^ .0*1. в разгар 
и ускорении к концу болезни пишет й.С. Шулькин /293/. Р.О.Э. 
в пределах верхней границы нормы, или ускоренную от 15 до 
20 м/м, находил В.М. дщанов /91 /. Ускоренную РОЭ в 15 ^ слу­
чаев наблюдал К.а. юкаревич /259/. У детей в большинстве 
случаев такие отмечалась или нормальная или пониженная РОВ. 
Замедленную tOd в разгар болезни отметили Ь.Ь. Чречмер и
З.Ю Брянская /138/. Ilpo^. ^ .0 . маслов /161/ указывает, что 
в 80 >  Р00 была или в пределах нормы или пониженной; о том, 
что РОЭ не дает высоких цифр у детей, иишут проф. &.С. ливан­
ская- {роль /123/, М.А. Романова /222/. Напротив,ускоренную 
РОЭ у детей отмечали л .Г . ьахареза /25/, Р.И. оетель- -Соган 

и tl.rf. Лмитриева. /98/.
Обратимся к спорадическш случаям цовоенного периода. 

Как видно из таблицы № з0,в начале заоолевания; в легкой 
форме в Ь9 случаев, в форме средней тяяеоти в 77 $ и в 
•гялелой (рорме по течению в 62 $> случаев РОЭ была в пределах 
нормы /от 5 до 12 м/м/, в остальных случаях РОЭ была замед­

лена /от i до 4 /.



В разгар заболевания мы видш, что во всех группах 
увеличивается число случаев с пониженной РОЭ /в легкой 
форме с 31 $ случаев до 35,8 %  в форме средней тяжести 
с 23 $  случаев до 46,6 <$, в тяжелой форме по течению с 
38 £  случаев до 45,5 <)ь случаев/. Кроме того, в разгар 
болезни появляется группа о повышенной РОЭ -  в легкой 
форме в 14,2 случаев, в форме оредней тяшсти в 9,8 
случаев и в тямалой форме в 15,5 $  случаев.

В конце заболевания во всех случаях уменьшается груп­
па с пониженной РОЭ: в легкой форме с 35,8 $  случаев до
16,7 случаев, в форме средней тяжести с 46,6 <)ь случаев 
до 23,5 Чь случаев и в тяжелой форие с 45,5Хцо 20 случа­
ев. lice случаи с повышенной РОЭ исчезли

Таким образом, в спорадических случаях довоенного 
периода пониженная РОЭ наблюдалась во всех грушах и во 
все периоды болезни, но наибольшее число случаев с пони- 
яэнной РОЭ все ла наблюдалось в разгаре болезни. В это же 
только время наблюдалось и небольшое повышение РОЭ у не­

которых больных.

Переходим к изменению РОЭ в спорадических случаях 

военного периода.



Таблица fP 30.
<$> распределение случаев но отношению к общему числу 
исследований соответственно скррости P.O.?. в м/м в час. 

Ловоенный период.

Форма
заболе­

Стадии 
болезни. .

Скорость P.O.?. 
в час.

в миллиметрах

вания. 1-4 5-12 13-20 Ьолее
20.

Легкие.
Начало, 
разгар. 
Конец.

31,0 | 69 
35,8 50,0 
16,7 83,3

14,2

Средние.
Начало.
Разгар.
Конец.

23,0 77,0 
46,6 43,6 
23,5 76,5

9,8

Тяивлые.
Начало.
Разгар.
Конец.

38.0 62,0 
45,5 39,0
20.0 80,0

9,0 6,5

Зоеиный период.

Начало. 30,0 70,0
Легкие. Разгар. 28,9 64,4 6,7

Конец. 33,3 66,7

Начало. 20,0 70,0 10,0
Средние. Разгар. 28,3 56,4 6,7 8,6

Конец. 14,3 78,5 7,2 1.............. |
Начало. 35,0 65,0

Тяивлые. разгар. 33,3 51,7 15,0
Конец. 27,0 25,0 48,0



Тоодолжение табл. If 30, 

Послевоенный пер.юд.

Легкие,
Начало. 
Разгар. 
Конец.

45.0
40.0

48.0 
49,8
82.0

7.0 
7,8

18.0 :

Начало 35,0 60,0 5,0
Средние, разгар. 46,5 48,4 5.1

Конец. - 76,2 23,8

Начало. 40,0 42,0 18,0
Тяжелые, Разгар. 59,2 26,0 13,8 1.0

Конец. - 66,9 33,1 -
..

Здесь также, как и в довоенный период, во всех группах 
и во всех стациях болезни наблодалось примерно в 1/3 слу­
чаев замедление Р.О.Э. Несколько чаще отмечается повышение 
РОЭ, особенно в случаях средней тяжести и в группе тяжелых 
больных под конец заболевания.

3 эпидемических случаях замедленная РОЭ особенно рез­
ко выражена /в 35-59 <£/ в начале и разгаре заболевания, в 
конце же заболевания во всех группах больных исчезает слу­
чаи с замедленной P .0 ,t . .  Повышенная P.O.Г, хотя и не очень 
часто и не очень сильно выраженная,отмечается yjfc во всех 
группах больных и во всехо стадиях болезни* Особенно замет­
но нарастает частота случаев с повышенной P.O.Г. в конце 
болезни /от 18,0 до 33,1 £ /  в зависимости от тяжести забо­

левания.



Под водя краткий итог изменениям РОЭ при болезни Бот­
кине мы должны отметить следующее:

I . Характерной особенностью для болезни ьоткина явля­
ется замедленная P.O.Г.,  которая в спорадических случаях 
встречается приблизительно в 30 <f, а в эпидемических слу­
чаях в 40 <£.

2* Замедленная Р.О.Э. чаще встречается в начале и осо­
бенно в разгаре заболевания.

3. В конце заболевания замедленная Р.О.Э. встречается 
реле, а в эпидемических случаях и совершенно исчезает.

4. В тяяелых случаях как спорадических, так и эпидеми­

ческих заболеваний замедленная P.O.Г. отмечается чаще.
5. Наряду с замедленной Р.О.Э. в известном числе слу­

чаев отмечается и повышенная Р.О.Г.; в спорадических слу­
чаях довоенного периода только в средине заболевания, в 
спорадических случаях военного периода в средине и конце 
заболевания, в эпидемических случаях во всех стадиях болез­
ни, особенно в конце заболевания.

На этом мы заканчиваем изложение гематологических
данных при болезни Боткина, полученных нами на основании
клинико-статистической разработки аркчвного и текущего
материала клиники,обнимающего, как мч говорили выше, 1000 
историй болезни.

Исследования крови,которые были положены в основу 
напей разработки, велись в порядке обычного оиследования 
больных и не преследовали каких-либо специальных целей.



Лезвду тем,для выяснения некоторых вопросов патогенеза я 
характера изменений крови при болезни ьоткина, как мы уие 
упоминали выше, необходимо постановка специальных исследо­
ваний.

3 настоящее вредя мною совместно с С.И. Глаголевым 
проведены исследования у 100 больных болезнью Ьоткина 
взаимосвязи изменений пигментного обмена красной крови, 
а так же изменений тромбоцитов и пр. В настоящей диссерта­
ции этих исследований касаться не будем, это послужит пред­
метом специальной работы.

Joe же полученные выше данные по изменению красной 
и белой крови, а также лейкоцитарной формулы, позволяют 
сделать нам следующие выводы:

1. Содержание гемоглобина в начале заболевания во 

всех группах больных / легких, средней тяжести и тяжелых/ 
как при спорадической желтухе, так и эпидемической, не 
дает резких уклонений от нормы.

2. 3 разгар заболевания во всех группах больных имеет­
ся значительное снижение содержания гемоглобина, доходящее 
до 40 $  и ниже. Степень уменьшения гемоглобина идет пара - 
раллельно тяяести заболевания, и это уменьшение гемоглоби­
на наиболее часто и наиболее резко было вырашно у боль­
ных в военный и послевоенный периоды.

3 . 3 конце заболевания содержание гемоглобина во всех 
группах больных повышается, но меньше в группах среднего
■ тяжелого течения военного и особенно послевоенного пери­
одов.



4. Количество эритроцитов в начале заболевании как 
при спорадической, так и при эпидемической желтухе находит­
ся по большей части в пределах нормы, но одновременно во 
всех группах больных отмечалась и небольшая полиглобулия 
/от 5,1 до 6 миолионов эритроцитов/: при спорадических за­
болеваниях /в резные стадии болезни/ от 23,3 $> до 66,6 <)о 
всех случаев, при эпидемических заболеваниях -  от 6,8 $
до 33,6 <$>. Иолиглобулия чаще встречалась при тяжелых забо­
леваниях.

5. 3 разгар заболевания уменьшается число случаев с 
нормальным содержанием эритроцитов и особенно резко умень­
шается число случаев с полиглобулией, вплоть до полного 
исчезновения их в отдельных группах за счет нарастания чи­
сла случаев с олигоцитемией; эта анемизаиия больше всего 
была выражена в военный и послевоенный периоды.

6. 3 конце заболевания во всех группах легкого течения 
и группах средней тяжести довоенного периода снова отме- 
чаетоя полиглобулия /от 16,7 до 40,8 <£>/. 3 группах сред­
него и тяжелого течения военного и послевоенного периодов 
количество эритроцитов в конце заболевания часто не доходи­
ло до исходны* цифр.

7 . Характерным для болезни Ьоткина как в спорадичес­
ких, так и эпидемических случаях является лейкопения в 
разгар заболевания; что же касается начала и конца заболе­
вания, то данные здесь не столь характерны и отличаются 
известной пестротой.



8. Эозин обилия при болезни ьоткина. наиболее часто 
встречалась в спорадических случаях довоенного периода 
/от 12 до 66 $  случаев/, реже в спорадических случаях во­
енного периода /от 0 до 22,3 $ / и еще реже в эпидемичес­
ких случаях послевоенного периода /от 0 до 10 ,2$  случа­
е в /. Наибольшей частоты и выраженности она обычно достига­
ла в конце заболевания. Тяжесть заболевания влияния на час­
тоту и выраженность эозинофилии не оказывает.

9 . 3 отношении ядерного сдвига нейтрорилов при болез­
ни Ьоткпна у основной массы больных как при спорадических, 
так и эпидемических заболеваниях особо характерных из­
менений не имеется. Умеренно выраженный неправильный сдвиг 
влево /Ь—8 $ палочкоядерных/ встречается в 30-33 £ спо­
радических случаев, в 20-23 $  эпидемических случаев, выра­
женный сдвиг / 9f палочкоядерных и больше/ наиболее часто 
был выражен в военный период /до 11,8 $ /, реже в послевоен­
ный период /до 7,4 $ / и еще реяе в довоенный /2 ,6 /. Тяжесть 
заболевания существенного влияния на частоту и величину 
ядерного сдвига не оказывает, а потому он, ловицимому, при 
болезни ьоткина диагностического и прогностического значе­

ния не имеет.
10. Лимфоцитоз при болезни ьоткина наиболее часто 

встречался в спорэдических заболеваниях довоенного периода 
/от 23,2 до 39,9 $ / ,  заметно реже в спорадических заболе­
ваниях военного времени /от 14,4 до 1 9 ,5 $ / и еще реже в



эпидемических заболеваниях послевоенного времени /от 3,8 
цо (,.> >>/. in или иная частота лимфоцитоза, характерная 
для спорадических или эпидемических заболеваний, обычно 
сохраняется на всем протяжении болезни, с небольшой умень­
шением ее в средине болезни. Небольшая лимкропения, отлеча- 
емая иногда при болезни Боткина, не дает каких-либо харак­
терных изменений в зависимости от сроков болезни, тялести 
ее и проч.

11. J  спорадических случаях болезни Боткина во всех 
группах больных и во всех стадиях болезни довольно часто 
/20-30 / встречается моноцитоз, главньм образом, при тя- 
яелых заболеваниях в разгаре и конце болезни. Наряду с мо- 
ноцитозом встречается и монопения, такяе, главным образом, 
в разгаре и конце заболевания. При эпидемических заболева­
ниях моноцитоз и монопения встречается резне, чем в споради­
ческих случаях.

12. Замедленная РОЭ встречается в спорадических слу­
чаях в 30 в эпидемических случаях в 40 р; чащ<е замедлен­
ная РОЭ встречается в начале и разгаре болезни, в конце спо­
радических заболеваний замедленная РОЭ встречается реме,
а в эпидемических совершенно исчезает. Замедленная ЮЭ 
чаще отмечается в тяжелых случаях. Наряду с замедленной 
Р00 в известном числе случаев отмечается и поваленная РОЭ; 
в спорадических случаях довоенного периода только в среди­
не заоолевания, в спорадических случаях военного периода 
в средине и конце заболевания, в Э11идемлческих случаях 
но всех стадия» болезни, особенно в конце заболевания.



ПЁШОРЫЕ ДАШЫВ ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ ХОЛЕСТЕРИНА 
И ФРАЧЦЛЙ. ХЛОРИДОВ. БИЛИРУБИНА В НИМ 

ЛУОДШМЫШ СОЛС И .ДОЧЕ.

Печень, выполняя целый ряд сложных и многообразных 
функций, имеет очень большое значение в обмене веществ.
Зсе нарушения обмена, говорит академик Н.Д. Стражеско 
/244-245/, зависят, главнчм образом,от нарушения функции 
печени, от расстройства ее протоплазмоцинемики.

В печени происходят важные химические процессы, свя­
занные с переработкой, перераспределением, синтезам и 
разрушением веществ, поступающих из кишечника, селезенки 
и др. органов. ы.П. Кончаловский /132-133/ отмечает то 
особое значение, которое печень приобретает для всего ор­
ганизма благодаря своему барьерному положению и своеобраз­
ному устройству кровообращения. Печень является,кроме того, 
слезой в н еш н ей  секреции, вырабатывающей и выделяющей желчь. 
Выдающаяся роль печени во всех звеньях интермедиарного об­
мена, многообразие ее функций делают понятным тот интерес, 
который проявляют к изучению функций печени патологи, физи­

ологи и клиницисты.
Исследованиями Члод Бернара была установлена одна из 

наиболее важных внутренних функций печени-гликогенная; эти



исследования дали могучий толчок к всестороннему изучению 
многообразных функций печени.

В настоящее время более иди менее ясна роль печени 
в углеводном обмене, в частности в синтезе гликогена, под­
держке уровня сахара в крови, изменении уровня гликогена, 
молочной и лировиноградной кислоты при болезнях печени 
/ с .0 . Вайнштейн и А. А. Шаталова. /40/, С.А. Брайловский и 
A .i. Генкин /31, 32, 33/, Р.А. Нагорная /189/ и др.7 в 
белковом обмене /превращение продуктов распада белка, в 
мочевину/. Известна антитоксическая функция печени /спо­
собность печени превращать некоторые токсические вещества 
для организма в безвредные/, пигментная функция. Постепен­
но выясняется участие печени в водно-солевом обмене, в 
поддержании щелочно кислотного равновесия в организме 
/В.М. Каратыгин и А.И. Гефтер /324 , 325, 326J , но все еще 
сравнительно мало известна роль печени в липоидном, в част­
ности, в холестериновом обмене.

Поэтому мы поставили сеое задачей изучить при болезни 
Боткина в динамике изменения содержания холестерина и его 
фракций в крови и дуоденальном соке. Исследований в этом 
отношении очень мало, а данные весьма разноречивы.

Имеется много данных за возможность синтеза холестерина 
в животном орган из. ie Беумер и Леман ̂ Вритет. Нм./'Zehmc/n l3C6fj , 
Нандлес и ^СнудсонjRandtes о. Д. Ипис/зоп /3341] и др.

Большинство авторов на основании экспериментальных 
исследований склонны считать, что синтез холестерина лроис-



ходит в печени. Опыты 11&§жвнд& / jZ/c/7chond j показали, 
что в печени сурков в период зимней спячки количество хо­
лестерина возрастает. Д^артом J J77{orr? a ' j t пропуская де- 
фибринированнуго кровь через печень, находил увеличение 
холестерина в оттекающей крови. Увеличение холестерина при 
пропускании через печень раствора олеиновой кислоты наблю­
дал Jteftxep /йит.по Л.Я. Горизонтову /174^ . Лейтес /151/ 
в своих экспериментах показал, что печень при усиленном 
подвозе к ней нейтрального лира или лецитине удерживает 
их и отдает в кровь холестерин.

Однако некоторые авторы-il. . Горизонтов/174/ и др. 
считают, что в части этих опытов увеличение холестерина 
в крови могло зависеть от вымывания его из печени,и во 
всяком случае, по их мнению, нельзя считать, что печень 
является единственным местом синтеза холестерина.

d последнее время на основании экспериментальных 
работ выдвигается новая точка зрения о возможности биосин­
теза холестерина в головном мозгу /С.С. Халатов /267, 268/, 
Й.1Й. Глод /67 /, НЛ. Шутова /292/, А.А. Значковэ /100/] .

В виду того, что холестерин является обязательной 
составной честью яелчи, печени приписывается и функция вы­
деления холестерина. При этом одно время считалось, что 
печень является главнью и почти единственны* органом, выде­
ляющие холестерин /Гл.Й. Вихерт, А.М. Русяева-Опарина /4ЪЦ , 
но позднее работами Сперри ЦS p e 7 /  цит. по Л.Л. Горизон­
тову /174^  было доказано, что основная роль в выделении холесте*



рина из организма - принадлежит, повидимоду, кишечнику.
Кроме вышеуказанных функций печени - холестеринооб- 

разования и холестериновыделения, повицимшу, только ей 
одной принадлежит функция эстерофикации холестерина, Тан- 
гаузер И Шабер [jTtc/nnhause'i и Schc/£e-i # / 3 3 9 ^  именно этим 
обстоятельством объясняют нарушение соотношения фракций 
холестерина в крови при некоторых заоолеваииях печени, и, 
как пишет проф. П.Д. Горизонтов /74/, это положение пока 
не встретило существенных возражений, бот почему изучение 
функций эстерофикации холестерина в диагностическом отно­
шении является более важным, нежели простое определение 
холестерина.

Каковы нормы содержания холестерина в крови и его 
фракций?

Прор. - vine ников АЛ. /329 ' считает, что каждый кон­
ституциональный тип имеет свою норму. У гиперстеников он 
считает средней цифрой содержания холестерина в крови 
180 мг%, у нормостеников 150 мг$ и у астеников 130 мг4-. 
Проф. wi.ii. Черноруцкий и Е л . Глинка-4ерноруцкая /276/ 
так-яе пришли к выводу, что наибольшее содержание холесте­
рина свойственно гиперстеническому типу, наиболее низкое 
астеническому. Лроу. 3.U. Каратыгин /И З / пишет, что за 
норму содержания холестерина в крови надо считать от 130 

до 180 мг*.
Р.К. леенсон /146/ исследуя холестерин у детей от 13 

до 16 лет, находила в среднем 170 мг$, а Л.А.Разумовская



/212/— 169 мг£. При исследовании натощак холестерина у 
печен очно-здоровых людей Й.Л, Фут ран, Jl. 1, Чапкевич и
Н.Ф. Писнячевская /.266/ находили его равным от 120 до 
210 мг$, 11*А* 1-ремезов /219/-ОТ 154 до [81,5 мг^. ilo дан­
ным Ш. Нивоваровой /204/ нормальные ци^ры холестерина 
лежат между 150 и 200 мгч. Гарднер [^ a id n e i lolbjj на 
основании исследования крови 50 здоровых лии дает средние 
цифры содержания холестерина для мужчин 170 мг)о, для мен- 
щин 153 мг$.

Что касается колебаний содержания холестерина, то, 
по данным Ji.tl. ilyчешского и Т.Т. Глухенького /209/, суточ­
ная кривая холестерина у человека может давать значитель­
ные колебания в ту и другую сторону от 50 до 130 мг$. Другие 
же авторы-А.л. веников /175/, Л.А. Соколов /238/, Л1.И. Ви- 
херт, С.А. Поспелов и А.Ь. Яковлева /46/-считают суточные 
колебания холестерина весьма незначительными.

Холестерин в организме циркулирует отчасти в свобод­
ное состоянии, отчасти в виде эфиров, т .е . в соединении с 
жирными кислотами. В норле считается, что эстеры составля­
ют от 50 до 70 $  т .е .  I/2-2/3 холестерина циркулирует в 
крови в связанной фор^е /ч.Иивоварова /204^, по данным 
Гарднера [% aadnex  /3 lb]J количество связанного <олесте-
рина относится к свободному I : 2,5.



МЁ10ДМА ОЛРВДШят ОЫЦШГО ХОШЮШ'ИЯА и 
ФРАКЦИИ КТО В &ЮВИ А ДУОДШАЦЬЯОМ сока.

Для определения общего, свободного и связанного холесте­
рина мы остановились на методе Раппапорт-,'нгельберга [Roppaptnt- 
-ЕпдеСбечд J,jjp.Q З.С. Асатйени /17JJ, основанном на колориметри- 
Чбском определении интенсивности цветной реакции /зеленое 
окрашивание/, которую холестерин дает с уксусным ангидридом 
в присутствии концентрированной серной кислоты. Связанный 
холестерин определяют после осаждения свободного холестерина 
дигитонином. Содержание свободного холестерина вычисляют по 
разности между общим и связанным холестерином. Однако при 
определении холестерина в дуоденальном соке, эфирноспиртовая 
вытяжка последнего содержала большое количество билирубина, 
что изменяло цвет коллориметрируемой жидкости. Для того чтобы 
избавиться от билирубина в желчи мы после долгих разнообраз­
ных опытов решили применить для забора желчи способ, которым 
пользуются при определении холестерина в крови по способу 
Кокле f Cotjp/eCef / , /С.Д. Ьалаховский /2 l ] f , т .е . забирали 
исследуемый материал на обезжиренную фильтровальную бумажку 
/по Ьангу/. Оказалось, что яелчь, впитавшись в бумагу, после 
просушивания уде не окрашивает эфирно-алкогольную смесь.

Реактивы,необходимые для исследования:
1. Абсолютный спирт 100
2. Эфир химически чистый 100

х/ В литературе мы не нашли указаний на. изучение фракций 
холестерина в дуоденальном соке.



3. Фильтровальная бумага обезжиренная.
4. Хлороформ химически чистый или для наркоза.
5 . Лаон  25 $ раствор.
6. Диглтонин -  I $ спиртовый раствор /растворяется 

при подогревании/.
7. Hz Soj концентрированная хим.чистая для анализа.
8. Уксусный ангидрид.

Методика для исследования холестерина, крови.

1. !.1икропипеткой набирают 0,1 мл крови, которую 
затем в'лдувают на обезжиренную фильтровальную бумажку раз­
мером 2 х 1,5 см. Ьерется две пробы, одна для определения 
общего холестерина, другая для определения связанного холес­
терина. Бумажки высушивают.

2. 3 2 эрленмейеровские колбы емкостью 25 мл вводится 
по 5 мл эфирно-алкогольной смеси.

3. Осушенные бумалки с кровью опускаются в колбочки 
и плотно закрываются корковыми пробками; бумалки должны 
быть полностью покрыты эфирно-спиртовой смесью.

4. Оставляют на ?4 часа для получения вытяжки холес­

терина.
5. Сливают эфирно-спиртовую смесь в короткую широкую 

пробирку или стаканчик емкостью на 25 мл., смывают колбочку 
еще 2-3 мл. эфирно-спиртовой смеси.



Для определения общего холестерина крови:

1 • Стаканчик с вытяжкой холестерина опускается в ки­
пящую водяную баню и жидкостй выпаривается пока не исчез­
нет запах эфира, затем добавляется 2 капли 25 $ МОЯ и 
выпаривается досуха.

2. Стаканчику датот остыть и добавляют в него 2 мл 
хлороформа; исследуемую жидкость фильтруют в пробирку 
с делением на 2,5 мл, затем стаканчик промывают 0,5 мл 
хлороформа и сливают на фильтр.

Фильтровать лучше через обезжиренную вату, так как 
через фильтровальную бумагу хлороформ плохо фильтруется. 
Фильтрат должен быть совершенно прозрачный.

Доводят хлороформ до метки -  2,5 мл. Остальное дела,- 
ется по общеизвестному методу снгельгарда и Смирновой, 
т .е .  добавляют I мл уксусного ангидрида и 3 капли концен­
трированной Нг5о4 и ставят в темноту на 25-30 минут и 
затем коллориметриругат в коллориметре Дюбокса.

Б качестве стандарта мы пользовались искусственным 
стандартом по прописи у С.Д. Балаховского /21/, предвари­
тельно сверив с стандартными растворами холестерина.

Основная концентрация у нас была = 250 мг/э, для крови 
мы делали еще стандарты в 200-150-100 мг$, соответственно 
разводя основной раствор.

Расчет по правилам колориметрии.



Для определения связанного холестерина:
Стаканчик с вытяжкой ставится в кипящую водяную баню, 

когда исчезает запах эфира, добавляют I мл I $  спирто— 
вого раствора дигитонина и продолжают выпаривать досуха.

3 процессе выпаривания свободный холестерин связыва­
ется дигитонином и образует нерастворимый в хлороформе 
осадок холестерин-дигитонида.

Затем добавляют 2 мл хлороформа и после энергичного 
встряхивания фильтруют, так ие как и для общего холестерина, 
в пробирку.

Яальней^ее определение аналогично определению общего 
холестерина.

Определение общего и связанного холестерина в дуоденаль­
ном соке шло точно так-ме, как и в крови, только в качест­
ве стандарта мы пользовались слабыми концентрациями стан­
дартного раствора 150-100—50-25 и т .д . Ntrf.

ПРИМЕЧАНИЕ. Бумажки с дуоденальным соком должны быть вы­
сушены очень хорошо, иначе вытяжка будет иметь 

яелтоаатый оттенок, что не допускает дальнейшего проведе­
ния анализа, а именно при добавлении к фильтрату, имеющему 
ивлтоватый оттенок, уксусного ангидрида и Hz So4 получа­
ется не зеленый цвет, а, оливковый, что лишает возможности 
колориметрировать.

Леречодим к изложению полученных нами данных. Исследо­
вания производились в разгаре и при улучшении заболевания. 
Всего произведено 85 исследований у 34-х больных.



Полученные данные мы сгруппировали по тямзсти заболе­
вания в 3-х таблицах № 31, 32, 33.

Таблица № 31 относится к легким случаям заболевания. 
rtaK видно из представленной таблицы, в легкич по те­

чению случаях в разгар заболевания количество общего хо­
лестерина в крови в большинстве случаев находится в преде­
лах нормы /от 104 мр)ь до 163 mi4 / ,  исключая случай № 5 и 
№ 6, где количество холестерина повышено до 222 и 312 мг̂ >. 
Среднее содержание холестерина в разгар заболевания в легкич 
случаях = 163 мг$. В период улучшения количество холестерина 
почти во всех случаях /за исключением № 6/ остается такяе 
в пределах нор.га, давая небольшие колебания в ту или другую 
сторону. В случае fP 6 количество общего холестерина осталось 
без изменений. Среднее содержание холестерина в период 
улучшения в легких случаях = 164 мг£.

Что касается фракций холестерина, то в данной группе 
больных в разгар заболевания количество связанного холесте­
рина в большинстве случаев так-яе остается в пределах нормы 
/ от 53 $  до 80 $ / за исключением случая 7, где количество 
связанного холестерина уменьшено, правда,незначительно - до 
48 $ . Среднее содержание связанного холестерина в разгар 
болезни равно 60,8 свободного 39,2 4 .

В период улучшения мы видим во всех случаях нормальные 
соотношения связанного и свободного холестерина,средние 
цлрры в период улучшения равняются для связанного холестери­
на 76,2 %  для свободного 23,8 $ . Для большей наглядности



Таблица IJ- 31.
Содержание холестерина и его фракций в крови 
у больных с легчим течением болезни Ьоткина.

№
т. Фамилия, и.о.

Время Общий
исследо- холес-

Связанный 
холестерин

Свободный 
холестерин,

вания.

______ :

терян. ибсол.
число. *  1

АбСОЛ.
число. *

Разгар. 
Улучшен.

144
130 105

57,5 j
во; 8

61
25

42,5
19,2

Разгар. 
Улучшен.

125
125

82
шо ;

65,6
80

43
25

34,4
20

разгар. 
Улучшен.

150
120

100 
80 !

66,7
е е ;  6 1

50
40 ;

33.3
33.4

Разгар.
Улучшен.

125
130

100
88

80
67,6

25 j 
42

20
32,4

Разгар. 
Улучшен.

222
175

150
153

68,0 
87; 4

72 
22 !

32,0
I2l6

Разгар. 
Улучшен.

: 312 
| 312

166
250

53,2
80,0

146
62

46,8
20,0

Разгар 
Улучшен.

104
j 120

50
70

48
58

54
50

52
I  42

Разгар.
Улучшен.

125
170

62
125

49.5
73.6

63
45

50,5
26,4

Улучшен. ; 200 160 80 40,0 20

Разгар. 
Улучшен.

163
164

99
125

60,8
76,2

64
39,0

39,2
23,8

[. Ь-ких. 

Л-ин.

3. С-ев.

4. С-ва.

5. С-ва.

6. 3-ва.

7.J 3-скал.

8. lil-на.

9. К-ва. 
Среднее.



все эти соотношения общего, связанного и свободного холес­
терина в разгар заболевания и в период улучшения представ­
лены на рисунке 16.

СЪинс/мина изменений JCOsrecsr>epu»c/ п ,г
и  е го  дэ/эс/Ни,иС/ 6 нроби . rhC.Ib.

( оолвны е с  легкой ф орм ой)

3 следующей таблице приводятся данные по изучению
холестерина и фракций его в случаях средней тяяести по те­
чению. i-Сак видно из таблицы К9 32, в разгар заболевания во
всех случаях отмечается увеличение количества общего холес­
терина, который в отдельных случаях /№ К8 3 ,4 / достигает

415-500 мг). Коли подсчитать среднее количестве холестери­
на в разгар заболевания у этой группы больных, то оказыва-



:одеряание холестерина и его фракций в крови у больных 
о Формой средней тямзсти болезни ьоткина.

N* рр 
п/п Фамилия, и. с

Лремя Общий
V  /"Л | » о Л

Связанный. Свободный.t •  vsJIKj; !, U
вания.

ХОЛУС-
терин. Абсол.

число. $ Лбсол.
число. $

I . ь-ва. разгар.
.Улучшение

250 
. 182

55
150

22,0
«2,3

195
32

7«
17,7

2. Р-ов. Разгар. 
Улучшен.

316
167

79
125

25
75

238
42

75
25

3. Н—OB. Разгар. 
Улучшен.

415
200

12Ь
182

30
91

290
18

70
9

4. Н-тин. Разгар.
Улучши.

500
166

175
125

35
75

325
41

65
25

*5. Ь-на. Разгар. 
Улучшен.

285
83

143
62

50, Г
: 75

142
21

49,9
25

6. il-ва. Разгар.
Улучшен•

j 225 
100

72
62

1 32 
62

153
38

I 68
38

7. Д-ов. Разгар. 
Улучшен.

187
| 128

70
52

37,4
40

П7
76

62,6 
60 |

8. il-ва. Разгар.
Улучшен.

250
167

НО
100

44
60

140
67

56
40

9. О-ва, Разгар.
Улучшен.

187
125

83
100

44,4
80

104
25

55,6
20

10. С-ов. Разгар.
Улучшен.

300 ; 
137

150
100

50
73

150
37

50
27

I I . С-аш. Разгар. 
Улучшен.

200
91

107
62

53,5
68,2

93
29

46,5
31,8

12. Л-ИН. Разгар.
Улучшен.

195
ПО

ПО
70

56
63,8 |

85
40

44
36,2 j

13. М-ва, Разгар. 
Улучшен.

187
126

97
100

51,8 
80,0 .

90
26

48,2
20,0

14. Д-ва. Разгар. 250 104 41,6 146 58,4
Среднее. Разгар. 

Улучшен.
260
137

103
99

39,6
72,2

157
38

60,4
27,8



ется, что оно равно 260 мг$. В период улучшения во всех 
случаях общее количество холестерина уменьшается и находит­
ся в пределах от 83 мг£ до 200 мг-ь, в среднем 137 мг£.

Кще большим изменениям в разгар болезни в этой группе 
подвергается количество связанного холестерина по сравнению 
о группой, рассмотренной выие. Так, в случаях 1,2,3,4,6,7 
количество связанного холестерина не превышает 1/3, в слу­
чаях 8,9,14 количество связанного холеотерине не достигает 
половины, в остальных случаях к-во связанного холестерина 
равно 50 -  56 Средний связанного холестерина по отно­
шению к общему у этой группы в разгар заболевания составлял 
только 39,6 <£. В период выздоровления мы видим во всех слу­
чаях нарастание связанного холестерина /60 $> - 91 <f/ и толь­
ко в случае № 7 количество связанного холестерина составля­
ло 40 $>. Средний $ связанного холестерина в этой группе в 
период выздоровления равен 72,2 $> . Все эти изменения в со­
держании общего холестерина и его фракций во время болезни 
особенно отчетливо видны на рисунке 17.

Переход®! к рассмотрению 3 группы - больных с тяяелык 
течением /см.таблицу fP 33/, среди которых сл.К9 10, относящий­
ся к больной М-ои, закончился подострой дистрофией печени.
У части этих больных нам удалось проследить изменения холесте­
рина в начале клинического улучшения.

При изучении изменений количество общего холестерина 
в этой группе мы должны отметить аналогичные данные, как и



Д и н а м и к а  и з м е н е н и й  х о л е с т е р и н а  п
и его франций 6 «рови Рис. 17.

( Больные с  формой средней тяж ести)

в только что рассмотренной группе: количество общего холесте­
рина у этих больных во всех случаях превышает 200 мг̂ ь /от 
207 до 292 мг<$,/, исключение представляет случай IP Ю, где 
общий холестерин был равен 100 мг£.

Среднее количество общэго холестерина в разгар заболе­
вания в этой группе больных составляет 235 MFfr. В первых 
5 случаях мы проследили изменения холестерина крови в нача­
ле клинического улучшения, {ак видно из таблицы, в этой 
фазе болезни у»е происходит уменьшение общего холестерина 
почти во всех олучалх и среднее количество равно 196 мг <£.



Таблица 33, 
Содержание холестерина и его фракции в крови 
V больных с тяжелым течением болезни Боткина.

/п . Фамилия,
и.о.

Время ис­
следован .

Общий
холес-
Ts s ? -

Связанный. Свободный.
б С О Л .  

И С Л О .
* Абсол.

Ч И С Л О . *

27 ч 180 87
52 26 146 74
95 49 99 51
50 20 200 80
62 24,8 188 75,2

104 71 42 29
80 27,5 210 72,5
50 33,3 100 66,7
69 49,3 71 50,7

90 30,8 202 69,2
125 62,5 75 37,5
104 83 21 17

83 33 167 67
125 68,4 58 31,6
83 83 17 17

50 20 200 80
125 75 41 25

74 33,6 146 66,4
100 40 150 60

ПО 44 140 56
166 66,2 84 33,8

41 16,7 205 83,3

16 16,0 84 84

0 0 60 100

62 26,3 173 73,7
82 41 8 114 58,2

105 61,4 66 38,6

I . Т'-ва.

2. А-ва.

3. Р-ов.

4. й-ов.

5. Ь-ер.

6. Я-ва.

7. Н-на.

8. Р-йн.

9. l*i—ов.
[0. 1Д-ва 

Исход в 
токсич. 
д йот pap. 
печени.

[I. Среднее.

Разгар. 
Лачэло улуч 
Улучшение.

Разгар.
Н&ч.улучш.
Улучшение.
Разгар.
Нач.улучш.
Улучшение.
Разгар.
Нач.улучшен. 
Улучшение.
Разгар.
Нач.улучш.
Улучшение.
Разгар.
Улучшение.
Разгар.
улучшен.
Разгар.
Улучшение.
Разгар.
разгар.
Е ре ком ат. 
состояние.

Разгар.
Нач.улучшен 
Улучшение.

207
.198
194
250.0
250.0 
146
290 
150 
140
292 
200 
125
260 
183 
100
250 
166
22 0 
250
250 
250
246
100

60

235
196
171



3 период явного улучшения, перед выпиской больных из кли­
ники, в случаях I, 2, 3, 4, 5 количество общего холестерина 
снижается еще больше, по сравнению с предыдущим периодом.,и 
колеблется в пределах от 100 до 194 Mrf, в среднем 141 мг£>.
В случаях 7 и 8 общий холестерин все еще остается высоким, 
в случае 10 резко падает: в период исследования у больной 
иьой развилась дистрофия печени, от которой она и погибла. 
Среднее количество общего холестерина в тяжелых случаях в пе­
риод улучшения равнялось 171 мг$.

Еще более резко, чем в случаях средней тяжести, мы 
наблкщаем в этой группе изменения со стороны фракций холес­
терина: в разгар болезни количество связанного холестерина 
резко падает и колеблется от 13 $ до 44 % средний f  связан­
ного холестерина в этой группе равнялся только 26,3 <£. Перед 
клиническим улучшением /первые 5 случаев/ мы видим нарастание 
связанного холестерина, который в этой «разе заболевания ко- 
леОался от 24,8 <*> до 58,4 %  составляя в среднем 41,8 об- 
щэго холестерина. 3 периоч явного улучшения а большинстве 
случаев /2, 4, 5, 6 ,В/ количество связанного холестерина 
приближается к норме и колеблется от 66,2 до 83 <£, в слу­
чаях I, 3, 7 количество связанного холестерина не доходит 
до 50 % в случае яе 10 связанный холестерин совсем исчез. 
Средний <£> связанного холестерина в период улучшения в случа­
ях тяжелых по течению равнялся 6 Г,4 свободного 38,6 
Для жямяднооти все изменения общего холестерина и его фрак­
ций у этой группы больных представлены н» рис. 18.



Т)и на ми ка изменений холестерина
его ф р а н ц и й  б  н р о б и  р ИС /0

(  оолЬные с тя ж е л о й  срормой)

Лодводя общий итог изменениям содержания холестери­
на. и фракций его в крови при болезни Ьоткина, мы должны 
отметить следующее:

В легких случаях по течению как в разгар заболева­
ния, так и в период улучшения, количество общего и связан­
ного холестерина в большинстве случаев остается в преде­
лах нормы, с небольшой тенденцией к его увеличению.

У больных средней тяявстл в разгар заболевания во 
всех случаях количество общего холестерина повышается 
ачше нормы, который в отдельных случаях дохоцил до 415-500 
игр, В период улучшения количество общего холестерина



во всех случаях сниж&етоя до нормы. d разгар заболевания 
количество связанного холестерина резко уменьшает ;я, в 
период л© улучшения приходит к нор>*е.

d случаях тяяелых в разгар заболевания количество 
общего холестерина во всех случаях повышено, но несколько 
меньше, чем в случаях средней тялести; в период улучшения, 
как правило, общий холестерин снимался до нормального уров­
ня. Количество связанного холестерина в разгар заболевания 
резко уменьшается во всех случаях, а в период улучшения 
только в части случаев достигает нормального соотношения.

3 одном случав /№ 10/, где последовал исход в токси­
ческую дистрофию печени, в разгар болезни, когда состояние 
больной еще не внушало опасений,, общий холестерин крови 
был на нилней границе нормы, количество связанного холес­
терина было 16 %  свободного 64 <jt>; с ухудшением состояния 
количество общего холестерина упало до 60 мг$> и совершенно 
исчез связанный холестерин.

Таким образом, наши данные с большей последовательнос­
тью показывают, что в разгаре болезни Ьоткина наблюдается 
высокое содержание общего холестерина в крови в случаях 
средних и тяяелых по течению, с одновременным резким умень­
шением связанного холестерина, последнее говорит о резком 
нарушении процессов эстерофикации холестерина, d связи с 
клиническим улучшением, как правило, наблюдается падение об' 
щего холестерина, и нарастание связанного холестерина до 

нормальных соотношений.



Гиперхолестеринемито при болезни Ьоткина и законо­
мерное снижение общего холестерина до нормы и даже нияв 
норлы в период клинического выздоровления находила 
т.н.. леенсон /146/ у детей. Адлер и Леьшель[JJdPei und 
^ZemmeZ /305j] из 39 тяжелых случаев так называемой 

катарральной лвлтухи в разгаре заболевания в 18 наблюдали 
гилохолестеринемию и только у 4-х больных нашли повышен­
ное количество холестерина. А стадии улучшения тяжелых 
заболеваний, сопровождавшихся понижением холестерина, на­
блюдалось увеличение его, В легких случаях они обыкновен­
но находили повышение количества холестерина. !1ри дистро­
фии печени авторы наблюдали резкое снижение холестерина 
и его эстеров. 3 заключение авторы приходят к выводу, 
что пониявнле холестерина является выражением тяжести 
заболевания печеночной паренхимы. 0 низком содержании 
холестерина крови при лодострой дистрофии печени пишут 
А.П. Яковлева и Л.С. Шварц /301/.

По поводу об»яснения причин гиперхолестеринемии при 
болезнях печени в литературе нет единого мнения. Считая, 
что печень является главннм и почти единственным органом, 
выделяющим холестерин, некоторые авторы об’ясняют разви­
тие гиперхолестеринемии нарушением экскреторной функции 
печени Ьюргер и др./цит.по >7.Д. Горизонтову /74^.

Лечень является местом, где откладывается и накап­
ливается холестерин, и, наряду с другими органами -  селе­
зенкой, легкими, служит дело холестерина, при чем, вслеч-



ствне своей большой величины, мояет считаться основным 
депо холестерина. Проф. П.Д. Горизонтов /74/ , А.Г. Гуко- 
сян и Ё.11. Антонова /77/ считают, что в нарушении этой 
способности можно видеть одну из причин изменения уровня 
холестерина крови при болезнях печени.

Нем калется, что все ие основной причиной повышения 
общего холестерина в крови при болезни Боткина надо счи­
тать понижением холестерин о -  выделительной функции печени, 
ибо как показывают наши исследования / см. и мяв/, в раз­
гар заболевания резко уменьшается выделение холестерина 
яелчыо. А.Ч. Яковлева и Л."5. Шварц /301/ также указывают 
на то, что при пон и лен ии выделения холестерина в 12-перст­
ную кишку происходит околление его в крови.

Что касается изменений фракций холестерина при парен­
химатозных гепатитах, то исследований в этом отношении 
мало. Но мнению npoi). AJx. кясникова /188/, в разгар забо­
левания резко понижается в крови уровень холестерина, 
главным образом, за счет его эфиров, так как ослабевает 
холестеринообразущая и холестериноэстероуицирующая функция 
печени, при механической же желтухе он чаще находил по­
вышенный холестерин. К* Ливоварова. /204/ на основании 
своих наблюдений, правда, немногочисленных /5 /, приходит 
к выводу, что так называемая катарральная яилтуха дает 
в начале заоолевания высокие ци^ры холестерина с уменьше­
нием эстеров и, если она длится долго, то наступает >мень-



тонне как общего холестерина, так и его эстеров. Хязнелые 
случаи катарральной яелтухи, по ее данным, всегда проте­
кают с низкий содержанием холестерина и с исчезновением 
эстеров из крови. Наши данные более совпадают с данными 
Ш. Нивоваровой.

Переходим к изложению данных, полученных при опреде­
лении холестерина и его фракций в дуоденальном соке. Наши 
исследования не всегда были полными, так как у части боль­
ных в разгар болезни не удавалось получить дуоденального 
сока, а в некоторых случаях его вообще не удавалось получить.

Что касается содержания холестерина в язлчи, то данные 
различных авторов колеблются еще в более широких пределах, 
нежели данные содержания холестерина в крови.

Лроф. АЛ. Мясников /179/ считает нормой холестери­
на в порции "А" от 0,1 ДО I $0, в порции "В" от I до 6$0, 
в порции "С", так-не, как и в порции "А", от 0,1 до I $о.
Как показывают исследования Л.С. Лившица /154/, содержание хо­
лестерина в порции "В" равняется от 120 мг£ до 49,3 мг$, в 
среднем 76,5 м г^в  порции "С"-от 55,4 мг£ до 9 ,0 , в сред­
нем 29,8 мг$. По данным Г.И. Когана и Н.Я. Боброва /129/, 
количество холестерина в пориии "А" и "О 1 равно 10-80 мг^, 

в порции "В" 200-400 мг£>.
В литературе, собранной 1.1.И. Вихерт л А..’. Русяево’Ч- 

Опа.риной /45/, содержание холестерина в чистой желчи, полу­



ченной из фистулы ждчного пузыря, по разным авторам ко­
леблется В следующих пределах: по Воете Ые^'у от 0,024- 
-  0,080 % по 7c/AvSsenj/ около 0,06 # , йгнатовскаву и йо- 
ЯОСЗОНУ 0,05 $  -  0, 07 °jo$ no Hammcnsten 'у  0,06 -  0,16 <£,, 

по franc/'г/ 0,07 -  0,1 % /?о Czyhtffias 0,02 -  0,15 % 
fioJVbfAa*'# 0,03 -  0084 % по S tep p 'у  0,02 - 0,16 %  
л1ы в своем дальнейшем изложен ни будем придерживаться норм 
содержания холестерина в дуоденальном соке, указанных в 

руководстве Г.И. Когана, й.Н. Боброва /129/.

Низяе мы приводим наши данные, касающиеся больных с 
легким течением болезни Боткина /см.таблицу № 34/. Полу­
ченные цирры содержания холестерина в дуоденальном соке 
в порции "А", "В” и "С" представлены на высоте заболева­
ния и в период улучшения.

На основании представленных данных мы молем сказать, 
что в разгар заболевания в случаях легких по течению в 
порции "А" количество общего холестерина было в пределах 
от 25 мг$ до 50 Среднее количество в порции "А" состав­
ляло 31 мг£. Количество связанного холестерина в случаях 

№  1,3,4,7 колебалось в пределах от 48 $ до 82 # . В период 
улучшения мы видим во всех случаях увеличение количества 
общего холестерина от 34 до 112 мг$ в среднем 58,5 мг£, 
количество связанного холестерина было от 63,3 $ до 96,4



( З Д Е Ш Ш  ХОЛЕСТЕРИНА К ЕГО ФРАКЦИИ В ДУОДЕНАЛЬНОМ СОКЕ У БОЛЬНО 

ЛЕГКО; 1 Ф О Р Ш  БОЛЕЗНИ В0ТК1НА.

П о р ц и я  " А” П о р ц и я  " В " . П о р ц и я  "С".
l/п. ДОСЛедО-

ВаНИЯ. Общее
Я-во.

Ойяз.
* I

Свобод. %
_______ i

Общее
K-BO

Связ. ! % Свобод,
--------------

.  % Общее
в-во .

Связ.
I

* Свобод*« %

1. В-юс. Разгар 50 41 82 ,0 9 18,0 62 45 72 ,6 г а 27,4 25 ; 25 100Улучшен. 60 38 6 3 ,3 22 j 36#7 155 105 67^8 50 32*2 72 48 I 66 ,6 24 33,4

2. Л-вв. Разгар 82 36 43,9 46 56,1
Улучшен. 41 35 8 5 ,4 6 и 7 б 200 167 83*5 33 16^5 50 41 82^0 "9 18

3. С-ев • Разгар. 25 12 48 13 sg ,o 38 14 36,8 24 6 3 ,2 30 16 53,3 14 46,7Улучшен. 54 38 7 0 ,4 16 29,6 82 67 81 ;э 15 18^2 48 48 1Й

4, С-ва. Разгар . 23 20 80 5 20 50 41 82 9 18 16 тт 16 100
Улучшен. 50 35 70 15 30 125 75 60 • 50 40 65 35 53,8 30 46,3

5. С-ва. Раэгар* тт М|
Улучшен. • - 122 83 68 39 32 100 30 30~ 70 70

6. 2-ва. Раэгар. 84 36 42,8 48 57,2 62 27 43,6 35 5 М
• Улучшен. 112 108 9 6 ,4 4 3 ,6 112 112 100 108 42 38^9 I s 61 Jl

7. Ш-ва. Разгар. 25 12 48 13 _ _ «•
Улучшен. 34 * 24 70,6 10 2 9 ,4 70 34 48,6 36 51,4 38 34 89,4 4 10,5

Среднее. Разгар . 31 п 63 33 ** ** •»

-------------I

Улучшен. 58*5 « mm 123,7 68 ,7



3 следующей порции "3" в разгар болезни количество 
общего холестерина колебалось от 38 до 84 мг}о /в среднем 
63 MTjb/, количество связанного холестерина бшю от 3 6 ,8 $  
до 82 В период улучшения количество общего холестерина 
в порции "3й во всех случаях увеличивалось и находилось 
в пределах от 70 до 200 ш*)ь /среднее 123,7 мг$/, количест­
во связанного холестерина в период улучшения колебалось 
от 48,6 до 100 $•

В порции "С" в рэзгэр заболевания количество общего 
холестерина было в пределах от 16 мг$ до 62 мг<*ь, в среднем 
содержание общего холестерика равнялось 33 мг$. Что касает­
ся связанного холестерина, то в случае 3 и в случае 6 свя­
занный холе стерли был равен 53,3 $ и 43,6 <£, в 2-х случаях 
/I  и 4/ связанный холестерин отсутствовал. В период улуч­
шения количество общего холестерина увеличивалось во всех 
порциях и колебалось от 38 до 108 мг}?, с средним содержа­
нием 68,7 мгф; содержание связанного холестерина было в 
пределах от 30 £  до 100 *)ь общего холестерина.

Таким образом, мы должны отметить, что в легких формах 
по течению в разгар болезни в большинстве случаев, во всех 
порциях лвлчи "A”, "В", и "С", количество общего холестерина 
несколько понижено, количество связанного холестерина в 
разгар болезни



в ряде случаев было от 50 до 82 % в других оно не дос­
тигало половины и, наконец, а некоторых случаях связанный 
холестерин отсутствовал. 8 период улучшения количество 
общего холестерина увеличивается во всех порциях и во всех 
случаях и увеличивается такме количество связанного холес­
терина.

Переходим к рассмотрению случаев средней тяшсти по 
течению. Как видно из таблицы № 35 дуоденальный сок не по­
лучен в разгар болезни в 4 случае / слЛ9 3,9,13 и 15/, не 
все порции были получены в этой стадии и в случаях 1,2,6, 
8,12,14. В порции "А” в разгар болезни в большинстве слу­
чаев количество общего холестерина понижено: так,в слу­
чаях 2,8 и 12 количество общего холестерина обозначено 
как следы, в случаях 7 ,1 0 ,I I , i 4 количество общего холесте­
рина было в пределах от 12 до 27 мг£ и только в 2-х случае 
ях /К9 4 и 5/ количество общего холестерина равнялось 50-62 
мг$>. Среднее количество общего холестерина в разгар бо­
лезни в порции "А" в этой группе равнялось 20,9 мг&. 
Количество связанного холестерина ни в одном случае не дос­
тигало 50 <£, в случаях 7,1! и 14 связанный холестерин от­
сутствовал и весь холеотерин находился в свободном состоя­
нии.

d период улучшения количество общего холестерина во 
всех случаях увеличивается и колеблется в пределах от 32 
до 150 асу, среднее количество холестерина равнялось
74,6 мгъ. Количество связанного холестерина также увели-



-  276 -  ^
Таблица 35.

СОДЕРЖАНИЕ ХОЛЕСТЕРИНА И ФРАКЦИЙ ЕГО В ДУОДЕНАЛЬНОМ СОКЕ У БОЛЬНиХ С ФОРМОЙ СРЕДНЕЙ
ШЕСТИ БОЛЕЗНИ БОТКИНА.

1? фамглия. Время П о р ц и я "А". П о р ц и я  "В1[| • П о р ц и я "С"
п/п. исследо­

вания. Общий. Связая, *
------------

Свобод.% Общий. Связая| Свободя, % Общий. Связан . % Свобод, %

1. Б-ва. Разгар.
Улучшея. 150 100 66/7 50 зз7з

155
187

60
105

48
56,2

65
82 *43,8

75
125

20
100

26,6
80

55
25

7 3 ,4
20

2. Р-ов. Разгар.
Улучшея.

Сл .
62 7477 21 25, Ъ

Следы.
125 100 80 i 5 20

Следы
5СГ 50 100

- i ГI
3. П-ов. Разгар.

Улучшея. 83
С

50
| к я е 

60 ,2
п о л
33 h V

я
125 100 80- 25 20 50 37 74 13 1 26

4. Н-ия. Разгар. 
Улучшея.

50
76 §°5

40
85 ,6

30
11

60
14 ,4

80
230

30
184

37,5
80

50
46

62 ,5
20 63

20
27

40
42,9

30
36

1 60 
57,1

5. Б-яа. Разгар.
Улучшея.

62
83

17
62

2 7 ,4
74,7

45
21

7 2 ,6
25 ,3

90
250

41
150

45 ,5
60

49
100

54,5
40

34
61

14
38 & §

20
23

58,8
37*7

6. В-ва. Разгар.
Улучшение.; 32 25 78^1 7 2179

43
82

13
82

30,2
100

30, 6 9 ,8
31 24 7775 7 2275

1 П-ва. Разгар.
Улучш енке.;

12
62 44 53^7

12
38

100
46,3

22
102

12
68 l b 6

10
34

45,4
33,3

12
64 27 427г

12
37

100
57,8

8. Д-ов. Разгар. 
Улучш ен.

Следы.
50 35 70~ 15 30~

30
121 1?6 95 ,6

30
5

100
4 ,4 32 20 6275 12 3775

9. П-ва. Разгар.
Улучшея.

Сок 1 
41

е по лу^
30

ея.
73 11 27 100 74 74 26 26 83 83 100 - *"*

ю, С-ов. Разгар. 
Улучшея.

27
50

10
30

37
60

17
20

63
40

40 10 25 30 75 23
32

11
20

47,7
62,5

12
12

52,3
з ? :5

11, С-аш. Разгар.
Улучшен.

12
42 38 9 0 ,4

12
4

100,0
9 l6

41
90

21
50 Ъ \ 1

20
40

48,8
44,4 50 42 84” 8

12, Л-ив. Разгар.
Улучшен.

С щ ы
62 67 ,4 30 32,6

38
116 50 ’ !! 43,2

38
66

100
56,8

Следи
47 54" 40 46

13, М-ва, Разгар.
Улучш ен.

С^ва i ет.
41 82 9 18

I
40 30 75 10 25

14, А-ва. Разгар. 20 ♦ 20 100 - - - 37 17 46 20 54

15, А-ия.

Среднее.

Улучшея.
Разгар.
Улучшен.

130

2 0 ,9
74*6

67 51,6 63 4 8 ,4 317 217

50,9
153,8

6 8 ,5 100 31,5 130
28,7
64,2

100 76,8 30 23,2



чивается во всех случаях и колеблется в пределах от
51,6 до 90,4 <£,

3 порции "В" в разгар болезни в части случаев коли­
чество общего холестерина было в пределах от 90 мг}1-, до 
125 гг /сл.1 ,4»5/. В остальных случаях общий холестерин 
был более низким и колебался от 22 до 43 мг <£, в случае 
IP 2 он определялся в виде следов.. Среднее количество 
общего холестерина в этой группе больных в разгар забо­
левания равнялось 50,9 мг£. Количество связанного холес­
терина только в 2-х случаях в разгар болезни составляло
51,2 - 54,6 # /сл.7 и сл. I I / ,  в части случаев количест­
во связанного холестерина не достигало 50 $  л колебалооь 
от 25,0 до 48 «£, в случаях ГР 8 и 12 связанный холестерин 
отсутствовал.

В период улучшения во всех случаях количество общего 
холестерина увеличилось и колебалось от 82 до 317 мг£, 
среднее количество общего холестерина составляло 153,8 
mf£>. Аналогично изменениям общего холестерина, мы видим 
во всех случаях увеличение и связанного холестерина, и, 
за исключением случая № 12, содержании связанного холес­

терина колебалось от 55,6 до 100
Переходим к рассмотрению порции "С". Как видно из 

таблицы, в 2-х случаях /№ I и fP 4/ количество общего 
холестерина было в пределах 50-75 Mrs, в случаях № 2 и 12 
оно обозначено, как следы, в остальных случаях от Г2 мг£ 
до 37 мг£. Среднее количество общего холестерина состав­



ляло 28,7 мг^. Количество связанного холестерина колеба­
лось от Л>,6 <jb до 47,7 f), в олучае 7 связанны/* холестерин 
отсутствовал. В период улучшения тек-*©, и в предьщу- 
ща!х порциях, количество общего холестерина увеличивалось 
и колебалось в пределах от 31 игр до 130 мг*, среднее со­
держание его равнялось 64,2 мг̂ >. Количество связанного 
холестерина так-же нарастает во всех случаях, в :<J-x слу­
чаях /сл.№ 2 и сл.№ 9 / весь холестерин находился в связан­
ном соотоянии, в большей ж части случаев количество свя­
занного холестерина в это? стадии болезни колебалось от 
54 $  до 84 $  и только в сл. 4 и сл.7 количество связан­
ного холестерина не достигало 50 $  и находилось в преде­
лах от 42,9 до 42,2 <£.

Такж образом, мы должны отметить следующие изменения 
в дуоденальном соке в группе средней тяжести по течению.
В разгар заболевания в форме оредней тяяести в большин­
стве случаев во всех порциях количество общего холестери­
на было понияеннчм, в ряде случаев общий холестерин коли­
чественно не определялся и обозначался как следы. В раэгар 
заболевания почти во всех случаях и во всех порциях сво­
бодный холестерин преобладал над связанным, а в части 
случаев связанный холестерин отсутствовал совсем, что го­
ворит о нарушении функции эстерофикации. Исключение пред­
ставляют всего 2 случая /сл.8, сл.13/ где в порции "В" 
количество связанного холестерина незначительно преобла­
дало над свободным /51,2 -  54 ,6 /. В период улучшения во



всех случаях и во всех порциях количество общего холестери­
на. увеличивалось. Количество связанного холестерина такда 
нарастало и в части случвев весь холестерин, выделяемый с 
дуоденальным сокод, находился в связанном состоянии, в дру­
гих случаях связанный холестерин преобладал над свободным 
а только в 3-х случаях /4 ,7 ,12/ в отдельных порциях сво­
бодный холестерин /правда,незначительно/ преобладал над 
связанным.

Следующая группа, к рассмотрению которой переходим, 
группа с тяжелым течением болезни Ьоткина. Jcero на об­
следовании из этой группы было 8 человек больных, из них 
в оазгарезаболевания мы не получили сока у 3 больных 
/сл.(Р 2 ,5 ,7 /. 3 порции "А", как видно из таблицы, в тех 
порциях,где получен сок / 1 ,3 ,4 ,8 /, обращает внимание низ­
кое содержание общего холестерина, который колебался от 
12 до 16 мг)о> среднее количество его равнялось 13,0 мг*.. 
йще более резко были вырачены изменения со стороны свя­
занного холестерина, так он во всех случаях отсутствовал.

3 период улучшения в порции "а" количество общего 
холестерина увеличилось во всех случаях и колебалось от 
17 до 125 мг£. Среднее количество его в период улучшения 
было равно 61,4 Mrs. Что касается связанного холестерина, 
то в одном случае /f*' 3 / он весь находился в связанном зос- 
тоянии, в случаях ^,4,8 связанный холестерин преобладал 
над свободным и колебался от 67,6 до 64 <£>, в случаях 
№ 1,6,7 связанный холестерин не достиг 5С̂ Ь и колебался



О Д & Ш Ш  ХШЙСТКРВЙА И ФРАКЦИЯ iiiFO В ДУОДлШЛЬНШ CCKii У БОЛЬНО С ТЯШ10Л
ФОРМОЙ БШЙЗНК в о ш ш а .

г

К $ Рремя
исследо­
вания.

П 0 р ц И я "А" П О р ц и я  "В". П о р ц и я  "С"
п/п. Напилил.

Общее
к-во .

Связ. % Свобод, % Общее
к -в о .

Связ. % Свобод Общее & я з .  
к-во . ■I % Своб J %

I_L

i 1* Т-ва. 1 Разгар.
! Улучшен.

12
83 36

_
43,4

1

12
47

100
5S.6I

)

22
103 32 317оI

22
71

100
69,0

След.
41 13 31,7

.
28

f m i U. ГПШХ] 

j 68 ,3  |

2. А-ва. | Разгар,
У л етев ,

СОЕ
62

ве получен.
42 67 ,7 *> 32,3

- I 42 84 8 16 50 38 78 i .2
1I

24i
3. Р-ов. Разгар ,

Улучшен.
12
30 30 I 100

12 100 30
125

! 5 
93

\
1 6 ,6
74^4

25
32 I S : i

16
100 64 64”

: Щ

100
! 36

4. М-ов. Разгар. 
Улучшен.

12
50 42

.
84

12 
в !

100
16 Ш  j 30 80 ,6

I 12 
12

100
19,4

След,
18 5174 h 48,6

5- |
С n*sа~ор. Разгар . 

Улучшел;
Сок ве получен. 
17 -

I
17 100 62 1 16 25.6

■i
46 7 4^2 14

- «■»
I

14 i
I

100

6. Н-ва, Разгар.
Улучшен.

Сок не получе
ш*<3 j 70 56

42
162

,1
140

аб.2
U6J4

31
22

73,8
13^6

21
100 й

I

so" i g
100
62

7.
■ ;

Н-ва, Fasrap.
Улучшен*

I

Сок не получен.
62 20 . 32 .3 1 42 67,7

•
83 40 48,2

I • I ;
43 51,8 23 13 56,6 : 10 43,4

8. Р-йв.

Среднее.

Раэгар.
Улучшев.

Разгар .
Улучшен*

16
62

13,0
61^4

45 7 2 ,6  ;I

---------------- -

16 j
17

---------------

100
27,4

27
83

36 ,6  
91 *3

13 ;
55 !

48 ,2
Gbp2 /■vjvdo

51,8
33,8

12
62

9 ,8  j 
53^1

50 j
I

ео7б ;
i

I
{

12
12

i
<i

100
19,4

II



з пределах от 32,3 до 44^ в случае № 5 связанный холесте­
рин в период улучшения отсутствовал.

Лереходш к рассмотрению следующей порции "d". Как 
видно из таблицы., в разгар заболевания количество общего 
холестерина в этой группе больных было в пределах от 12 
до 42 мг̂ ь, среднее количество общего холестерина равнялось
26,7 мг£. Связанный холестерин в 2-х случаях /№ I, № 4/ 
отсутствовал, в остальных случаях его содержание было от
16,6 $ до 48,2 <)ь. d период улучшения количество общего 
холестерина во всех порциях возрастало и находилось в пре­
делах от 50 цо 162 mtv, среднее количество его в этой ста­
дии равнялось 91,3 мг̂ ь. Количество связанного холестерина 
в период улучшения так яэ увеличивалось и в части случаев 
/2 ,У, 4 ,6 ,8 / связанный холестерин преобладал над свободным, 
в других случаях /№ 1,5 ,7/ количество связанного холесте­
рина колебалось от 25,8 £ до 48,2 $>,

В порции в разгар заболевания количество общего 
холестерина в двух случаях / №1,4 / отмечено в вице сле-
цов, в других случаях /сл. 3 ,6 ,8 / оно колебалось от 12 
до 21 мг<1ь, среднее количество составляло 9,8 мг*. 3 этой 
группе больных во всех случаях, где получен сок, связан­
ный холестерин отсутствовал.

3 период улучшения количества общего холестерина 
нарастало и колебалось от 14 до 100 Mrjb, среднее коли­
чество равнялось 53,1 мг̂ ь. Количество связанного холесге-



рина в ряде случаев было больше половины /сл. 2 ,3 ,4 ,7 ,8  / 
и колебалось ох 51,4 £  до 80,6 $, в случаях ж 1,6 не дос­
тигало половины, и только в случае 5 связанный холестерин 
отсутствовал.

Ла основании вышеприведенных данных мы долины отме­
тить, что в тяяшмх случаях по течению в разгар болезни 
во всех случаях во всех порциях оодериюние общэго холесте­
рина было низким, а в ряде случаев он отсутствовал, свя­
занный холестерин всегда отсутствовал* 8 период улучшения 
во всех случаях нарастал общий холестерин и среднее ко­
личество общэго холестерина в период улучшения было в 
порции "А" 61,3 мг$, в порции ”8" 91,2 мг$, в порции "0"
53,1 мг+7, а связанный холестерин в одних случаях преобла­
дал над свободным, в части случаев не достигал 50 $ и в 
некоторых случаях отсутствовал*

Х Л О Р И Д Ы *

Лявыо известно, что печень играет большую актив - 
-ную роль в регуляции водно-оолевого обмена в организме.

J . J .  Зшницкий, й.Д. Стражюко, /цит.по il.b. Шупак /29b j , 
АЛ. веников /179/ и др. . За последнее время вое больше 
внимания исследователей привлекает изучение воцно-солево- 

го обмена при заболеваниях печени.



При водной нагрузке у больных паренхиматозным гепа­
титом отмечалось вначале замедленное выведение воды, далее 
ускоренное и затем нормальное / й .й .  Сперанский и lii.C. 
Здовенко /241/ .

8 период улучшения некоторые исследователи /Зимниц- 
кий/ наблюдали увеличение диуреза.

Но данным Л «С. Лившица и Е.З. Козевича /155/, у боль­
ных с острым паренхиматозным гепатитом после нагрузки на 
высоте заболевания выделение хлористого натрия понияено. 
Дальнейшие работы наших соотечественных авторов; Д.А. Ива­
новой /101/, А.А. Лашевской /85/ и др. показали еще бо­
лее глубокие нарушения водно-солевого обмена при парен­
химатозных поражениях печени.

Так, Д.А. Иванова / 101/ отметила, что на высоте забо­
левания увеличивается количество хлоридов в дуоденальном 
соке, уменьшается диурез и общее количество выделяемых 
с мочей хлоридов, гсри̂ чем в некоторых случаях количество 
хлоридов доходило до 2 ,0,тогда как больные с другими забо­
леваниями, получающие тот-жестол, выделяли в сутки от

8,7 до 12,6 граммов.
При систематическом обследовании и наблюдении 76 

больных в отношении диуреза и выделения хлоридов А.А. Да­
ше вская /85/ установила, что на высоте заболевания резко 
уменьшается диурез и конценграция хлоридов. Точно так-we 
при нагрузке хлористым натрием ни в одном случае не выде­
лялось все количество принятой соли / вместо 10,0 выделя-



Б период начала улучшения наступает пак называемые 
полиурические и хлорурические кризы, вслед за чем обычно 
быстро наступает выздоровление больных.

Эти кризы некоторые авторы считают признаком перелома 
болезни id.Л. Ясиновский /303/, Д.Д. Иванова /101/, А.А. 
Дашевская /85/ . Д.А.Ясиновский /303/, Н.ь. Щупак /295/ 
считают, что этот признак является ценным в прогностичес­
ком отношении, он предшествует клиническолу улучшению и 
часто является опорным пунктом для благоприятного пред­
сказания течения того или иного случая.

.«ы так-хе исследовали у 33 наших больных хлориды кро­
ви, дуоденального сока, мочи и диурез в различные периоды 
болезни.

В таблице К* 37 представлены данные исследования у 
8 больных о легким течением болезни Ьоткина. Во всех слу­
чаях были исследованы хлориды крови, мочи, диурез. Хлориды 
дуоденального сока бшш исследовалы в этой группе, 

к сожалению,только У 3 больных.
Как видно из таблицы,количество хлоридов в крови при 

болезни ьоткина в разгар заболевания находится в пределах 
нормы от 421 мг$ до 532 mi% в среднем 488 мг£ /нормальное 
содержание по С.Л. Ьалаховско «у /21/, по J’.ii. -оган и Н.Н. 

Боброву /129/ от 150 до 550 мг̂ ь.]

В период улучшения в ряде случаев /Н4 1, >•- 5, to- 6/ мы 
имеем некоторое уменьшение хлоридов крови, в других /И 2/



Содержание хлоридов крови, дуоденального сока, мочи 
и величина диуреза у больных легкой формой болезни

ьоткина.

If* SP 
п/п. фамилия исследо- хлори '  больного. roJJI4 ДОВ в вани/'. крови

в мг)ь

Дуоденальн.сок.
"А" "з" "С" |

Чолич. 
хлори­
дов в 
моче в 
гр.

Лиуреэ 
в мл..

I. С-ев. Разгар, 
Улучшен.

485
458

486
437

415
363

512
497

11,5
31,0

1250
I960

2. Ь-их, разгар.
Улучшен.

421 i
450

637
515

365
438•

S44
573

10,0
11,0

950
1.000

3. С-ва. Разгар.
Улучшен.

4&5
490

637
505

409
420

544
530

10,2
10,9

1100
1300

4-
Л-ин. Разгар.

Улучшен.
509
503

- 11.3
22.3

1200
1600

5. 3-ва. Разгар.
Улучшен.

532
500

- - 9,7
I6j0

1075
1350

6. С-ва Разгар.
Улучшен.

532
494 - -

- 5,0
11,6

1000
1100

7. ! Х-ва Разгар 
Улучшен.

474
460 - -

6,0 750

8. 3-скан Разгар.
.улучшен.

465
480

-
-

—
! 12*5 1050

1__

Сроднее Разгар, 
количест. Улучшен.

488
479 - - -

9,1
17.4

j----- ----

1.060 
1341

}---------- -

наоборот, увеличенле, но колебания в ту и другую сторону 
небольшие, и количество хлоридов в крови в эту фазу болезни 
находится в пределах от 458 до -503 мг)> в среднем 4/9 мг>,



т .е . в приделе нормального содержания.

Хлориды дуоденального сока во всех исследованных слу­
чаях и ВО всех порциях повышены и в разгар заболевания и 
в стадии улучшения, по сравнению с устано&ченной нормой 
П. А. 13ЭН0В0Й /101/ у здоровых лиц в порцияД^е 376 МГ&, 
в порции „В’= 262 мг)ъ, в порции ,£”«= 460 МГ$.

Кще большие изменения отмечаются со стороны хлоридов 
мочи. Зо всех случаях в разгар заболевания мы видим умень­
шение количества выделяемых хлоридов от 5 гр. до 11,5 гр. 
в среднем 9,1 гр. Диурез понижен не резко, и колеблется от 
750 мл. до 1250 мл, а среднем 1060 мл. 3 период я© улучше­
ния количество выделенных за сутки хлоридов увеличивается 
во всех случаях и находится в пределах от II гр. до 31 гр ., 
в среднем 17, 4гр Точно также в период улучшения повышается 
диурез от 1050 до 1950 мл, в среднем 1340 мл. Средний дан­
ные по изменению диуреза и хлоридов мочи представлены на. 
рис. 19.

Хаким образом,® отношении водно-солевого обмена у боль­
ных с легким течением болезни Боткина мы долины отметить 
следующее:

1. 3 разгар заболевания увеличивается наделение хлори­
дов в дуоденальном содержимом во всех порциях; уменьшается 
количество выделяемых хлоридов с мочой; имеется нерезко 
выр;-яенное уменьшение диуреза.

2. 3 период улучшения выделение хлоридов в дуоденаль­
ном соке остается повышенным, повышается выделение хлори­
дов с мочой и увеличивается диурез.



{оличество же хлорлдов в крови остается в пределах 
норш как на высоте заоолевэния, так и в период улучшения.

Переход им к изложи иго данных, полученных лри обследова­
нии больных с течением оолезни средней тяяести, которые 
представлены в таблице № 38.

Г
Средняя беличинсг Эиурезо и быде -  

У7ения jcj7opudo6 6 Move ё  рс/згоре 
болезни и 6 период бь/здоробмения 

( БолЬнЬ/е с лезкой срормой ).

Р и с . 19.



Содержание хлоридов крози, дуоденального сока, мочи и 
величина диуреза у больнчх средней тятести в различные 
периода болезни Боткина.

V
/п. Зремя

исследо­
вания.

•С-во Дуоденальн.сок. Ч-во
Диурез

в мл
хлори­
дов в 
крови.

"А" "В" "С"
хлори­
дов в 
моче.

3 4 5 6 7 8 9

т з г а р . 
Нач.улуч. 
Улучшен.

415
495
495

450
410

450
390

525
510

9,0
15,5
13,0

1200
1600
1000

Разгар. 
Нач.улуч. 
Улучшен.

485
565

694
702

585
585

501 7.0 
12.0
7.0

900
1.000
1.000

Разгар.
Нач.улуч.
Улучшен.

615
491
480

560
338

633
290

620
276

4,0
17,0

800
2000

Разгар, 
Нач.улуч. 
Улучшен.

526
515
515

638
573

591
585

; 673
8,2

29,6
1.100
1.700

Разгар.
Нач.улуч.
Улучшен.

510
595

596
458
567

620
462
357

567
497

4,5
17,0

700
1850тт

Разгар. 
Нач.улуч. 
Улучшен.

535
520
585

550
497

597
427

451
234

9.0 
12*0
15.0

1050 
1000 

! 1300

разгар. 
Нач.улуч.! 
Улучшен.

515 
I 573 

550
702

520
667

503
708

4,2
22,4

800 
: 2.700

разгар.
Нач.улуч.
Улучшен.

503 
1 609 

500 487
598
417

! 616 
345

7,6
гз,ь

1,100
1ь00

Разгар. 
Нач.улуч. 
Улучшен.

485
500
691

526
562

538
562

608
473

7,2 | 
16^4 !

1.000
1400

Разгар. 
Нач.улуч. 
Улучшен.

562
562
585

*
:

550 602 6,5
1574

590
1450

4.

5.

6.

7,

8. 

9.

Р-ов.

Л-ин.

II-ва.

Д-ов.

С-ков.

Н-ин.

Н-ва.

Ь-ва.

С-ин.

6-ов



Продолжение тайл. № 38.

I 2 3 4 5 6 7 8 9
I I . С-аш. Разгар.

Нач.улучш.
Улуящен.

515
505
415

643
562

632
432

719
508

6,5
18

850
1300-

12. П-ов. Разгар.
Яа.ч. улучш. 
Улучшен.

497
526

684
532

725
632

737 11,0
14~3

800,0
1.900

13. П-ва. Разгар.
Улучшен.

615
491 560 633 620

4,0
12,0

800
1600

14. М-за. Нач.улуч.
Улучшен.

5Г5
j 1

11,4
11,0

1400
1000

15. Д-ва Разгар.
Улучшен.

500 1 : - 9,0 1000

16. Б-на. Разгар.
улучшен.

562 66i 684 610 И ,7 1000

17. П-ва Разгар.
Улучшен.

515 : 7,0 900

18. Л-ин. Разгар. 
Улучшен. 497

' -
395 375 450 1з 7о 1.100

Среднее.Разгар.
Нач.улуч.
Улучшен.

522
528
519

622
585
498

605564
463

609
631
434

7,5
17
13,5

918
1722
1230

doer о обследовано в этой группе 18 больных, исследо­
вания производились в разгар заболевания и в период выздо­
ровления; кроме того, у части больных, исследуя диурез и хло­
риды ежедневно, нам удалось проследить полиурические и хло­
ру рические кризы, которые предшествовали началу клинического 
улучшения.

Приведенные данные показывают, что хлориды крови и в 
этой группе больных больших отклонений от нормы не дают:
наименьшее количество хлоридов, которое мы имели в разгар



заболевали» равнялось 415 мг*, /сл.№ I / ,  наибольшее 615 мг£ 
/ол*9, № 13/? среднее количество хлоридов крови в разгар за­
болевания составляло 522 мг^. 3 начале клинического улучше­
ния среднее количество хлоридов крови составляло 528 мг)Ь, а 
в период выздоровления 519 мг£>. Таким образом, хлориды крови 
и в этой группе больных значительных изменений не обнаружи­
вают.

Хлориды дуоденального сока в разгар заболевания повы­
шены почти во всех порциях и содержание их колеблется в
порции "А" от 526 игр до 694 мг£, в среднем -  622 мг*,, в
порции "В” от 520 мп)ь до 725 мг% в среднем 605 мг)ь, в пор­
ции "С" от 451 urjo до 737 мп)а, в среднем 609 мг]ь. 3 начале
клинического улучшения хлориды дуоденального сока в боль­
шинстве случаев также повышены, но все ие содержание их 
значительно ниже, чем на высоте болезни: в порции "А" содер­
жание их колебалось от 450 до 702 мг£, в среднем 585 мг£ , 
в порции "3" от 450 MTjb до 667 мг^ , в среднем 564 мг£, в 
порции "С" от 525 до 708 мг)ь в среднем 631 мг£. 3 период яе 
клинического выздоровления мы видим еще больше снижение 
хлоридов во всех порциях, Особенно это снижение видно в 
порции "С"* 3 эту фазу болезни количество хлоридов в порции
"А" колебалось от 338 мгЧь до 573 мг)ь в среднем 498 мг£, в
порции "3" от 290 мг£ до 633 mi%  в среднем 463 мг^, в
порции "С" от 234 до 620 в средне л 434 мг$>.

Что касается содержания хлоридов в моче в разгар за­
болевания, то в этой группе больных мы видим аналогичные



изменения, которые мы наблодали в выше рассмотренной группе 
Оольных /легкого течения/, а именно: почти во всех случаях 
происходит снляшие хлоридов, выделяемое с мочей за сутки: 
так, в разгар заболевания количество выделяемых хлоридов ко­
лебалось от 4 гр. до II,?  гр .? в среднем 7 ,5 .

Диурез в разгар болезни тэк-ие падал и был в прадедах 
от 550 до I2C0 мл , в среднем составлял 918 мл .

Б начале клинического улучиюния выделение хлоридов 
с мочей у этой группы больных возрастало и достигало в сред­
нем 17,0 с колебаниями от 11,4 гр. до 3 ,6  гр. Увеличивал­
ся такдв диурез в среднем до 1722 мл . 3 период яе клиничес­
кого выздоровления количество выделяемых хлоридов с мочей 
опять уменьшается в среднем до 13,5 с колебаниями у отдель­
ных больных от 7 гр. до 18 гр, диурез снилается до 1230 мл . 
Эти изменен ля диуреза, и содержание хлоридов отчетливо вид­
но на рис. 20.

Цодвоця итог изменениям хлоридов в крови, дуоденаль 
ном соке, моче у больных средней тяжести мы доляны отметить:

1. Б разгар заболевания имеется увеличение хаорицов
во всех порциях дуоденального содержимого, уменьшение общего 
количества выделяемых с мочой хлоридов, а также уменьшение 

диуреза.
2. В начале клинического улучшения хотя содержание 

хлоридов в дуоденальном соке и увеличено во всех порциях, 
но все аэ оно было значительно меньше, чем в разгаре забо­
левания, особенно в порциях "А" и "В". Неэко увеличиваются



хлориды мочи, повышается диурез.

3. Б период выздоровления отмечается уменьшение ко­
личества хлоридов в дуоденальном соке, уменьшаются хлори- 
яы мочи и нерезко уменьшается диурез.

4. Что касается хлоридов крови, то во все периоды 
заболевания /разгар, в начале клинического улучшения, в 
период улучшения/ количество хлоридов в крови остается 
в пределах нормы и не обнаруживает больших колеоаний.

*1ри изучении изменений содержания хлоридов в крова, 
дуоденальном соке и моче у больных с тяжелым течен*юм бо­
лезни Ьоткина /см.табл.М3 39/ мы должны отметить следующее:

Средняя величина диуреза и выделения хлоридов 
6 моче в раз Заре болезни, 6 нс/чс/ле А^линичесМого 
улучш ения а  в период выздоровления



Зремя Хлори- Дуоденальн.оока. 
Г Ф.й.О. иоследо- ды кр> Яд*. iTT̂
Iй 9 ван ия. ви.

«V\j
Хлори­
ды МО- Диурез, 
чи. з мл.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8. 

9.

й-ов.

Р-ов.

А-ва.

Н-ва.

Ь-ер.

Р-иц.

Т-ва.

Н-на.

Ш-ов,

Разгар. 433 
Начал.ул. 526 
Улучшен. 532
Разгар. 433 
Нач.улуч. 556 
Улучшен. 6Э1
Разгар. 515 
Н а н  * л т т т  _ 503Нач.улуч. 503 
Улучшен. 538
Разгар.
Нач.улуч.
Улучшен.
разгар.
Нач.улуч,
Улучшен.

532
526

468
491
538

Разгар. 556
Нач.улуч. - 
Улучшен. 497

j Разгар. | 473 
Нач.улуч. 538 

! Улучшен.
Ь"азгар. 421
Нач.улуч. 
Улучшен.

4-45 
495

Разгар.
Улучшен,

Среднее Разгар. 475 
количество. Нач.улуч. 523 

Улучшен• 532

661
778
650
643
678
696

632
643
643
579

603
649
614

556
655

643
608

505
632

678
620
468
661
725

655
670

507

637 j 444
614 468
637

667 ; 550 
655 363

643 478
684 611
643 584

187
567
673

j 608 
I 703

I 578 
667 
568

8,0 
16 7
13.0
5.7

18.0
14.5
9 /I

29.0
15.6
7.5

21.0 
16,2
1.7
з1б
5.7
9.8

12,2
5,0

23,4
П ,4
2.5 

П И
8.3

13.7
6.4 

18,1 
12 6

500
1100
1.000
850

1.700
1.500
900

2.000
1.500
700

1.500 
1.000

480
1.050
2.400
1.000
2.000
700

1900
1.000
650

1.400
1.000
1450
753

1541
1472



3 крови на высоте заболевания количество хлоридов во 
всех случаях было в пределах нормы и колебалось от 421 мг)ь 
до 556 игр, в среднем оно разнялось 475 шЧ. 3 начале кли­
нического улучшения в большей части случаев количество хлори­
дов в крови увеличилось и колебалось в пределах от 491 мг£> 
до 556 мг£>, в среднем равнялось 523 мг£. 3 конце заболева­
ния, как видно из таблицы, количество хлоридов почти во 
всех случаях еще больше повысилось, но незначительно, и ко­
лебалось от 495 мг}ь до £91 mi% в среднем равнялось 532 мг£>

Хлориды дуоденального сока так-яе, как и в 2-х преды­
дущих группах, во всех порциях на высоте заболевания повыше­
ны: так, в порции "А" среднее колинество составляло 643 мг£, 
в порции "3"- 478 мг̂ о, в порции "С "-578 мг̂ ь. 3 начале кли­
нического улучшения хлориды дуоденального сока, аналогично 
рассмотренным выше группам, увеличивались и в среднем сос­
тавляли в порции "А” 684 мг$>, в порции "3" 611 мг£, в пор­
ции "С" 667 мг)>* 3 период яе улучшения в ряде случаев

1,7 отчасти № 3/ количество хлоридов увеличивалось, в 
других случаях уменьшалось, а в среднем равнялось в порции 
"А" 643 мг$, в порции "3й 584 мг£, в порции "О" 568 мг^. 
т .е . в порциях 1,А”и’’С”бнло равным содержание хлоридов в раз­

гар заболевания, в порции”3’’осталось выше.
Особенно большим изменениям в этой группе подвергаются 

хлориды мочи: на высоте заболевания в отдельных случаях 
суточное количество хлоридов уменьшается до 1,7 гр«/сл.5/, 
до 2,5 гр. /сл .8 / и т .д . Среднее количество хлоридов на.



высот© заболевания в этой группе равнялось 6,4 гр. Перед 
клиническим улучшением количество хлоридов в моче резко 
повышается и в сл. 3 и 4 достигает 21-29 гр ., только в 
одном случае /5 / количество хлоридов оставалось понииенным 
/3 ,0 /. Среднее количество в этой фазе болезни определялось 
в 18,1 гр . 3 период же клинического улучшения количество 
хлоридов в моче опять снижалось и в среднем равнялось
12,6 гр. о колебаниями от 5,7 гр. до 16 гр ..

Значительным изменениям подвергается и диурез в этой 
группе: на высоте заболевания количество мочи резко умень­
шается /в сл. 5 ,1 ,8  доходит до 480-650 мл./, среднее коли­
чество выделяемой за сутки мочи у этих больных равно 750 мл. 
Перед клиническим улучшением количество выделяемой мочи 
резко увеличивается, доходя в отдельных случаях до 2 лит­
ров /сл.?Р 6 /, ореднее количество в этой стадии равно 
1540 мл. 3 период выздоровления количество выделяемой за
сутки мочи незначительно снижает :я и в среднем равнялось 
1470 мл.

На рис. 21 представлены изменения диуреза и хлоридов 
мочи у этой группы больных..

Таким образом, в группе тяжелых больных наблкщается:
1 . 3  разгаре болезни увеличение содержания хлоридов 

во всех порциях дуоденального сока, резкое уменьшение коли­
чества выделяемых за сутки хлоридов в моче, уменьшение 

диуреза.
2. 3 начале клинического улучшения: повышение содер­

жания хлоридов в дуоденальном соке во всех порциях, рез-



Средняя величина диуреза  и  St /деления ослоридоВ 
б моче б р а зга р е  болезни , б начале клинического  
у л у ч ш е н и я  и  6 период выздоровления .

/Вольные с тя ж о л о и  ф ормой).

Рис. 21.

кое увеличение хлоридов в моче и увеличение диуреза.
3 . Б период клинического выздоровления незначительное 

уменьшение хлоридов в дуоденальном соке, уменьшение суточного 

количества хлоридов в моче, незначительное уменьшение су­

точного диуреза.
4. Хлориды крови в этой группе больных во все перио­

ды болезни /разгар, начало клинического улучшения и период 

улучшения/ находились в пределах нормы, давая небольшие 

колебания в сторону увеличения в последние два периода.



1аким ooразом,и в этой группе больных изменения хлори­
дов в крови,в дуоденальном соке, моче и изменения диуреза 
аналогичны изменениям, которые мы встречали в группе боль­
ных средней тяяести, но вырулены более значительно. Аз выше­
сказанного напрашивается вывод, что указанные кшт* измене­
ния выделения хлоридов в моче тем больше выраяены, чем тя­
желее заболевание.

Лере коп, i/М к изменениям билирубина крови и дуоденального 
сока при болезни ъоткина.

литературные данные об изменениях билирубина крови до­
вольно однообразны и не вызывают разногласий. Считается, 
что в норме количество билирубина, определяемое по методу 
ван-ден-ьерга находит^ меаду 0,25-0,5 до I мг*,, по Герц- 
фельцу считается нормой от 1,6 до 6,5 мг)ь. :1ри нарушении 
паренхимы печени,остром паренхиматозном гепатите, как пра­
вило, наблюдается увеличение количества билирубина крови, 
которое, как показали клинические наблюдения, прямо пропор­
ционально тяяести заболевания.

4то касаетоя количества билирубина в дуоденальном содер­
жимом. то,как показывают исследования, колебания билирубина

/ПО/
в норме велики. 1о данным про р. Харатыгина при исследо­
вании периодической дуоденальной секреции натощак /в порции 
"А"/ у пиченочно-здоровых,билирубин сока варьировал от 6,4 мг? 

до 56 мгъ по Герцфельцу.
Лроф. АЛ. Мясников /179/ пишет, что в порции "А" со­

держание билируб;ши у здоровых лиц крайне непостоянно, что



зависит от изменчивости состава дуоденального сока; нем­
ного меньше колебания в порции V."; в порции "3" содержа­
ние билирубина раз в 7-10 выше содержания билирубина в 
порциях "А" и "С".

Ло данным про;). Л.С. Лившица / 154/, содержание били­
рубина равнялось в порции nd" максимум 156,0 ыгр, минимум
44,5 мл*;, в среднем 90,2 мг-ь, желчи "С" максимумом 71,0 
mi% минимум 9 ,5  иг$, в среднем 29,8 мг£.

Л «А. Иванова /101/ приводит данные исследования у 
здоровых лиц содержания билирубина ло Герцфельду в си д ­
нем в порции "А" 20,8 мг*,, в порции "d* 180,0 мг£, в 
порции "С” 47,9 щ«)ь. Г .А. Коган и Н.Я. Бобров /129/ 
дают следующие цирры количества билирубина в дуоденаль­
ном содержимом у здорового человека: в иэлчи "А" 2-20 мг£, 
в желчи „В”-  50 мт*£ и больше, в желчи „С-2-20 мг£.

Уже из этого обзора видно, что в нормальных усло­
виях количество билирубина подвержено изменениям.:} патоло­
гических условиях содержание билирубина в дуоденальном 
соке может изменяться еще больше как в сторону уменьше­
ния, так и увеличения. Увеличение билирубина в дуоденаль­
ном содержимом наблюдается при гемолизе и вскоре после 
массовой задержки лэлчных пигментов в организме. Уменьшение 
наблюдается при механическом препятствии оттока и недоста­
точности билирубино-выцелительной функции печеночного 
эпителия. В частности,при болезни Ьоткина, по данным боль­
шинства. авторов, количество билирубина в дуоденальном



сок© понижено /Д.А. Иванова /101/, АЛ. Мясников /179/,
о.»!. Гельштейн /56^ . На высоте заболевания при максималь­
ной интенсивности лелтухи может на короткое время наступить 
ахолия, при выздоровлении отмечается увеличение выделения 
билирубина.

Ниже мы приводим наши данные, касающиеся исследования 
билирубина крови и дуоденального сока больных болезнью 
Боткина. Исследования билирубина производились по методу 
ван-ден-Берга. В таблице fP 40, так-я©, как в предыдущих, пред­
ставлены данные содержания билирубина в крови и в дуоденаль­
ном соке больных с легким течением заболевания.

Как видно из приведенных данных, в легких случаях по 
течению в разгар заболевания, количество билирубина в крови 
повышено /норма 0 , 2 5 - 1  мг̂ >/ и находилось в пределах от
2.5 MTfc /сл.!Р 3 / до 10,8 мг£ /сл.К9 6 /. 3 период кяиничес- 
кого улучшения билирубин крови падает - в некоторых случаях 
до нормы /tP 2 ,4 ,5 ,7 /, в остальных случаях остается несколько 

повышенньм.
Что касается дуоденального сока, то здесь мы должны 

отметить противоположные изменения. 3 разгар болезни количест­
во билирубина во всех случаях и во всех порциях было понижено 
и колебалось в порции "А" от 5 до 13 мг̂ з, в порции "3 от
15.5 до 23 мгь и в порции "С" от 6 до 12 мг£. 3 период 
улучшения во всех случаях отмечалось повышение содержания 
билирубина, а именно: « порции "А" от 15 до 40 мг$, в порции 
"3" от 33 до 100 ыг+>, в порции "С” от 20 до 57 мг£.



№ № 
п/п. Ф.И.О. Зремя ис­

следован .

-  ■ _______  -

Билиру­ Яуоденальн.сока •

бин к’оо- 
ви в 
мг%

"А" nd”
L_ Г ЛГ

"0"
-- j

I . Ы-на. Разгар. 8,0 13 20 10
Улучшен. 1,3 20 33 20

2. Д-ин. Разгар. 7,5 10 23 12
Улучшен. 1,0 40 60 57

3. С-ва. Разгар. 2,5 5,0 16,0 6,0
Улучшен. 2,0 15,0 33,0 18,0

4. 3— ва. разгар. 4,5 12,1 7,7
Улучши. 0,8 25 48,5 20,0

5. О-ва. Разгар. 4,6 12_ | 16,0 8,0
Улучшен. 1.0 100,0 40,0

6. и-их разгар ; ю ,8 6,0 15,5 7,2
Улучшен. 1,4

7. С-ев. Разгар 4 - - -
Улучшен. 1,0 -

8. .4-за. разгар 10
! '

1
. .  ■ ■ I'.'

6 следующей группе у больных средней тяяести /см.таб­
лицу № 41/ мы находим почти такие яе данные, а именно: 
увеличение количества общего билирубина в крови в разгар 
заболевания, при чем в этой группе билирубин крови, как 
и следовало ояицать, был повышен значительно выше, чем в 
предыдущей группе /от 12 мг*. сл. 13 до 26,6 сл. В/.



№ № 
п/п. Ф.И.О. фемя

исследо­
вания.

Билиру­
бин кро­
ви в 
MTf.

Дуоденальн.сока.
"A" "fl" "C"

I 2 _ _ J _ J 4 5 6 7

I. Ямк-ин. Разгар.
Улучшен.

20,09 8 3,025 8,033,0 5,020,0
2. Ск-ов. разгар. 

Улучшен.
20,04,0 8,040 2367 15,528,0

3. Д-о в. Разгар.
Улучшен.

20,010,0 40* 66* 15*
4. П-ва. Разгар.

Улучшен.
15,02 ,5 2I~0 77*0 22^0

5. Ji-ин. Разгар.
Улучшен.

16,51,5 so’ o 80* 48*0
6. Р-ов. Разгар. 

Улучшен.
15,0 1 75 20^0 60* ?Д0

7. Б-вй. Разгар.
Улучшен.

20,0 j 1,0 40* 19,3134 7,240
8. П-ов. Разгар.

Улучшен.
i 26,6i 7j5 40* 72* 25,5

9 . Н-В8 . Разгар. 
Улучшен.

22,17,8
_

33,0 13,0200,0 28^0
10. ъ-на. разгар. 

Улучшен.
Г/,3 

I 5*4 6,040 80 5,050
I I . й-ва. Улучшен. j 2,0 57 1 - 48,0
12. П-ва. Разгар.

Улучшен.
16,8j 7,7

_ 17,5 12,5

13. Caui. Разгар. 
Улучшен.

12,0
1,5

1020
21,6
50 28~6

14. Д-ва. разгар. 18,0 - 10,0 8

15. Дубровин. Улучшен. 3,0 5,7 34
/

25



3 период улучшиия билирубин крови уменьшается и в сл«
N >, 6, /, 1 j доходит почти до нормы, в остальных случаях 
остается повышенным. 3 отличие от предыдуи̂ зй группы здесь 
мы должны отметить более медленное снижение билирубина 
до нормы.

Билирубин дуоденального содержимого в разгар заболе­
вания в тех немногих случаях, в которых нам его удалось 
получить, довольно резко пояинзн - почти во всех порциях 
и во всех случаях: так, в порции "А" он колебался от 3,0 
до 10,0 в порции "j "-ot в до 23,0 мг£. Исключение 
представляет случай IP 10, где в разгар заболевания в пор­
ции "Б" он находился в пределах нормы, в порции "С"—от 
5 до 12,5 мр)ь. 3 периоде улучшения билирубин в порции 
"А" находился в пределах от 5,7 мг£ до 50 мг)ь, в порции 
"В"-от 33 до 200 мг,.. и в порции "С"-от 15 до 18 мг^.

&це более выраженную бллирубинемию мы находим в груп­
пе больных с тяжелым течением болезни. Самое низкое содер­
жание билирубина в крови в разгаре заболевания равнялось 
25 мг^ /сл.РР 5/ в отдельных случаях оно достигало 50 MTf 
/сл.№ 6 /. 3 период улучшения мы видим еще более медленное 
возвращение к нормальным цифрам, чем в случаях средний 
тяжести.

3 тех порциях дуоденального сока, которые были полу­
чены у данной группы больных, отмечалось резкое понижение 
содержания билирубина во всех порциях: в порции "А" от
6,2 до 8,0 Mrft, в порции "3” не превышало 16 мг£ и в пор-



ции "С" 12,0 мг , , Б период улучшения мы виц им во всех 
случаях увеличение билирубина дуоденального сока, в порции 
"А" от 14 до 66,6 мг*:, в порции "3" от 40 до 180 мг£ и в 
порции ”0" от 12,5 до 56 мг$>.

Подводя итог данным,полученным при исследовании би­
лирубина крови и дуоденального содержимого в различные 
периоды болезни Боткина,мы должны отметить следующее:

1 , 3  разгар заболевания билирубин крови повышен при 
всех формах тяжести /легкой, средней тяжести, тяжелой /,

2, Содержание билирубина крови в общих чертах про­
порционально тяяести заболевания,

3, 3 период улучшения билирубин крови снижается до 
нораы и тем быстрее, чем легче протекало заболевание,

4, 3 дуоденальном содержимом в разгар заболевания 
количество билирубина во всех порциях понижено, понижение 
билирубина в дуоденальном содержимом так-ли прямо про­
порционально тяяести заболевания, 3 период улучшения 
количество билирубина нарастает во всех порциях,

5, Полученные нами данные с большой последователь­
ностью говорят о том, что в разгар заболевания билирубино­
выделительная функция печени резко нарушена.



таблица 11- 42. 
Содержание билирубина крови и дуоденального сока у 
больных с тяшлой формой болезни Ьоткина.

ш
Фамилия,и.о.

Время Ьилирубин Дуоценальн. сок.
пп. исследо­

вания.
крови в 
МГОь. "А" "В" П/1П

0

I . Я-за. Разгар. 
Улучлен.

25
6Т7 23,5

13
ш 40

2. Ы -О В. Разгар.
Улучшен.

28
2,5

7,0
28,5

16
83 28

3. А-ва. Разгар.
Улучшена

32
7,5 28~3 50 33

4. Jr'-OB. разгар.
Улучшение.

32
4

6,2
40,0 133 ог

о
*> 

ч» о
о

5 . 'i-ва . Разгар.
Улучшение.

25
2,6

8,0
20 180 12^5

6. Ь-ер. Разгар 
Улучшен.

59
9,7 и ”

1,740 ,6

7 . F-ин Разгар. 
Улучшен.

42,8
6,3 66,6 66,5 5б’ о

8. Н-на. разгар.
Улучшение.

38
3,5

.

44,4 22,2



Подводя общий итог изменениям холестерина и его фрак­
ций, хлоридов и билирубина в крови и дуоденальном содержи­
мой, а так-не хлоридов мочи и величины диуреза в различные 
периоды болезни /разгар, начало клинического улучшения, 
улучшение/ у больных с легкой, средней и тяжелой формой 
болезни Боткина,мы должны отметить следующее:

1. d легких случаях болезни ьоткина. в различные пери­
оды болезни /разгар,улучшение/ обдий холестерин остается
в большинстве случаев в пределах нормы /среднее количество 
в разгар составляло 163 мг£, в период улучшения-164 мг $ / .  
Соотношения связанного и свободного холестерина так-же в 
большинстве случаев остаются в пределах нормы /среднее ко­
личество связанного холестерина составляло 60,8 <£, свобод- 
ного-ЗЭ,2, в период улучшения связанный холестерин состав­
лял 76,2 % свободный-23, $%/.

2. В дуоденальном содержимом в разгар болезни во всех 
случаях легкого течения и во всех порциях А̂"„ВрС7 кодичест

H0D03KOво общего холестерина понижено, среднее коли* ство в пор­
ции "А" составляло 31,0 чг <)ь, в порции "В£б3,0 мг)ь, в пор­

ции "С"-33,0 мг£>.

В отношении фракций холестерина каких либо харак­
терных изменений в разгар боленни установить не удается.

В период улучшения количество общего холестерина уве­
личивается во всех порциях /порция "А" - 58,5, порция J



- 123,0, порция "С” 68 мг^>/,
3. В случаях средней тяяести в разгар заболевания в 

подавляющем большинстве общий холестерин увеличивается
/в отдельных случаях до 415-500 мг)ь/ и в среднем составлял 
260 мгЗ>, количество связанного холестерина значительно 
падало и равнялось 39,6 #, свободного -  60,4 <£.

В период улучшения количество общего холестерина 
уменьшалось до нормы и в ореднем составляло 137 мг°̂ , коли­
чество связанного холестерина в эту фазу болеши подни­
малось до нормы, равнялось 72,2 $>, количество свободного 
холестерина 27,8 <£.

4. В дуоденальном соке в разгар заболевания в боль­
шинстве случаев средней тяяести во всех порциях количест­
во общего холестерина было весьма заметно понижено /в час­
ти случаев до следов холестерина/, в среднем в порции "А” 
до 20 MTfj, в порции "3" до 50,9 мг£, в порции "С" 28,7 мг£. 
В этой группе больных в разгар болезни почти во всех слу­
чаях во всех порциях преобладал свободный холестерин.

В период улучшения общий холестерин увеличивался во 
всех случаях и во всех порциях и в среднем достигал - в 
порции "А” - 74,6 мг£>, в порции "В" 153,8 мг£>, в порции 
"С" 64,2 мг$. В период улучшения так-ле увеличивался свя­
занный холестерин,а в некоторых случаях весь холестерин 
находился в связанном состоянии; только в 3-х случаях из 
15 незначительно преобладал свободный холестерин.



5. В тяяелых случаях ло течению в разгар заболева­
ния в подавляющем большинстве количество общего холесте­
рина было повышено, но в меньшей степени, чем в предыду­
щей группе и в среднем составляло 235 мг^. 3 начале те 
клинического улучшения среднее количество холестерина рав­
нялось 196 Mrjo и перед выпиской больных 171 мг^; таким 
образом с улучшением состояния количество общего холесте­
рина падало. Количество связанного холестерина в разгар 
болезни резко падало, увеличиваясь в начале улучшения и 
доходя до нормы в большинстве случаев в период улучшения. 
В разгар болезни количество связанного холестерина равня­
лось 26,3 <=|ь, /свободного 73,7 $>/. В начале улучшения -
41,8 <£ /свободного 58,2 */ и в периоде улучления-61,4 
/свободного 38,6 <£/.

6. В дуоденальном соке в этой группе больных в разгар 
заболевания во всех случаях, во всех порциях содержание 
общего холестерина было низким, а в ряде случаев холесте­
рин полностью отсутствовал. Среднее количество холестерина 
в разгар болезни в порции "А" составляло 13,0 мгъ, в пор­
ции "В" -  .36,6 мг)ь, в порции "С" -  9,8 мг£. В период улуч­
шения среднее количество общего холестерина в пориии "А” 
было 61,4 мг]ь, в порции "В"-91,3 мг£, в порции "С" -  53,1 
мг£. В отношении фракций холестерина вследствие малого ко­
личества наблюдений каких либо характерных изменений уста­

новить не удается.
7. Хлориды крови во всех группах больных по тяяести

заболевания /легких, средних и тяжелых/ и во всех стадиях



оолезни /разгар, начало улучшения, улучшение/ не обнаружива­
ли отклонений от нормы и в среднем определялись: в легкой 
форме-в разгар болезни 488 мг£, в стадии улучшения 479 мг ,̂; 
в группе средней тяяести -  в разгар 522 мгЬ, в начале клини­
ческого улучшения 528 мг̂ ь, в период улучшения 519 мг£>; в 
группе тяявлых больных-в разгар 475 мг)ь,в начале улучшения 
523 tsrp, в периоде улучшения 532 мг

8. Хлориды дуоденального сока во всех группах больных 
по тяяести заболевания и во всех порциях определяются повы­
шенными, давая небольшие колебания в сторону уменьшения или 
увеличения в различные периоды болезни.

9 . Количество хлоридов, выделяемых с мочей за сутки, а 
так-яв диурез, в разгар болезни уменьшаются соответственно 
тяяести болезни. 3 эту фазу болезни в легких формах хлоридыI
мочи составляли в среднем 9,1 гр,диурез 1.060 мл, в форме 
средней тяяести -  7 ,5  гр,диурез 918 мл, в группе тяяелых боль­
ных 6,4 гр,диурез 753 мл. 8 период улучшения в легких случаях 

хлориды дочи и диурез увеличивались по сравнению с разгаром 
заболевания и в среднем составляли 17,4 гр. диурез 1341 мл, 
в начале улучшения, которое нам удалось проследить в группе 
средней тяяести и в группе тяявлых больных, хлориды мочи и 
диурез резко повышаются и отмечались; у больных средней тя- 
явсти-хлориды 17,0 гр., диурез 1722, в группе тяяелчх больных
18,1 г р ., диурез 1541 мл. В период улучшения в этих груп­
пах больных несколько снижалось ко-



личеотво выделяемых хлорццов и диурез, ло сравнению с пре­
дыдущим периодом, -  хлорццы мочи в случаях средней тяяести 
до 13,5 гр. диуриз до I23C мл , в группе тяжелых больных 
хлориды мочи до 12,7 гр. диурез 1472 мл .

10. Билирубин крови в разгар болезни повышен во всех 
группах больных соответственно тяжести болезни: в легких 
случаях он колебался от 2,5 мг]ь до 12,8 мгр, в случаях 
средней тяяести от 12 мг<£ до 46 мг̂ ь, в группе с тяжелым 
течением от 25 мг^ до 52 m f Jj. j3 период улучшения билирубин 
крови снижался тем скорее, чем легче протекало заболевание.

11.В дуоденальном содержимом в разгар заболевания 
количество билирубина во всех группах больных и во всех 
порциях понижено. Понижение билирубина прямо пропорциональ­
но тяжести течения. 3 период улучшения количество билируби­
на повышается во всех порциях.
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Л Е 4 Е Н И Е.

3 последние годы в связи с неослабевающим интересом 
к этиопатогенезу и к клинике болезни Боткина, вполне ес­
тественно оживился и вопрос о терапии этого заболевания, 
особенно в нашей отечественной литературе. Появилось мно­
го новых способов лечения острой лелтухи. 3 клинике лечеб­
ного питания ti.Il, Певзнера /197/ пересмотрен вопрос о ле­
чебном питании, до некоторой степени разработан вопрос о 
специфической терапии,о влиянии витаминов на печень при 
болезни Ьоткина и т.п .

j  качестве специфической терапии, аналогично болезни 
Вейля- Зэ с ил ье ва, предложена сыворотка от реконвалесиен- 
тов по 20-50 мл. внутримышечно несколько дней подряд, или 
переливание крови от переболевших /лри условии соблюде­
ния правил в отношении групп крови/; рекомендуется делать 
переливание крови по 100,200 или 300 мл несколько раз 
/А.Л. ЙЯОНИКОВ /184/. Однако имеются данные и за то, что 
парентеральное введение белка далеко не безразлично для 
печени Д .Л . Гершберг /57-58/, Л..л. Альперин /8 /, С.Я.
.Чапланский /109/ и др J  . М.А. /Юиновский /303/ пишет, 
что при применении протеинотерапии дале у больных язвен­
ной болезнью наблюдалась легкая яелтуха.



Другим специфическим средством считается гамма - 
глобулин, средство,добываемое из человеческой сыво|Х)тки. 
^читают, что гамма-глобулин нейтрализует агент, вызывающий 
гепатит, и этим укорачивает и смягчает течение последнего. 
Действие гамма-глобулина,однако, проявляется только тогда, 
когда он применяется в начале инкубационного периода 
[а,Л. ызсников /16о /, .«.А. Ясиновский /303, Н.Б. Щупак 
/295/J , так что он скорее является профилактическим 
средством.

Ьольгаое внимание по праву уделяется диэтотерании.
До последнего времени считалось необходимым назначать боль­
ным с острым гепатитом преимущестиенно растительную,углево- 
диотую, с исключением мяса и резким ограничением жира, пищу. 
Опытами на собаках с екковской фистулой /Лаалов,Ненцкий и 
др. / ,  изучением функций печени при белковой диэте /С.О.Ьа- 
дылкес, О.Г. лебова, А.Я. Ачаркан /1 9 / было доказано небла­
гоприятное действие белка на печень. Б последнее л© время, 
на основании экспериментальных работ и клинических наблю­
дений многих наших соотечественных авторов, этот вопрбс, 
вопрос об исключении или ограничении белковой пищи, подверг­
ся значительной ревизии. Считается, что печеночная клетка 
для нормальной жизнедеятельности нуждается в белках таюяе, 
как в углеводах. Проф. Л.Б. Берлин и B.C. Кудашевич /28/ 
показали, что у щенят на белковом режиме с мясом гликоген 
в печени не уменьшается, по сравнению с щенятами, получавши­



ми растительную пищу. ь.Я. Канторович и м. А. Черкасский 
/107/ отмечают, что больные паренхиматозным гепатитом 
хорошо переносят животный белок в количестве 50,0 в день, 
правда,с одновременным введением достаточного количества 
углеводов. tf.it. Певзнер /198/ считает, что количество вво­
димого белка можно увеличить до 100 гр. Э.М. Гельштейн 
/55/ высказывается за то, что количество белка должно 
быть в пределах физиологической нормы, но при этом он ре­
комендует добавочно назначать до 100 гр сахара в день, 
ибо, по его мнению белки в сочетании с углеводами создают 
особо благоприятные условия для гликогенизации печени и 
усиливают регенераторные процессы. Я.А. ^атнер /217/ сооб­
щает о хороших результатах при лечении хронических гепати­
тов и циррозов печени диэтой,богатой белками /преимущест­
венно мясными/. Несмотря на это, ряд авторов высказывается 
за ограничение белковой пищи; так, например, проф. A.J1. Мяс­
ников /186/ рекомендует назначать мясо с известной осто­
рожностью. flpoi). Танеев /252/ так же пишет, что диэ- 
та с избыточным содержанием животного белка может перегру­
зить обмен в печеночных клетках.

d последнее время получены хорошие результаты от наз­
начения печеночным больным казеина в виде творога.
C*iJ. Лейтес и MJi. мирер /152/ в опыте с токсичеоким ге­
патитом доказали, что введение казеина оказывает тормозя­
щее действ.® на накопление жира в печени; это и послужило 
основанием к применению у печеночных больных творога. На-



блюдения J.A . Ясиновского /303/ так яв показывают, что 
взеденле белковых веществ в виде творога, в комбинации с 
повышенный содержанием углеводов и сахаристых веществ,ока­
зывает очень хороший эффект. На такой диэте улучшалось 
быстро общее самочувствие, появлялся аппетит, моча и кал 
принимали нормальную окраску раньше, чем при другом пище-t
в ом режиме, и сокращалось пребывание больных на койке.

Лроц>. Л.Б. Берлин, С.м. Лейтес и В.й. рязанская /29/ 
видели хорошие результаты от применения творога с панкреа­
тином /1В,0 панкреатина + 400,0 творога - на фоне диэты, 
содержащей 100,0 белков, 400,0 углеводов, 60,0 аира/. Авто­
ры отмечали более быстрое выздоровление и благоприятное 
действие в случаях затянувшихся острых гепатитов. 11анкреа- 
тин добавляется для усиления липотропного действия казеина. 
Если в отношении белков все не еще имеются различные мне­
ния, то в отношении жиров существует совершенно определен­
ное мнение о том, что их надо ограничивать, так как при 
заболевании печени нарушено переваривание и всасывание 
жиров. Однако все авторы пишут о том, что нуяно давать 
эмульгированные жиры в воде сливок и сливочного масла до

40-50 гр . в день.
Следущий вопрос, который так яе подробно изучается

нашими авторами в последние годы,- влияние витаминов на 
функции печени. Особенно хорошие результаты видели боль­
шинство авторов от применения витамина ЧС". З.к1. Волынский 
/48/ при вливании аскорбиновой кислоты больным с острым



гепатитом наблюдал даже после однократного вливания 
понижение билирубинемии и увеличение выделения желчных 

кислот; в экспериментальных опытах с поврежденном печени 
и вливанием аскорбиновой кислоты автор установил более 
живую регенерацию печеночных клеток и другие репаратив- 
ные процессы.

По ,данным про 'j .  А.Л. Лясничова /188/ под влиянием 
аскорбиновой кислоты у больных с острым гепатитом усили­
вается антитоксическая функция печени /синтез гиплуровой 
кислоты/ и возрастает образование протромбина.

О хороших результатах при лечении больных острым 
гепатитом аскорбиновой кислотой сообщают про;. <i.A. Яси- 
новский /303/, Э Ж  Гельштейн /55/, Я.Б.Щулак /295/ и 

многие другие .
Что касается количества аскорбиновой кислоты, вводи­

мой при остром заболевании печени, то Л. А. Ясиновский /303/ 
указывает, что он вводил по 2 мл -  5 <$> /100 мг/ раствора,
Э.и4. Гельштейн /55/по 100 -  200 мг, Н.Б. Щупак /295/ 200 мг. 
внутривенно и столько же внутрь, А .Л. Мяон иков /18В/ сове­

тует до 500 мг в день.
Положительное результаты наблюдались рядом авторов 

и от применения никотиновой кислоты, которая способствует 
ресинтезу гликогена в печени, ilo наблюдениям Ф.Х. Пермяко­
ва /201/ никотиновая кислота снижает количество сахара в 
крови, т .е , улучшает асоимиляцию глюкозы печенью. Хорошие



результаты наблщали при лечении острых гепатитов никоти­
новой кислотой С.А. Глейхман /65/, Н.Т. Старостенко /242/ 
и др. Н.Т. Старостепко /242/ при лечении тязгелых форм ге­
патита у беременных яенщин отмечал быстрое устранение 
дислептических явлений, сонливости, появление аппетита и 
т .п . Автор прлгонял I $  раствор по 100 мг£ внутримышечно 
или внутрь. J1.A. Черкес, М.Ф. Мирочник и 1.И. шейнюк /277/ 
вводили по 100 мг. подкояно или внутрь в течение 7 дней, 
при этом они отмечали улучшение самочувствия, уменьшение 
билирубина крови и т .д .

0 целесообразности назначения витамина "К" при острых 
гепатитах пишет л pop. АЛ. мясников /186/, считая, что 
витамин "Ч" есть предшественник протромбина, а при всякой 
желтухе, в том числе и паренхиматозной, расстроено всасы­
вание в кишечнике витамина П'С, вследствие недостаточности 
язлчных кислот. Л он пленное количество протромбина у боль­
ных с острым гепатитом нашли В «Я. Цвилиховская, Шува­
лова. и &.*>*. /.алабузарь /271/. Те т  авторы совместно с 
Е.М. Тимо|вевой /272/ при применении витамина "К" у боль­
ных паренхиматозным гепатитом, страдающих кровотеченikjm, 
получили гемостатяческий эф!)ект только в одном случае из 4-х.

Временный гемостатически? эффект при применении вита­

мина "К” наблюдая проф. Л.А. лсиновский /303/.

Мокриев^Рш/ нашей клиники,определив у 18 боль­



ных болезнью Ьоткина количество протромбина в крови, отме­
тила, что у всех исследованных больных было удлинено про­
тромб иновое время и снимзно соответственно содержание про­
тромбина в крови. О целью выяснения причины гиполротром- 
бинемии у 10 бальных проведено насыщение вит."IX" /водораст­
воримый препарат викасол по 10 мл. 3 раза в день/. Увеличе­
ние протромбина наблюдалось только в случаях о улучшением 
клинического состояния, в других случаях несмотря на введе­
ние витамина "X" уровень протромбина в крови понижался.

В заключение автор приходит к выводам:
1. Время свертывания крови,определенное методом Квика 

лри болезни Боткина удлинено, что говорит о понижении содер­
жания протромбина з крови.

2. Изменения протромбинового времени идут параллельно 
изменениям в состоянии больных.

3. Введение витамина "К" при болезни Ьоткина не оказы­
вает влияния на содержание протромбина в крови, что гово­
рит о нарушении протромбииообразовательной функции печени.

В литературе имеется указание на применение метионина- 
- препарата серы, как липотропнлго фактора.. Из зарубежных 
авторов к!аршал [Ж сп сЬ а С  /331 ]  отметил, что метионин
резко ослабляет действие саль рсана на печень, однако
Вильсон fW ils o n  У  /342/ и Хиггинс [H ig g in s  У. /320/
/первый на 50 больных острым гепатитом, второй на 18/ не от­
метили какого-либо влияния метионина на клиническое течение 

болезни.



Для повышения регенераторных процессов в печени ре­
комендуются печеночные препараты и особенно гепалон -  вод­
ный экстракт печени / I мл» которого соответствует 250 грам­
мам сырой печени/* ui*M* Линиович /166/ из клиники институ­
та СкдЛисовского наблюдал 4 случая выздоровления больных 
находящихся в состоянии печеночной комы. Автор применял 
массивные дозы /16 мл. в 2-3 приема/, 3 тяяелых Форшах при­
меняли гепалон. Э Ж  Гельштейн /55/, м.А. Ясиновский /303/, 
А.л. Тоников /188/.

Из средотв, давно признанных при лечении паренхиматоз­
ной мелтухи^надо отметить глюкозу. Не являясь специфическим 
средством, глюкоза необходима для сохранения запаса глико­
гена, который играет большую роль в сопротивляемости и ре­
генерации печеночных клеток; она обладает антитоксическими 
свойствами и, наконец, создавая гипергликемию, глюкоза сти­
мулирует выработку инсулина. Хороший эффект при лечении тя- 
звелых форм болезни ьоткина внутривенным вливанием глюкозы 
отметили А.Л, шюников /173/, Г .Я. Гехтман /50/ и др. Лроф. 
A.J1. Мясников считает, что результат зависит от наиболее 
раннего применения глюкозы. Для ассимиляции глюкозы необхо­
дим инсулин, поэтому вполне целесообразно назначать одновре­
менно с глюкозой инсулин от 5 до 10 единиц. Вообще о большой 
эффективности применения инсулина вместе с глюкозой пишут 
большинство авторов. Хорошие результаты от глюкозо — инсули- 
нотералии видели Ц.Г. Сергеев, ffi.k. ‘Аареев /230/, М.А. Яси­
новский /303/, Л.Ш. Вольский /'17/, 8 .М. Гельштейн /55/ и



многие другие. Хороший эффект при лечении глюкозой и ин­
сулином у детей отмечают проф. Е.С. Ливанская -  Кроль /121/ 
Б.Б. Кречмер и З.Ю. Брянская /138/, Я.З. Гоман и А.Н. 
Квятковокэл /73/, ВЖ  Печникова /203/, Л.Г. Бахарева /25/ 
и др. Из зарубеяных авторов хорошие результаты наблют,эл 
при гликозоинсулинотералии Борман [ B atm an  /307j j  .

Из наиболее распространенных медикаментозных оредств 
является: уротропин как дезинфециругацее, белладона. и ат­
ропин как болеутоляющее. Исходя из того, что в патогенезе 
острого гепатита аллергия имеет значение, Т.Г. Глухенький 
и В*А. Хлтолин /68/ в качестве десенсибилизирующей терапии 
рекомендуют гипосульфит. Они считают, что он тлеет то 
преимущество перед белковыми веществами, что в меньшей 
степени обостряет инфекционный процесс. Авторы вводили 10 $> 
раствор внутривенно по 5-10 мл.., и уже на 2-й день картина 
болезни менялась: желтуха уменьшалась, боли в печени исче­
зали; всего требовалось 10-12 ин’екций.

В литературе имеются немногочисленные наблюдения над 
действием пенициллина при болезни Боткина. 0 хороших резуль­
татах пенициллинотерапии пишет Б.И. Барский /22 /. 1ри при­
менении пенициллина автор наблюдал улучшение и исчезно­
вение интоксикации, восстановление она, прекращение рвот. 
Применением пенициллина при тяжелых формах он объясняет 
снижение летальности в 1947 году по сравнению с 1946 г . 
Механизм действия пенициллина автор об'ясняет бактериоло­



гическим действием на вторичную или сопутствующую инфек­
цию, очитая, что в тяяелых случаях наслаивается какая-то 
вторичная инфекция. f .E . леенсон /145/ сообщает о случав 
комы у ребенка., которого удалось спасти введением по 
160.000 O.J£. пенициллина в течение 12 суток. Небольшое 
улучшение наступило уже через сутки, но более заметный
эффект был выраявн только через 3 дня.

/ 206/
Н.З. Лолонский рекомендует кислородную терапию - оро­

шение лелудка и 12-ти перстной кишки кислородом. Ло мнению 
автора, кислород действует парализукще на процеос образова­
ния токсических веществ, т .е . дезинфецирующе, а так же, 
меняя парциальное давление в очагах воспаления /которые 
имеются в звэлуд очно-кишечном тракте/, противовоспалитель­
но. Сообщения автора касаются 24 случаев. При лечении кис­
лородом на 16 день билирубин крови прихоцит к норме, на.
13 день исчезает уробилин, улучшается самочувствие боль­
ных. Кислород вводится через тонкий зонд натощак до ?-3
литров. 0 хороших результатах оксигенотерапии паренхима -

Л.В. /232/ 
тозных гепатитов сообщает Славкин, он вводил под колу в

кол.200-300 ом3 от 5 до 16 раз.
А.О. Роговой /220/ рекомендует лечение настоем хрена, 

считая, что эфирные масла,содержащиеся в хрене, действуют 
на кишечник дезинфецирукще. После применения настоя хрена 
/I клгр.хрена на 3-4 литра воды, по & ст&кана 3 раза в

к
день/ уж> на 3 день автор наблюдал улучшение аппетита и 

уменьшение яелтухи.



rie малое место занимает в диагностике и терапии бо­
лезни ьоткина дуоденальное зондирование; ряд авторов реко­
мендуют дуоденальное зондирование с вливанием яелчегонных 
/ .А. Ясиновокий /303/, Н.В. Шулак /295/, S.*. Гельштейн 

/55/, Г.А* Баевская /211/ и др^.

ud,A. Ясиновокий /303/ видел хорошие результаты, осо­
бенно в затяжных случаях, когда создайся, по его мнению, 
условия для воспалительных процессов в эяэлчных ходах и заэлч- 
ном пузыре. А «Л. мясников /188/ считает, что лри дуоденаль­
ном зондировании оказывает действие сернокислая магнезия, 
в остальном, по его мнению, эффективность этого метода вызы­
вает сомнение.

Из тепловой терапии наиболее известна диатермия, кото­
рая создает активную гиперемию /усиление крово и лимфооб­
ращения/. Хорошие результаты от применения диатермии видели 
про;». E.G. Чливанская-Крол^* t^uA. Ясиновокий /303/ и др.
К.В. Дубницкая и С .л . «шгарик /89/ пишут о том, что в остром 
периоде диатермия молвт ухудшить процесс, усиливая отек 
печени и затрудняя иалчевыделение, rie рекомендуют диатер­
мию в острых случаях И.А. гХассирский /114/, A.J1. 1Лясников 
/188/.

После этих кратких литературных данных переходим к 
изломению своих наблюдений.
Специальных задач в отношении разработки каких-либо мето­
дов лечения болезни Ьоткина мы себе не ставили, а потому 
ограничимся обзором применявшихся в нашей клинике способов



лечения этого заболевания, лечение, применявшееся в нашей 
клинике, было комплекснш. Специфической терапии, о которой 
писалось выше, мы не применяли, лечение в нашей клинике 
состояло из назначения диэты - стол И9 5 по Левзнеру, кроме 
того, наши больные часто получали дополнительно творог по 
200-250 граммов в день, иияеследукяцая таблица показывает 
основные применявшиеся методы лечения.

Таблица. № 43.

.
абсол.число. * *  j

Глюкоза. 647 64,7

Инсулин. 415 41,5

Уротропин. 967 96,7

Витамин "С".
I

301 30,1

Витамин "К*. 10 1.0
Бессмертник. 360 36,0

Гепалон. ZJ 2,7

Пенициллин. 20 2,0

Дуоденальное зондиро 
зание . 816 81,6

Диатермия. ос 85,6

Грязелечение. 20 2,0

Как видно из таблицы, лечению глюкозой подвергалось 
647 человек ияи 64,7 ф всех больных. Инсулино-терапии 

415 человек.



Глюкозу мы вводили внутривенно по 40-50 мл. 40 $ раст­
вора, инсулин от 5 до 10 единиц, В легких случаях и случаях 
средней тяжести глюкоза вводилась I раз в день, в случаях 
подострой и острой дистрофии, а так-же в тяяелых случаях 
2 раза в день.

Больным тяжелой, а так яе формой средней тяжести, од­
новременно с внутривенным введением, мы вводили глюкозу в 
виде капельных клизм - 5 <$> раствор по Ш-2 литра в сутки. 
Этот способ давал весьма заметный терапевтический эффект 
во всех случаях заболевания <ак средней тяяести,так и тяяе­
лых, но особенно оправдал себя в случаях подострой дистро­
фии печени. Наряду с инсулино-глюкозо-тералией мы применяли 
витамин "С" в вида 5 $  раствора аскорбиновой кислоты,которую 
вводили внутривенно вместе с глюкозой по 20-40 мл. В части 
случаев витамин "С" применялся в вице настоя шиповника 
внутрь. В тяяелых случаях и случаях подострой и острой дис­
трофии печени мы применяли гепалон по I мл 2-3 раза в день. 
Назначение вышеуказанной терапии в сочетании с дуоценальным 
зондированием давало хороший эффект, и из 10 больных, кото­
рые поступили с явлениями подострой дистрофии печени у 8 
наступило выздоровление.

В качестве примера приведу историю болезни:
о-ная Н._, 32 лет,домашняя хозяйка. Поступила в клинику 

ЗО/Х-48 г .  на 3-й неделе заболевания, с жалобами; на желтуху 
кожи и склер, резкую общую слабость, головную боль, сонли­
вость, отсутствие аппетита, запоры, тошноту, рвоту, темную



мочу и обесцвеченный кал. В прошлом малярия.
Об'ективно: состояние тяжелое, больная вялая, апатич­

ная, слабо реагирует на окружающее, сонлива, полное отсут­
ствие аппетита, рвоты, головная боль. Температура тела 
37,4°, пульс 98 ударов, резкая иелтушность кожи и склер, 
кровяное давление 100/60 мм. Границы сердца в пределах 
нормы, тоны глухи®. Печень выступает на I см. из подребер­
ной дуги, слегка болезненна, пальпируется селезенка. В 
моче резко положительные реакции на желчные пигменты и 
уробилин; следы белка, единичные эритроциты и цилиндры. 
Количество хлоридов в сутки - 2 , 5  гр, диурез 650 мл. 
Реакция ван-ден-Берга прямая, быстрая, количество билиру­
бина в крови 1638 мг£ /по Бо'-ольчуку/ Общее количество 
холестерина крови 220 мг£, связанный холестерин составляет 
33 %  РОЭ 7 м/м, НВ 68 <£, эритр. 3.790.000, л. 4.600 
формула без отклонений от нормы. Больной назначена инсули- 
но-глюкозо-терапия -  введение внутривенно 50 мл -  40 £ 
раствора 2 раза в день и 10 единиц инсулина, а так-не 
посредством капельной клизмы 5 $ раствор глюкозы в коли­
честве 2 литров. Кроме того больной назначен гелалон по 
I мл 2 раза в день, аскорбиновая кислота внутривенно 5 $ 
раствор 40 мл, уротропин 0,5 х 2 раза, в день. Такая те­
рапия проводилась 4 дня подряд, после чего капельные клиз­
мы делались через день, все остальное ежедневно. Через 
4 дня состояние больной заметно улучшилось, прекратились 
рвоты, головная боль, больная стала живее, днем почти



не спала, в дальнейшем больной проводилось дуоденальное 
зондирование, диатермия. С II/XI- появился аппетит, одна­
ко яелтушность стала уменьшаться только через 3 недели 
пребывания в клинике. Выписана по семейным обстоятельст­
вам через 5 недель пребывания в стационаре с остаточными 
явлениями болезни Боткина. При выписке -  иктеричность кожи 
и склер, билирубин 102 мг$.

Реакция на уробилин в моче положительная. Печень и 
селезенка не увеличены. При проверке через 3 недели ника­
ких признаков болезни не оказалось.

Уротропин, как видно из таблицы, применялся нами 
в 96,7 <JE> случаев внутрь в виде порошков по 0,3 -  0,5 или 
5 Я, раствора, а так-не внутривенно в виде 40 $> раствора 
до 5-6 мл в день. Бнутривенно уротропин применялся при 
осложнениях со стороны желчных путей я желчного пузыря 
/холангитах, холециститах/, в части случаев мы видели хо­
роший эффект от внутривенного вливания уротропина; уяе 
после нескольких вливаний снижалась температура тела, 
улучшалось самочувствие.

Лечение пенициллина* проводилось в 20 случаях, из них 
в 3-х случаях у больных с подострой /2 / и острой / I /  
дистрофией печени. В случаях подострой дистрофии печени 
лечение пенициллином было начато до наступления коматоз­
ного состояния-в I случае за 2 недели, в другом случае 
за 8 дней, в случае острой дистрофии-в начале коматозного



состояния /с момента поступления в клинику/. Пенициллин 
вводился внутримышечно по 100 тыс. О.Е. через 3 часа, т .е . 
по 800 тыс. О.Е. в сутки, do всех 3-х случаях наступил 
летальный исход.

3 17 случаях лечению пенициллином подверглись больные 
с болезнью Боткина, осложнившейся холаягитом. Из 17 боль­
ных / больных были с тяжелым холангитом, протекавшим с 
высокой температурой /до 39°/ по вечерам, ознобами, инток­
сикацией; 10-с течением средней тяяести. Пенициллин при­
менялся от 400 до 800 т .0 .£ . в сутки так-же внутримышеч­
но; на курс уходило до 7 млн О.Е. В качестве активатора 
пенициллина во всех случаях применялся уротропин, рекомен­
дованный проу. Ji.Г. Перетц /200^/. Кроме пенициллина и 
инсулино-глюкозотерапии, применялось дуоденальное зонди­
рование через день. 3 9 случаях из 17 мы получили хороший 
и быстрый эруект, в том числе у 5 больных с тяжелой формой; 
в этих случаях через 3-4 дня наступало улучшение в само­
чувствии, падала температура до субфебрильной, а. затем 
до нормальных цидо, появлялся аппетит. В остальных 8 слу­
чаях применение пенициллина эф|екта не давало. В качестзе 
иллюстрации положительного эффекта пенициллинотерапии при 
холангитах может служить история болезни № 13776 б-го Я.
36 лет, поступившего в клинику 26/ХЛ-48 г . с диагнозом: 
острый паренхиматозный гепатит, в конце 3-й недели забо­
левания. Предлелтуашый период протекал по артралгическому



типу с температурой до 37,6°, через 4 дня-аелтуха, которая 
в течение 2-х недель стала очень интенсивной, в гсоние 3 не­
дели заболевания появляясь тупые боли в правом подреберье 
и температура, упавшая с наступлением желтухи до нормы, вновь 
стала повышаться до 38° -  38,5 с ознобами.

Об»ективно: резкая желтуха кожи и склер, температура 
утром 36,8, вечером 38,5, пульс 72 удара в минуту, границы 
сердца в норме, тоны приглушены. В легких без отклонений 
от нормы. -Срай печени выступал на 3 см. из подреберной дуги, 
уплотненный, болезненный. Пальпировался край селезенки. Б 
моче положительные реакция на желчные пигменты и уробилин. 
Количество билирубина в крови по методу Ьакальчу:<а 614 ыг£. 
Реакция ван-ден-Ьерга прямая, быстрая. Анализ крови: эрит­
роциты 4960000, Л-8400, РОЭ-28 мм, лейкоцитарная формула: 
л-3, С-61, Э-2, Ji—30, М-4. На следующий день после приема 
в клинику сделано дуоденальное зондирование, которое показа­
ло в порции "А" единичные лейкоциты и небольшое количество 
слизи, в порции "Б" до 8-10 лейкоцитов в поле зрения и уме­
ренное количество слизи и в порции "С" лейкоциты большими 
скоплениями и много слизи; ламблии не обнаружены. Назначено 
внутривенное вливание глюкозы, инсулин, уротропин, пени­
циллин по 80.000 О.Е. через 3 чада внутримышечно, а такие 
дуоденальное зондирование через день с вливанием магнезии 
и диатермия. Через 4 дня самочувствие улучшилось, темпера­
тура упала до субфебрильннх unj)p, а спустя еще 5 дней до 
нормы, ознобы прекратились, появился аппетит. При исследо-



ван ни дуоденального содержимого от 2/1-49 г . были получе­
ны следующие результаты; в порции "А" единичные лейкоциты, 
в порции "8" до 6-8 лейкоцитов в поле зрения и слизь; в 
порции "С" лейкоциты до 20 в поле зрения. Слизи много. 
I0/I-49 г .  билирубин крови 102 уменьшилась печень и
селезенка. 23/1-49 г .  выписан из клиники в хорошем состоя­
нии. При выписке незна.члтельпал нзлтушность склер, печень 
по краю реберной дуги, селезенка не увеличена.. Билируоин 
крови 25 мГр, р. замедленная.

Анализ дуоденального сока. В порциях "А" и "В" еди­
ничные лейкоциты в полях зрения, в порции "С" до 5-6 в 
поле зрения.

В 360 случаях нами применялся бессмертник, как препа­
рат, обладающий желчегонным действием. Бессмертник применял­
ся в вцце отвара из 6,0 -  300,0 в течение 6 дней,начиная 
с 1/2 стакана до Ш стаканов в день. Бессмертник применялся 
и в случаях, осложненных холециститом и холангитом, и в слу­
чаях, не осложненных, .ш отмечали при применении бессмерт­
ника уменьшение диспептических явлений /тошноты, рвоты и 
т .п . / ,  более эффективные дуоденальные зондирования.

Хорошее действие бессмертника при лечении холецисти­
тов и дискинезий иэлчного пузыря и протоков в нашей клини­
ке отметил npoi>. В.Я. луканин /157/. .1о его данным,бессмерт­
ник обладает противоспастическим и яелчегонным действием.



На хорошие результаты при лечении бессмертником хроничес­
ких холециститов указывает проф. В.Л. Коган-Ясный с сотруд­
никами /125/.

Большое место в лечении наших больных, как видно из 
таблицы, занимает дуоденальное зондирование, которое прово­
дилось у 816 человек.

Ниже следу 10Щ2Л таблица показывает количество проводимых 
зондирований у больных. Дуоденальное зондирование мы при­
меняли во всех стадиях болезни, в случаях легких, средней 
тяжести и тяяэлых по течению.

Количество ду- До 5. ц0 8. До 
оден.зондпро- 10. 
ван ий.

Ло До 
12. 15

До До 
20 30

К-во больных. 238 143 200

1 ............... 1 .  1 -I_____ 1

84 107 32 12

Лы видели значительный а ^ ^ т  от дуоденального зон­
дирования в большинстве случаев. На основании большого опы­
та мы не склонны приписывать эффект от зондирования только 
сернокислой магнезии; мы считаем, что основное значение 
здесь имеет систематическое удаление патологического содер­
жимого явлчных путей и яелчного пузыря /дренаж яелчных 
путей/. Нередко уде после первых удачных зондирований резко 
уменьшалась интоксикация больных, появлялся аппетит, и быст­
ро начинала исчезать яелтуха. Несмотря в оби̂ ем на эту до­



вольно неприятную процедуру, очень многие больные семи 
просят почаще проводить им зондирование, так как после 
него чувствовали значительное улучшение как в общем само­
чувствии, так и облегчение неприятных ощущений в правеж 
подреберье.

Приведу пример: История болезни № 13290, б-ной Х-чук*
24 лет, перенесший в 1944 г . малярию, поступил в клинику 
госпитальной терапии ЗО/ХП-1948 г .с  диагнозом: болезнь 
Боткина, в начале 3 недели заболевания. При поступлении: 
состояние тяжелое, резкая язлтуха, головная боль, тошнота, 
отсутствие аппетита, запор. .1ечень выступала из-под ребер­
ной дуги на 5 см, плотновата, болезненна. Пальпировался 
край селезенки, .лоча темная,, реакции на билирубин и уроби­
лин положительные, шакция ван-ден-Берга в крови прямая, 
быстрая, количество билирубина по методу Ьо.ольчука 819 
мгр. анализ крови эритроцит. 35V0.000, ЯВ 61 % лейкоциты
о.ООО, формула без отклонений от нормы.
вольному назначена глгакозо-инсулинотерапия, уротропин, бес­
смертник, диатермия, дуоденальное зондирование. В течение 
10 дней пребывания в клинике состояние не улучшалось. За 
это время проведено 4 дуоденальных зондирования, но желчь 
не получена. I2/I-50 г .  впервые получен в большом коли­
честве дуоденальный сок, уже после 2-х удачных зондирова­
ний изменилосв самочувствие больного: исчезли тошнота, 
запоры, появился аппетит, начала уменьшаться телтуха. 
Больной был выписан 28/1-49 года без признаков болезни 

Боткина.



ilo нашим данным у зондировавшихся больных срок жел­
тушного периода укорачивался в среднем на I неделю, по 
сравнению с теми больными, у которых по тем или иным об­
стоятельствам зондирование не проводилось. Естественно, 
что в случаях осложнения холециститом а холэнгитом дуоденаль­
ное зондирование является особенно показанным.

В качестве тепловой терапии мы применяли диатермию, 
как видно из таблицы, у 856 больных, а так-ке грелки. 
ш  применяем диатермию при всех стадиях болезни и отрица­
тельно!''о действия ее не видели ни разу.

Б последнее время в затяжных случаях, а так-не ос- 
лояиенньгх холециститом я холэнгитом,мы с успехом применя­
ем грязелечение. Применялась Лолтаевская сапропелевая грязь 
в виде массивных грязевых лепешек на область печени и пояс­
ницы с температурой от 46° до 484], курс лечения-10-12 
процедур. Грязелечейию подверглись 20 больных болезнью 
Боткина, из них 12 случаев с холангитом и холециститом,
8 с затяжной фориой болезни Ьоткина. Ял в одном случав 
мы не наблюдали температурной реакции, усиления болевых 
ощущений или увеличения жлтухи, напротив, грязелечение в 
сочетании с другими методами лечения /зондированием, инсу­
лин о—глюкозотерэлией / дчвале более быстрое выздоровление, 
исчезновение болей, уменьшение желтухи, снивение билиру- 
бина, сокращение печени и т .д . Хотя наблюдений в отноше­
нии грязелечения у нас и немного, но все яе создается 
впечатление, что у этих больных срок болезни укорачивается



в среднем на 9 дней,по сравнению с больными той же тяяести 
заболевания, но не принимавшими грязелечение.

Б-я 1., воспитательница детского сада, 32 лет, история 
болезни № 1329, поступила в клинику 3/11-49 г .  на 3 неделе 
заболевания с жалобами на боли в правой подреберье, субфеб- 
рильную температуру тела, отсутствие аппетита, резкую яел- 
туху кожи и склер.

При поступлении интенсивная желтуха, печень выступала 
на 6-5 см, болезненная, со стороны легких и сердца изменений 
нет. .йоча темная, реакции на билирубин и уробилин положитель­
ные. Реакция ван-ден-Ьерга в крови прямая, быстрая. Коли­
чество билирубина 613 мг]ь по методу Бокальчука.
Анализ крови эритр.4120.000, HJ3 65 %  Л-3800,формула без 
изменений. Больной назначена терапия: дуоденальное зон­
дирование, диатермия, уротропин, глюкоза. Спустя 2 недели 
пребывания в клинике состояние улучшилось, температура, 
пришла к норме, билирубин крови снизился до 204,8 мгзь, 
звелтуха стала, бледнее, н.о без всякой видимой причины вновь 
20/Л-49 г .  наступило ухудшение, яелтуха стала интенсивней, 
билирубин крови опять повысился до 613 мг£, усилились бо­
ли в печени, печень выступала на 6 см., плотновата, ьольной 
вместо диатермии назначено грязелечение на область печени 
наряду с вышеуказанной терапией. После 5 сеансов грязеле­
чения состояние значительно улучшилось, боли в печени стих­
ли, а затем прошли совершенно. Лелтуха уменьшилась, печень 
сократилась в размерах.



Больная получила 10 сеансов грязи, шла выписана из 
клиники Ю/Ш-49 г .  При выписке билирубин крови 38,4 мг̂ ь, 
кожа, нормальной окраски, склеры слегка иктеричны.

Из всего вышеизложенного можно сделать выводы:
1. Основным методом терапии при болезни Ьоткина 

наряду с рациональной диэтой, является инсулино-глюкозо- 
терапия. 3 тятнелых случаях, а также больным с под острой и 
острой дистрофией печени, наряду с внутривенным введением 
глюкозы полезно назначать глюкозу в виде капельных клизм 
/5 <jo раствор по 1Ы-2 литра в сутки/.

2. В тяжелых случаях так-же необходимо назначать боль­
шие дозы вит."О" в виде аскорбиновой кислоты или настоя 
шиповника, а так-яе препараты печени в виде гепалона и др.

3. В части случаев, осложненных холангитом, протекаю­
щих с высокой температурой, резкой интоксикацией, пеницил­
лин оказывает хороший терапевтический эф{«кт. В случаях 
подострой и острой токсической дистрофии печени пеницил­
лин, по нашим данным, является неэффективным.

4. Систематические дуоденальные зондирования с введе­
нием через зонд сернокислой магнезии уменьшают продолжитель­
ность болезни, особенно в случаях, осложненных холециститом, 
холангитом.

5. В затяжных случаях болезни Боткина хороший тера­
певтический эффект оказывает грязелечение.

В заключение мы приходим к выводу, что терапия при 
болезни Боткина должна быть комплексной.



Г Л А В А  УШ.

ЗАЮШЧШВ И Ш Щ .

В годы Великой Отечественной войны болезнь Боткина 
/острый паренхиматозный гепатит, эпидемический гепатит и пр. / 
получила большое распространение на многих фронтах, особен­
но во флоте, а в послевоенные годы стало наблюдаться значите­
льное учащение ее в разных городах и среди гражданского на­
селения. Это обстоятельство послужило причиной резкого ожив­
ления интереса к данному заболеванию в военные и послевоен­
ные годы как среди клиницистов, так и эпидемиологов. В свя­
зи с накоплением новых клинических, эпидемиологических и 
экспержентальных данных был подвергнут коренному пересмот­
ру вопрос об этиологии данного заболевания и путях его рас­
пространения, значительно шире и глубже были изучена клиника 
его, намечены новые пути лечения и т .д ., то-есть,по существу 
говоря, за последние годы почти заново была пересмотрена вся 
проблема острого паренхиматозного гепатита. Изучение совре­
менной, довольно обширной литературы показывает, что наши 
представления о данном заболевании постепенно снова возвраща­
ются к взглядам С.П. Боткина, высказаннш им ещэ 60 лет назад, 
to  уме указывали, что в противоположность господствовавшему 
в то время взгляду Вирхова на данное заболевание, как чисто



местное /катарр 12 перотной кишки и желчных ходов, "катарраль- 
ная яелтуха” /, Сергей Петрович Боткин первый указал, что 
это заболевание общего характера, что оно инфекционной приро­
ды, что встречается оно то в виде спорадических заболеваний, 
то в виде эпидемических вспышек, что при этом заболевании в 
первую очередь и боль ле всего страдает печень, что оно мояет 
заканчиваться острой дистрофией печени и т .д . Приведенные в 
данной работе наши собственные наблюдения так-из вполне со­
гласуются с концепцией С.П. Боткина на данное заболевание. 
Поэтому Biiojine понятно и законно стремление многих советских 
авторов, занимавшихся в последнее время изучением данного за­
болевания, присвоить ему, вернее сказать, закрепить за ним 
название, данное еще в начале настоящего столетия А.А.Киселем, - 
"болезни Боткина". Этого названия, чотя оно еще не получило 
дол иного оформления, придерживались и мы в своей работе.

Весьма заметное учащение поступления в нашу клинику боль­
ных болезнью Боткина в послевоенные годы,- с одной стороны, 
и явно наметившийся в литературе пересмотр учения об этом 
заболевании -  с другой, побудили и нас, по предяелоявнию про у.
B . j I .  Каратыгина, заняться изучением и разработкой материала 
клиники по данному заболеванию.

Целью своей работы мы ставили изучение еще мало изучен - 
ных вопросов заболеваемости, предрасполагающих моментов, пу­
тей распространения и передачи болезни, а главное детальное 
изучение клиники данного заболевания, так как многие вопросы



здесь являются еще мало освещенными, а некоторые только в 
самое последнее время поставлены на выяснение*

ilpa изучении клиники Оолезни Ьоткина мы основное внима­
ние уделяли сюттоматологии пред да л тушн ог о и излтушного пери­
ода с учетом степени выраженности и главное динамики наиболее 
валных симптомов как связанных непосредственно с поражением 
печени, так и со стороны других заинтересованных органов я 
систем.

1чы считаем так-же необходимым дать клиническую характе­
ристику некоторых особых форм болезни Ьоткина /асцитической 
формы, гепатонефритов и нр. /, которые, хот j в последнее время 
уае неоднократно привлекали к себе внимание клиницистов, но 
все еще майю известны широким массам врачей.

В вицу большой разноречивости взглядов в отношении мор­
фологических изменений крови при болезни ьоткина, мы, рас­
полагая большим числом исследований /свыше 2000/, попытались, 
сгруппировав свои данные по стадиям заболевания, по формам 
его тяяести, по спорадическш и эпидемическим заболеваниям, 
внести известную ясность в этот вопрос.

В связи с общим направлен нем работы нашей клиники по 
изучению частоты, характера и течения внутренних заболеваний, 
в зависимости от изменения общей реактивности свойств орга­
низма, мы большое внимание уделили особенностям течения бо­
лезни Боткина в довоенный, военный и послевоенный периоды, 

ьольшое число наблюдений / I 150/, почти 15-летняя дли



те л ьи ость накопления материала в одном и том яэ лечебном 
учреждении позволили нам сделать на основании обобщения 
с®олх данных определенные выводы как в отношении некоторых 
вопросов, связанных с заболеваемостью, так и в отношении 
клиники.

Помимо изучения указанн тх вше вопросов на текущем и 
архивном материале клиники, мы предприняли ряд специальных 
исследований по определению еще почти совсем не изученных 
изменений ххлестерина и его фракций в крови и дуоденальном 
соке, а так-яе изучение изменений содержания билирубина в кро­
ви и дуоденальном соке, хлоридов в крови, моче и дуоденаль­
ном соку и диуреза -  в различные периоды болезни.

itч считаем так-же необходимым обобщить опыт нашей кли­
ники в отношении лечения болезни Боткина.

Анализируя наши данные в отношении госпитализации боль­
ных мы могли наметить ряд закономерностей. (реяде всего мож­
но было отметить, что на >{юне более или менее постоянного коли­
чества еяегодно госпитализируемых больных болезнью Ьоткина, 
периодически /через 3 года/ отмечались под'емы госпитализации: 
й послевоенный яе период /  с второй его половины 1945 г . /  
отмечалось резкое учащение госпитализации этих больных. Так 
как подобное явление ноблкщалось и по другим стационарам горо­
да Свердловска, то мояно определенно говорить об эпидемииес- 
кой вспышке данного заболевания со 2 половины 1945 г . по 1949 
г .  включительно.



С большим постоянством болезнь Ьоткина обнаруживает 
сезонные колебания в своем распространении: во все наблюдае­
мые периоды -  довоенный, военный и послевоенн:*й - наиболь- - 
шее число заболеваний падает на осенний период.

При изучении ле связи возниедовеиия болезни Боткина 
с распространением других острых заболеваний в осеннее время 
годэ /грипп, яелудочно-кишечные заболевания/ их причинная 
взаимозависимость исключается.

Сифилис и сальварсан, которые многими до сих пор рас­
сматриваются, как причина болезни Боткина, по нашим данным 
являются только предраслолагащмм моментом. Лредрасполагающий 
фактором является тагс-лз перенесенная в прошлом малярия.

Что касается путей передачи болезни ьоткина, то надо 
считать, что их имеется несколько. 1ри изучении материала 
нашей клиники мы могли начти довольно часто указания на воз­
можность контактного зараяения. Несомненно шеет значенш 
водный способ передачи, о чем ясно говорит описанная нами 
вспышка болезни Боткина в одном из пригородов г .  Свердловска. 
Высокая заболеваемость ервДВ лиц, имеящич отношение к пищэвым 
продуктам, мояэт служить косьвенным подтверждением на возмож­
ную передачу вируса через грызунов.

То обстоятельство, что мы имели возможность изучить 
клинические проявления болезни Ьоткина на материале одного 
и того не лечебного учреждения, собранном по определенному, 
принятому в клинике, плану обследования больных, на протя- 
яении 15 лет, позволили нам отметить ряд особенностей кли­



нического течения этой болезни в довоенный, военный и после­
военный периоды, в частности, высказать свое мнение об иден­
тичности клиники спорадических и эпидемических дел тух, что 
для понимания сущности болезни и ее распространения имеет 
очень большое значение.

Все течение болезни Боткина мы разделили на три периода: 
предлалтушный, желтушный и период восстановления. Лредмелтуш- 
ный период протекает различно. Сочетание и степень выраженнос­
ти тех или иных симптомов позволили нам выделить 5 типов 
преджелтушного периода, которым мы дали названий: токсичес­
кий, артралгическяй, желу дочно-кишечный, стертый и бессимп­
томный . Лредяелтушная стадия и вообще цикличность течения 
болезни Ьоткина отчетливо выражены во всех 3-х периодах наших 
наблюдений -  в довоенный, военный и послевоенный.

Ло степени тяяести заболевания все случаи мы разбили 
на 3 формы: тяжелую, средней тяжести и легкую по течению.
Для правильного и объективного распределения больных по этим 
формам мы разработали особую классификацию тяжести заболе­
вания с учетом общего самочувствия, объективных и лаборатор­
ных данных, длительности болезни и т .д .

Наибольшее число заболеваний средней тяяести и тяжелых 
встретилось в послевоенный период.

Все описанные нами особые клинические формы болезни 
Боткина, как-то гепатиты у маляриков, больных сифилисом, ле­
ченных сальварсаном, гепатиты с асцитами и гепато-нефриты



относятся к тямелым по течению, а некоторые из них /гепатиты 
с асцитами, гепатиты у больных сифилисом, леченных сальварса­
ном/ да-от и высокий процент смертности*

йаиоольшая летальность наблюдалась в военный период, что 
мояно объяснить поздней гое ттализацией и сопутствующими за­
болеваниями.

При изучении морфологических изменении крови, нам удалось 
выявить определенные закономерности в отношении красной и бе­
лой крова в различные стадии болезни, кекиряся пестрота ли­
тературных данных в этом отношении,по нашему мнению, объясня­
ется главным об раз о. J тем, что многие авторы не указывают, к 
какому периоду заболевании относятся приводимые ими исследо­
вания крови.

Ьольшие изменения претерпевает холестерин крови и дуоде­
нального сока при ьолезни ьоткина. Нами отмечено, что чем 
тяяэлее протекает заболевание, тем большие изменения отмеча­
ются со стороны общего холестерина крови и особенно фракций 
его. Наряду с другими данными, изменения соотношения связан­
ного и свободного холестерина могут слуодть показателем тяяестю 
заболевания, так как в тяяелых случаях происходит резкое умень­
шение связанного холестерина, а в случаях,закончившихся леталь­
но, еще до наступления коматозного периода, он почти совершен­
но исчезает. Нарастание связанного холестерина, часто раньше 
других клинических признаков свидетельствует о наступающем 
улучшении. Все это говорит о том, что процесс эстерофикации 
холестерина доставляет одну из специфических функций нормальной



печени и при тямелых паренхиматозных поражениях печени 
функция эстерофикации холестерина резко страдает.

сопоставление данных суточного количества мочи и хлори­
дов по периодам эаоолевания показывает уменьшение дереза 
и хлоридов в разгар болезни и резкое их увеличение в период 
улучшения. Эти изменения выршаены тем больше, чем тянелее 
протекает заболевание. Увеличение диуреза и хлоридов наступает 
большей частью тогда, когда ни самочувствие больного, ни сте­
пень явлтухи еще не позволяют предполагать об улучшении болез­
ни.

В своей работ мы не ставили себе задачей специальную 
разработку методов лечения болезни Боткина, а ограничились 
лишь критическим обзором применявшихся в клинике способов 
лечения с учетом их сравнительного терапевтического эффекта. 
Этот обзор показал, что наиболее важное значение имеет сво­
евременная госпитализация больных. )1ри поступлении больных 
в первые 10 дней продолжительность желтушного периода в 63 $  
равна 3 неделям, а  у поступивших в конце и на 3 неделе, 
продолжительность желтушного периода в 68 $  равна 6-7 неделям. 
Лз медикаментозных методов лечения наибольшее значение имеет 
инсулино-глюкозо-тералия. Пенициллинотерапия при неослоянен- 
ной болезни ьоткина имеет малое значение,во при осложнении 
холецисто-холэнгитом дает заметный терапевтический эф ект. 
Большое значение, по нашим данным,имеет систематически прово -  
димое дуоденальное зондирование. Из тепловых методов лечения



мы видели хороший эф&ект от применения диатермии и грязелечения, 
11а этом мы и заканчиваем свое общее заключение по работе. 
Поскольку в конце каждой главы у нас сделаш подробные 

выводы по получением данным, то мы считаем возможным ограни­
читься приведением лишь главных наиболее общих выводов нашей 
работы.

*

осяошш вааоды.

ё
1. В основу нашей работы положена детальная разработ­

ка клинического материала госпитальной терапевтической клини­
ки Свердловского Мединститута по болезни иоткина с 1935 по 
1949 год включительно, обнимающего 1150 историй болезни. Лля 
изучения клинических вопросов болезни Боткина взята 1.000 
историй болезни.

2. При изучении частоты заболеваний болезнью ьоткина 
нами отмечены на фоне более или менее постоянного еяегоцного 
количества госпитализированных больных, под'емн госпитали­
зации -  в 1937, 1941 и 1945 г .г .  С 1945 года /второй его ' 
половины/ по 1949 г .  вшочительно отмечается значительное уча­
щение госпитализации. Ха к как это учащение госпитализации на - 
блюдалось и по другим стационарам г . Свердловска, то можно 
определенно говорить об эпидемической вспышке болезни Ботки­
на в указанное время в г .  Свердловске.



3. Возрастное распределение больных имеет совершенно 
закономерную кривую с максимумом от 20 до 29 лет. Пол не ока­
зывает какого-либо влияния на заболеваемость. Наибольшее 
количество заболеваний падае1' как при спорадических, так и 
эпидемических заболеваниях на осенний период, именно октябрь 
месяц.

4. Предрасполагающими факторами к болезни ьоткина являют­
ся ранее перенесенная малярия и сифилис, леченный сальварсаном. 
Предшествующее недостаточное питание,а так те заболевания 
пищеварительного тракта /гастрит, колит, язвенная болезнь, 
дизентерия/ не играют роли в заболеваемости болезнью Боткина.

5. На нашем материале имеются указания на возможность кон­
тактной передачи болезни в предтелтушном периоде, а именно 
сравнительно большая заболеваемость медицинского персонала, 
работающего в детских коллективах, а такте многократные случаи 
семейныч заболеваний. В годы эпидемических вспышек имеет 
значение и водный способ передачи, о чем говорит ясно описан­
ная нами вспышка на У.Г.«1.С. Косвенным указанием на возмож­
ную передачу болезни через грызунов слуяит высокая заболева­
емость /12,9 $ /  среди лиц, имеющих отношение к пищевым продук­

там.
Зсе течение болезни Боткина мы разделили на 3 периода: 

предтелтушный, яелтушный и период восстановления, лы выде­
лили 5 типов предтелтушного периода: токсический тип /12,9 $>/, 
основными симптомами которого является острое начало, лихорад­



ка,интоксикация; артрэлгический тип /13,1 главными симп- 
томами которого являются боли в суставах и отчасти мышцах; 
желудочно-кишечный /27 ь̂/ с симптомами: боли в правом подре­
берье, тошнота, рвота, понижение аппетита, поносы, запоры; 
стертый тип /22,5 <£>/ без четкой сшптоматологии и бессимптом­
ный /24,5 $>/, когда начало болезни связывается с моментом 
появления желтухи. Длительность преджелтушного периода колеб­
лется от I до 15 и выше дней, чаще от 3 до 6 дней /50,3 $ / .

7. Главными симптомами желтушного периода являются: жел­
туха, степень которой отражает тяжесть заболевания, увеличе­
ние печени /89,6 <£/, билирубинемия и уробилинурия /100 # /, 
температура /49,8 # / и увеличение селезенки /29,3 <£>/. Со сто­
роны сердечно-сосудистой системы наиболее характернши симпто­
мами являются брадикардия и гипотония в легких случаях и 
тахикардия в тяжелых случаях. Изменения со стороны желудочной 
секреции обнаружены в 72 #, в легких случаях повышение сек­
реции, в тяжелых случаях чаще разные степени понижения ее 
вплоть до ахилии. Симптомы желтушного периода в ряде случаев 
начинают исчезать уже в течение I недели, нр обычно резкое 
уменьшение их начинается с 3 недели, в отдельных же случаях 
они длятся до 5-10 недель. На длительность заболевания весь­
ма существенное значение оказывают сроки госпитализации.

8. Наш материал, обнимающий 303 случая довоенного периода 
и 162 случая военного периода, мы рассматриваем как случай 
спорадической желтухи, 535 случаев послевоенного периода
как случа.й эпидемической желтухи, fla основании разработанной



нами <лассифика.ции тяжести заболевания с учетом субъективных, 
объективных и лабораторных данных мы выделили 3 формы бо-

Жлезни Боткина -  легкую, средней тяести и тяжелую. При сопос­
тавлении клиники спорадических и эпидемических случаев бо­
лезни Боткина следует признать полное сходство клинической 
картины спорадических и эпидемических форм болезни Боткина 
/включая предяелтушную стадию/ с той разницей, что эпидеми­
ческие заболевания имеют более тяжелое течение и более вы­
раженный инфекционный характер, а потому число заболеваний 
с средним и тяжелым течением при эпидемической желтухе 
встречается значительно чаше, чем при спорадической желтухе* 
Тот факт, что утяжеление заболевания произошло не с момента 
эпидемической вспьшки /послевоенный период/, а раньше /ухе 
в военный период/, позволяет высказать предположение, что 
главную роль в более тяявлом течении эпидемических желтух 
играет изменение реактивности глакроорганизма, а не изменение 
биологических свойств возбудителя.

9 . К особо тяяелым формам болезни Боткина следует 
отнести все случаи, протекавшие с асиитами, которые дают 
бололюй процент летальности, а так-яе гепато-нефриты.Более 
тяяело,чем обычно,болезнь Боткина протекает у лиц, перенес­
ших в прошлом малярию и сифилис леченный сальварсан©!. У 
больных, перенесших сифилис, леченный сальварсаном, при болез­
ни ьоткина легальность в 3 раза выше средней летальности.

10. летальность среди наших больных в среднем равня­
лась 1,6 ф,она была выше в военный период /3 ,0 /, что надо 
объяснить отчасти поздней госпитализацией бальных в этот



период, отчасти частыми сопутствующими заболеваниями 
/пневмония/. Лол, возраст существенного влияния на леталь­
ность не оказывают. Неблагоприятным симптомом является 
кровотечение из носа, десен, которые наблюдаются иногда 
дане в преджелтушном периоде.

11. Изучение свыше 2000 анализов красной и белой крови, 
а так^же лейкоцитарной формулы позволили нам отметить, что
в начале заболевания содержание гемоглобина и количество 
эритроцитов как при спорадической, так и эпидемической фор­
ме болезни Ьоткина, не давт резких уклонений от нормы.
3 разгар заболевания во всех 3-х группах больных по тяжести 
заболевания имеется снижение гемоглобина и эритроцитов, сте­
пень не уменьшения идет параллельно тяяести заболевания и 
наиболее выражена в военный и послевоенный периоды. £ концу 
заболевания содержание гемоглобина и эритроцитов во всех 
группах больных повышается, но заметно меньше в группах 
среднего и тяжелого течения, особенно в послевоенный период.

12. Характерными для болезни Ьоткина как в спорадичес­
ких, так и эпидемических случаях -  является лейкопения в 
разгар заболевания; в начале и конце болезни эти данные
не столь характерны и отличаются известной пестротой.

13. В отношении ядерного сдвига нейтро.Ьилов при болезни 
Ьоткина как при спорадических, так и эпидемических заболева­
ниях обобо характерных изменений не имеется, а потому он, 
повидимому, диагностического и прогностического значения не 
юнеет, с'озинофилия, лимфоцитоз и моноцитоз при болезни Ьот­
кина значительно чаще встречаются при спорадических заболе-



ваниях и заметно реле в эпидемических случаях. Розинофилия 
встречается главным образом в конце болезни, тяжесть забо­
левания влияния на частоту эозинофилии не оказывает, 
лимфоцитоз сбччно сохраняется на всем протяжении болезни с 
уменьшением в разгар заболевания. Моноцитоз встречается 
главным образом при тяяелых заболеваниях в разгаре и конце 
болезни.

14. Для начала и разгара болезни Ьоткина характерной 
является замедленная ЮО; она чаще наблюдается в тяжелых 
случаях.

15. И легких случаях болезни Боткине, общий холестерин 
крови, а так^ае соотношения связанного и свободного холесте­
рина в различные периоды болезни /разгар, улучшение/ остают­
ся в пределах нормы.
В случаях средней тяяести в разгар заболевания общий холес­
терин увеличивается /в среднем до 260 мг$/, количество свя­
занного холестерина значительно падает /в среднем до 39,6 <£/. 
В период улучшения количество общего холестерина уменьшается 
до нормы, такхяе до нормы увеличивается количество связанного 
холестерина. В тяяелых случаях в разгар заболевания количест­
во общего холестерина повышено /в среднем до 235 мг£/, еще 
более резко, чем в случаях средней тяяести,падает количество 
свя данного холестерина /в среднем до 26 £ / .

В начале клинического улучшения количество общего холес­
терина уменьшается, а в период явного улучшения доходит по 
нормальных цифр. Количество связанного холестерина в начале



клинического улучшения увеличивается, в период явного улучше­
ния в части случаев доходит до нормальных ци]»р, в части 
случаев все еще остается нюне нормы.

)1ри острой дистрофии печени содержание общего холесте­
рина резко падало /до 60 мг*)/, связанный холестерин полностью 
исчезает.

16. 3 дуоденальном содержимом в разгар болезни коли­
чество общего холестерина во всех порциях /Д"„В*С'/ понижено 
параллельно тяжести заболевания, вплоть до полного отсутст­
вия его в отдельных случаях. 3 период улучшения общий хо­
лестерин увеличивается во всех случаях /легких, средней 
тяжести и тяяелых/ и во всех порциях /,А', „3” „С/. В легких 
случаях в отношении фракций холестерина каких-либо харак­
терных изменений установить не удается, количество связанного 
холестерина в разгар заболевания в случаях средней тяжести
и тяжелых резко понижено. В период же улучшения в большинстве 
случаев связанный холестерин преобладает над свободным.

17. Уменьшение связанного холестерина в крови и дуоденал 
ном содержимом в случая^средней тяжести и особенно в тяяедых

случаях говорит о нарушении функциональной способности пече­
ни в отношении эстеро^икации холестерина. При болезни Бот­
кина резкое снижение выделения холестерина желчью на высоте 
заболевания, вплоть до аодного отсутствия его в отдельных 
случаях, является причиной увеличения его в крови в это 
время. Резкое же уменьшение общего холестерина в крови



при острой дистрофии печени несомненно указывает на роль 
печени в образовании холестерина.

18. Содержание хлоридов в крови и во все:-: грушах 
больных /легких, средних и тяжелых/ и во всех стадиях бо­
лезни /разгар, начало улучшения, улучшение/ не обнаруживает 
уклонений от норма.
Содержание хлоридов в Дуоденальном соке во всех группах 
больных я во всех юрциях определяется большей частью по­
вышенным, дйвэ-я небольшие колебания в ту и другую сторону 
в различные периоды болезни.
Количество хлоридов, выделяемых о мочей за сутки, а так ж 
диурез в разгар болезни уменьшаются соответственно тяжести 
болезни.
3 начале улучшения количество хлоридов мочи и диурез резко 
повышаются /иоляурический и хлорурическнй кризы/. 3 период 
явного улучшения выделение хлоридов в моче и диурез посте­
пенно возвраидаотся к норме.

19. Б ид иру 6 ян крови в разгар болезни повышен соответ­
ственно тяяести болезни, В период улучшения билирубин крови 
снижается тем скорее, чем легче протекало заболевание.
В дуоденально-i содержимом в разгар заболевания количество 
билирубина во всех группах больных и во всех порциях понижено. 
Понижение билирубина прямо пропорционально тяжести течения.
В период улучшения количество билирубина повышается во всех 

порциях.



20* Основными методами лечения болезни иоткина являются 
диета, инсул ино-глюкозо«тералия. Б тяжелых случаях помимо 
внутршзенного вливания глюкозы, полезно назначать глюкозу 
в виде капельных клизм /5 <р раствор по 1Ь-2л.в сутки/.

И части случаев, осложненных холангитом, пенициллин 
оказывает хороший терапевтический эффект.

В случаях под острой и острой токсической дистрофии 
печени пенициллин, по нашим данным, является не-'Эффективнш. 
ii случаях, осложненных холецлститом и холангитом, система­
тическое дуоденальное зондирован!© /с введением сернокислой 
магнезии/ уменьшает продолжительность болезни.

Б затяжных случаях болезни Ьоткина хороший терапевти­
ческий аффект оказывают диатермия и грязелечение.

В заключение настоящей работы приношу глубокую бла­
годарность моему учителю и руководителю еще со студенческих 
времен доктору медицинских наук глубокоуважаемому профессо­
ру Василию Михайловичу КАРАТЫГИНУ, за предоставленную мне 
тему, проявленный к ней интерес и повседневную непосредст­
венную помощь д руководство при выполнении диссертации.
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Клиника сифилитической и сальварсановой 
яелтухи.
Клиническая медицина IP 5 том 19, стр.96- 
-103, 194Г г .

Пенициллинотерапия при желтухах у больных 
сифилисом. Врачебное дело 8, стр. 701— 
704, 1949 г .

Клинш<а и лечение инфекционных гепатитов 
а Н-ской армии.
Сборник "Военная медицина в Великую Оте­
чественную войну", вып. 2, стр. 213-216. 
Г.В.С.У. К.А. 1945 г .
Инфекционная лептоспирозная далтуха 
/болезнь Вейля/.
--юдгиз. Л. 1944 г .
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84. ДМЬ Л. К.

85. Д Ш Ф Ш  А.А.

86. ДШИХОЮсШЙ К.И. 
ДШИХОШсСАЯ И. А. 
и БУРНОС £ .0 .

Латологическая анатомия и патогенез 
лептослирозной нелтухи /Глава из книги 
Даль, Токаревич, Тушинский и Инфекцион­
ная лелтоспирозная лелтуха"/Ленинград
1944 г .  /по АОка.ревичу/

Об изменениях в показателях водного и 
солевого обмена при эпидемическом гепа­
тите. Дисс., Одесса, 1947 г./по  Ясинов-
скому/.

К этиологии инспекционной яелтухи. 
Брачебное цело f«- 8, стр. 713-716, 1949 г .

87. ДШЬЯВДВ Г .С.

88. ДОРОФЕЭДКО il.il.

89. ДУШЦЗАН К. Б. 
и Ы АГАРМ  C J i .

90. ЕГОРОВ ь1.И.

Случай острой яэлтой атрофии печени при 
малярии.
Русский л^ррл тропической медицины

К вопросу об эпидемиологии эпидемичес­
кого гепатита по материалам лечебных 
учреждений Северного Сахалина.
Журнал микробиологии, эпидемиологии и 
иммунобиологии № 5, стр. 27-28 - 1948 г .

Диатермия печени при инфекционной жел­
тухе у детей.
Педиатрия № I стр. 39-40 - 1948 г .

К вопросу о водном обмене при острых 
гепатитах.
Советский врачебный мурнал, № 4, стр. 
273-279 -  1936 г .

91. ДДАНОБ ВЛ.

92. ДПАНОБ Б.м.

93. ВДАНОВ В.л4.

К эпидемиологии и клинике инфекционного 
гепатита.
Клиническая медицина, № 5-6, том 22, 
стр. 52-54 -  1944 г .

Этиология инфекционного гепатита.
Ну он а л микробиологии, э 
иммунобиологии № 12, стр.

огии и 
-1945 г .

Эпидемиология инфекционного гепатита. 
Новости медицины, выпуск 4 .
Бирусные болезни стр. 21-22 -  1947 г .



94.

95.

96.

97.

98.

99.

100. 

1 0 1.

102.

103.

104.

MAHOB BjA. 
ВШЮВИЧ Я.И.

щанов в.м.

лЩАНОВ В Ж  

ЗАГУСКИНА.

ЗВГГЕЛЬ- ЮГАН Р. л 
и ДМИТРИЕВА Я.В.

ЗИ»1ЬБЕР Н.Я.

ЗЯАЧ-ЧОВА А.А.

ИВАНОВА Д.А.

Продолжительность инкубационного периода 
при инфекционном гепатите, 
журнал Микробиологии, эпидемиологии и им­
мунобиологии № 5, стр. 20-23-1948 г .

Некоторые вопросы эпидемиологии инфек­
ционного гепатита, 0 естественном резер­
вуаре вируса инфекционного гепатита, 
Журнал Микробиологии, эпидемиологии и 
иммунобиологии № 5, стр, 18-20 - 1948 г .

Эпидемиология инфекционного гепатита. 
Советская медицина № 4, стр. 5-7 -  1949г.

Малярия и циррозы печени. Журнал теорети­
ческой и практической медицины /по Мяс- 
никову/ № 2 - 1930 г ,

. 11н секционная желтуха у детей в Свердлов­
ске с 1940 по 1943 г ,' включительно. 
Педиатрия № 2 стр. 53-56 - 1945 г .

Ллинико-эпиде^иологические особенности
инфекционной желтухи. Военно-медицинский 
яурнал. Ноябрь-декабрь стр.48-52 - 1944 г.

0 мозговом происхождении холестеринемии. 
Терапевтический архив том 13, в.1, 
стр. 132 - 1935 г .

Изменение кимизма яелчи при некоторых 
патологических состояниях печени.
Труды факультетской терапевтической кли­
ники I -го Московск.м.И. стр. 196-220 
М. 1940 г .

ИВАНОВ А.Я.

ИЗ ДЕВ Н.С.

Об острых гепатитах с асцитеми.
Клиническая медицина № 10, т. 12, стр.
1467-1477 - 1934 Г.

Значение сердечно-сосудистой системы в 
происхождении инфекционных яелтух.
Тоуны Военно-Медицинской академии P. tv. л.А. 
Сборник 2, стр. 13-18 - 1935 г .

ИЗМАЙЛОВ Н . Гелиотропный токсикоз. Токсический гепа­
тит с асцитом. Монография, г . Ташкент. 
1948 г .



105. ШШШША- 
ТАЯАЙКО А.С.

106. ШЕНЕЦКАЯ P.il.

107. КАНТОРОВИЧ В.Я.и
черкасским М. А.

108. КАНТОРОВИЧ Б.Я. 
1АТР0С0ВИЧ Б .41.

109. КАШ1АШКИЙ С.Я.

ПО. КАРАТЫГИН В..л. 
ИВАНОВ H.J. и 
БОРТНИКОВ П.Л.

I I I .  КАРАТЫГИН BjA. 
Gil-ЮНОВА Н.

112. КАРАТЫГИН В А .

113. КАРАТЫГИН BJ4.

114. КАССИРСКИЙ И.А.

II5. КАСТАНАЯН Э.м.

116. КАЦНЙЛЬСОН Р.Б. 
РАБИНОВИЧ Я.С.

Секреция яелудка у детей при инфекцион­
ной нелтухе.
Педиатрия № I, стр.30-36 -  1948 г .

Анализ вспышки безжелтушного лептоспироза. 
Советская медицина fP 3, стр. 31-32-1948 г .

Диэтотералия при острых гепатитах. 
Терапевтический архив в .6, стр. 81-94-

Мясная нагрузка у здоровых и печеночных 
больных в условиях клинического экспери­
мента.
Тецэапевтический архив, в .5-6, 426-432,

Гипопротеинемия и раненое истощение. 
Клиническая медицина № 6, стр. 14-22-1945г.

0 действии Пятигорских Минвод на дуоденаль­
ную секрецию у человека.
Труды бальнеологического института на
0 1 .В ., том 4 1927 г .

0 действии Ншвне-СергянскоИ минеральной 
воды на секрецию поднвлудочной железы 
и жлче выделен ие.
Сборник трупов отдела курортологии. 
Свердловский научно-исследовательский 
институт физиотерапии и курортологии.
Выпуск 3. Свердловск 1939 г .

Алиментарная дистрофия.
Монография, ^копись 1948 г .

Об изменениях холестерина крови под 
влиянием лечения на курорте Н-Серги. 
Рукопись 1949г.

Лнфекционный гепатит. Монагрария.
А.1949 г .

К классификации острых гепатитов.
Врачебное дело № 4, стр. 3I&-3I8-I935 г .
К характеристике вспышки желтухи в 1941- 
1942 г .
Врачебное дело, IP 3-4, стр. I29-I32-I946 г .



117. KHcCiiDHKO 3.3. Некоторые материалы по эпидемиологии и
этнологии инфекционной желтухи военного 
временИщ

журнал <1икпобиологии, эпидемиологии и 
иммунобиологии № II, стр. 85 - 1946 г .

118. "ШИМОЗ Н.Н. Об изменениях желудочного сока при неко­
торых заболеваниях печени и сахарном ди­
абете. Диоо., С.Л.Ь. 1894 г . /по Ясинов- 
сколу/.

119. КИСЛДЬ А.А. Эпидемическая яелтуха /болезнь Боткина/
по наблюдениям в Ольгинско* детской 
б-ц© за 34 года /1886-1920/.
Зрачебное дело № 24-26 стр. 727, 1923 г .

120. 1I.H* и Значение грызунов в эпидемиологии не
ДАНЛ4ШЗлШ1 А.С. лент осп ирозных гепатитов.

лурнал Микробиологии, эпидемиологии и 
иммунобиологии fP II, стр. 85 - 1946 г .

121. КШШАИСКАЯ- Острые гепатиты у детей.
XpQlib £ .0 . Советская медицина N9 II—12, стр. 16-18

1938 г .

122. ЮШАШКАЯ- Острый инфекционный гепатит.
KPCWb Е.С. Ледизтрия № 2, стр. 35-40 - 1943 г .

123. ЮШВАШКАЯ- К диагностике острого инфекционного ге-
КРСШЬ £.С. патита у детей.

Советская медицина ИР 10—11, стр.4-5 
1945 г .

124. КОВАЛЬСКИЙ Г.Я. Вспышка эпидемической желтухи лептоспироз- 
и ГУТОЮКАЯ J1.Л. ной этиологии.

йурнал .микробиологии, эпицемиологии и 
иммунобиологии. IP 5, стр. 15-17 -  1948 г .

125. КОГАН-ЙСЯьШ В.ul. Опыт применения бессмертника для лече-
ФРОЛОВ И «О* ния хронических холециститов.
С0РКЙН ffi.ut. Клиническая медицина № 8, стр. 1133—1141
РОЗЕЖШЬД О.А. 1934 г .
ПЕРЧИК Р Ж

126. КОГАН Д.А. К диферънциальной диагностике между
острым желтушным холангитом и острым 
челтуашнм гепатитом.
Советский врачебный луонал № I стр. 13-17 
1936 г .



1.27. KQTAil (у.А. Особенности течения паренхиматозных
гепатитов военного времени.
г Й о т НОв Д6Л0 ^ 7“8’ 0Тр* &07“509»

128. КОГАН-ЯЗНЫЙ 3.1*1. Современное представление об острых
гепатитах.
Врачебное дело ДО I, стр. 27-34 -  1949 г .

129. КОГАН Г.й, Клиническое толкование лабораторногоbJbJr'OB Н.Н. анализа.
^дги з -  1949 г .

130. КОЛЛИ 3.3 . К патологической анатомии и бактериоло­
гии инфекционной яелтухи.
Врачебные записки, t .l . № 6 и 7, 
стр .119-125 и 129-143, 1896 г .
/по Ясиновскому/.

131. КСЫЬИШН Р.Ю. Клиника, эпидемического гепатита, у детей. 
Советская медицина № 4 стр.8-10 -  1949г.

132. КОНЧллОВСКИИ Л.Н. ^функциональная диагностика печени.
Клиническая медицина № 15-17 -  1925 г .

133. КОНЧАЛО.'СКИЙ М.Л. функциональная диагностика печени.
Ь.М.Э. т .24 стр. 575 -  1932 г .

134. КОНЧАЛОВСКИН Ji.il. Об острых гепатитах. Терапевтический
архив, в. 6, стр. 731-736, 1940 г .

135. КОНЧАЛОВСКИЙ iji.ii. Клиника генато-нефритов.
Клиническая медицина ДО 6. т . 19 т 
стр. 50-55, 1941 г .

136. КОНЧАЛОВСКИЙ М.П. Учебник внутренних болезней.
ТАРШКВ К.л. Ьиомедгиз - 1946 г .
СиЮ Т Ю З А .Н .

137. К01ШИН С.А. К вопросу о морфологическом составе
желчи при заболеваниях печени протека.чь 
щих по типу острого паренхиматозного 
гепатита.
Казанский мед минский журнал ДО II—12
стр. 55-57

медицинск 
, 1939 г .

138. KFEHAiEP Б.Ь. Острая инфекционная шлтуха у детей.
БРЯЯЗКАЯ В.Ю. Педиатрия ДО 2 стр. 47-53, 1945 г .



139. ШШНСЯИЙ J 3 . l l .

140. щ ш ш сяи й  Б. I. 

Г41. Ш Ш Ш ГМ  Б.П.

142. ЛАВРУКШШ Г.VI.

143. JIEBMH А .М.

144. лавин е . л.

145. jIMHCOH Р.З.

146. ЛШООН Р.]£.

147. М 1 Ш  Г ..

148. ЛЮЮКАЯ Р.И.

149. JifcdCiM Р. И.

сС учению о функциональной диагностике 
печени. Терапевтический архив выл. 4, 
т .2, стр. 327-342, 1924 г'.

0 новом ин1рэкционном заболевании 
Воднополевой лихорадке"’

Циническая медицина № 6, 193 г .

Водно-лолевой лелтоспироз. Военная медицин* 
на а Великую Отечественную войну.
Сборник, вып.2, стр. 180-182, Москва

Изменения кислотности желудочного сог<а 
при остром эпидемическом гепатите.
Труды ученого медицинского совета при 
начальнике Медико-Санитарного Упривле- 

Лорскшго Флота, T.iii, в.6. 
192-193, 1944 г .

"Дуоденальный зонд" его применение в диаг­
ностике и терапии. Монография - 1929 г .

Новые данные к учению печень-сифилис 
сальварсан.
Монография гСиев - 1937 г .

Случай тямелого ин^кционного гепатита 
леченного пенициллином. Педиатрия № 4 
стр. 54-1946 г .

Холесгерин в крови детей и его клиничес­
кое значение.
Сборник. Возрастная реактивность при 
инфекциях стр. 183-251. Свердловск -1947г.

Болезни печени и желчных путей, моно­
графия. Госмедиздат Ji.-J- 1931 г . .

С легчай острой 'Ш^той атрофии печени. 
:{азанский медицинский журнал №3 т. 17,
1921 г .

0 патогенезе яелтухи.
казанский медицинский яурнал fP 4, стр. 13- 
33, 1923 г .

ния Военно-. 
№ 12, стр.



150. ЛЭДСШ Р.И. 

I5K Л1ЙТВС С .м.

152. ЛЕ'ШЕ С.-л. 
ЛИРЕР MJ1.

153. jiviaiii-iu м .и .

154. ЛИШИЦ Л.С.

15.5. ЛЙЭДЩ Л.С.коаввш к.в.
156. Л.УЧАЯЙН В.11.

157. ЛОНШША Ф.А.

158. ЛУНОк/СКИЙ 11.Ё.

160. «lAJiHPJEflKO Е.Й.и 
ЛСИ1С Ш  Л .11.

16Ф. MAFl'cJHOBA а.Я.

Токсические дистрофии печени. Сборник 
трудов института для усовершенствования 
врачей имени В.И. Ленина в Казани. 
т.1 стр. 74-109 -  1929 г .

Некоторые узловые вопросы физиологии 
жирового обмана. ;>изиология и патофизиоло­
гия жирового обмена.
Сборник под редакцией С.^Лейтеса. 
стр. 1—48—19^7 г .

Липотропное действие казеина лри экспери­
ментальном токсическом гепатите.
Врачебное дело № 3 стр. 193-196 - 1948 г .

Эпидемия аэлтухи. Врачебное дело IP 7-10 
стр. 45, 1921 г .

Изменения некоторых химических составных 
частей велчи при заболеваниях печени. 
Клиническая медицина № 5 т. 14 -  1936 г .

Алиментарная хлоридемия у печеночных боль­
ных. Врачебное дело № I стр. I85-I90-I940T.

Опыт применения в клинике некоторых ле­
карственных растений, издавна употребля­
емых в народной медицине Урала.
Труды терапевтических клиник, Свердловск 
1948 г . ,  стр. 273 - 293.

К вопросу о клинике висцерального ревма­
тизма.
Клиническая медицина № 9, т .25, стр.52-58 
1947г.

0 так называемых сальварсановых желтухах. 
Советская ыедицина № 8-9, стр.14-16 -194ог.

Изменения далудочного и дуоденального со-

8,Фрунзе, 1946 г .
Аллергический фактор в патогенезе остро­
го гепатита. Клиническая медицина, IP 12 
т . 17, стр. 55^63, 1939 год.



162. ЛАИДОНКОШКИЙ 
Ь . И .

ЯсСОДШ А.Л.

163. МЯйШБОЯЗШ* р .г .

164. ШШШМОВ Ф.К. 14 
ВШРЕНЮВА К.И.

I6b. ЛШЕНГ*1CGiLiJ G.iti.

166. МДОШШЧ I а. .1.

Патогенез так называемых инфекционных 
яелтух и острых яелтых атрофий печени v
§етей. J

оветский врачебный яурнал № 9, стр.561- 
570 -  1940 г .

К вопросу о патогенезе острой шлтой 
атрофии печени в связи с военной травмой. 
Санитарная слуяба в дни Отечественной 
войны $  2, стр. 128-132, 1943 р.

Этиология, патогенез и клиника инфекци­
онной яелтухи.
Сборник работ по военной медицине 3-го 
Прибалтийского фронта 1945 г .

О взаимодействии некоторых лекарственных 
веществ с аскорбиновой кислотой.
Врачебное дело, № 11—1947 г .

К клинике паренхиматозной яелтухи и к 
вопросу о трудоспособности в периоде 
рекон валесценции.
Советская клиника № 3 стр. 369-370-1935 г .

Отечественный камлолон при лечении пече­
ночной комы.
Советская медицина fP 4 стр. 30 -  1949 г .

167. МЛШШЗКИЙ 0. п!елтуха и недостаточность печени. 
Клинические лекции. 11; "
газете № 26, игань 192
Цинические лекции. Прилояение к врачебной 

“  " г .

168. МИТУС0В А.Д. 
ЧЕРНШОНДлШВ

В.В.

169. МЯУШШ А.С.

170. М0КРИЕВИ4 Н.К.

17Г. .40РДК0ВИЧ Л,

Зпидемический гепатит на Н-ском фронте. 
Военно-медицинский журнал № 3 стр. 12-17, 
1947 г .

Материалы к клинике и патогенезу токсичес­
кого гепатита о асцитом.
Советская медицина IP 8-9 стр.17-19,1946 г .
Уровень протромбина в крови при заболе­
ваниях печени, рукопись. 1948 г.

Клиника лептоспирозов. Военно-медицинский 
яурнал № 3 стр. 2Э-34 -  1949 г .



173. й«НМ )3 А.Л.

174. МЯЗНИЙОВ А .л .

175. МЯЗНШОВ AJ1.

176. 14Я0ШМ0В АЛ.

* вопросу о происхожцении холестерине- 
мии при выпадении дикции селезенки.
Архив патологической анатомии и физиоло­
гии, т.1 - 1935 г .

Лечение тяжелых острых гепатитов вино­
градным сахаром.
Врачебная газета № II отр. 835-840-1930г.

Об острых гепатитах с асцитом и о пере­
ходе оотрых гепатитов в хронические 
/Циррозы/.
Циническая медицина, № 16, том 9, 
стр. 686-692 -  1931 г .

0 роли печени в холестериновом обмене. 
Врачебная газета В9 12, стр. 904-1931 г .

Циника острых гепатитов у сифилитиков. 
Терапевтический архив, в .4, т . 12,стр. 
55-67 1934 г .

177. ШВЯЙКОЗ AJi.

Г78. iJ>CНИКОВ АЛ.

Висцеральная малярия. Монография. 
Ьиомедгиз -  1936 г .

Этиология и патогенез так называемой 
катарральной яелтухи /не эпидемического 
острого гепатита/.
Советская медицина № 4, стр. 3-7, 1937 г .

179. лЯШШОЗ А.Л. Болезни печени. 
Учебник - 1940 г .

180. МЯЗНИНОВ АЛ.

181. МЯЗЯИКОЗ АЛ.

182. .«ШСШНОВ а л ;

Болезнь Ьоткина или инфекционно-токсичес-
кий оотрый гепатит. __
Терапевт.архив в. 6, стр. 720-731 -1940 г,

0 лечении острых гепатитов диэтой, глю­
козой и инсулином.
Советский врачебный яурнал h- 9 ,стр.569- 
576 -  1940 г .

Цуссификация и номенклатура болезней 
собственно печени.
Циническая медицина h- 6 ,т. 18, стр. о -19 
1940 г .



183. МЯЗЯШЮВ АЛ.

184. МЯСНИКОВ АЛ.

185. МЯСНИКОВ АЛ.

186. ШСНШШ АЛ.

187. МЯСНИКОВ АЛ.

188. ЫЯЗЯДООВ АЛ.

189. НАГОРНАЯ Р.А.

190. ннсговоров ь . е .
ТАРАРИЯ Р.А.

191. НИКОЛАЕВ И.И.

192. НИКОЫАШ И.И.

193. ЯОВОХА'1'НЫЙ И.В.

Клиника острого эпидемического гепатита.
ученого медицинского совета при 

Начальнике Медико-Санитарного Управления 
Военно-Морского Флота т . Ш, в.6, N* 12 
стр. 173-179, 1944 г .

Эпидемический острый гепатит.
Клиничеокая медицина tP 5-6 стр. 36-39-1944г.

Клиника оотрого эпидемического гепатита. 
Советская медицина № 4-5 стр. 1-3-1944 г:

Эпидемические гепатиты, монография.
194бНИе военно_моРско^ медицинской академии.

К этиологии и терапии острых гепатитов. 
Протокол заседаний Ленинградского им.
С.Л. Ьоткина отделения Всесоюзного терапев­
тического общества.
Клиническая медицина № 8, т .25, стр.79,

Ьолезни печени. 
Учебник -  1949 г .

Материалы показателей углеводного обмена 
при некоторых иералевтических заболева­
ниях. Диссертация, 1946 г .  Свердловск.

Водная колодезная вспышка, инфекционной 
желтухи Вейля. Журнал микробиологии, эпи­
демиологии и иммунобиологии № 5, с т р .II-14

Лн-Аукционная желтуха. %рнал микробиологии, 
эпидемиологии и иммунобиологии !г 7-8, 
стр. 68-61 1944 г .

0 вспышке инфекционной желтухи в коллективе 
в 1944 г .  Журнал микробиологии, эпидемио­
логии и иммунобиологии № 12, стр. 71-76 
1945 г .

Эпидемия инспекционной желтухи в Дмитров­
ском уезде Московской губернии в 1920-1927 
г .г .  Гигиена и эпидемиология № I, стр.30-
38, 1929 г .



194. ЯОВОХАШЙ И.В. 
ЛЕОНОВИЧ E.J..
т о т  в.и.

195. 0Ш1ЕЖКДО И.Я.

196. 11ДЦЕВИЧ i-C. Л.

197. 0ЕВЗЯЕР й.Л.

198. ПЕВЗНЕР М.Й.

199. ПВЙИЦ а .г .

200. ш а д  л ,г .

20G-a. ilEPETU Л.Г.

201. ПШЯКОЗ Ф.К.

202. ПЕНША *•!. А.

203. ПШИЧОВА В.Н.

204. ПИВОВАРОМ Е.

О новом эпидемическом заболевании в 
шитровскои уезде £1осковокой губернии 
Лосковск. лед* журнал IP 3, стр.41-61,1928г,

Каломель при гипертрофическом циррозе 
малярийного промсхоядения.
8Р ЗРеЯИ0 i'JWOHtlKOBy /

готов» ***** 4̂ ‘0Р0~гвм°РРагичеокого спиро-
Циничёская медицина, т . 18 № 6 отр.74- 
80, 1940 г .

Рациональное и лечебное питание.
.'»1едиздат 1940 г .

‘1‘руды ученого медицднского оовета при 
начальника Медико-Санитарного Управления 
Военно-ыорокого флота, т . Ш, в. 6 IP 12, 
1944 г .

Оотрая мелтая атрофия печени, 
учебн ое дело К9 3-6 стр. 93-94-1922 г .

К бактериологии эпидемической яэлтухи я 
острой желтой атрофии печени.
Врачебное дело г  3-6 стр. 55-58, 1922 г .

Расширение диапазона, действия и увеличе- 
не активности антибиотиков сульфамидов 
и сыворотки. 1949 г .  Рукопись.

Влияние никотиновой кислоты на сахар и 
диастазу крови у здоровых людей и при 
острых й хронических гепатитах,Клини­
ческая медицина, W- 4-5, 65-68, 1946.
ъактериологичеокив исследования при ин­
фекционной азлтухе.
Циническая медицина. т.16,1Р 9 стр.
1202-1208 -  1938 г .

Гепатиты у детей.
Казанский медицинский журнал, К9 4, 
стр. 34-40, Г940 Г.

Значение соотношения холестерин-эстеров 
к холестерину при болезнях печени.
■Сдинич.медицина W 16 т .9 , стр. 683-686, 
193I г .



205. ШЮМАРВВ Л.а. 

306. ПОЛОНСКИЙ Й.З.

207. ПОПОВ И.А. 
БУГАИЧУК Ф.П. 
<ОДШШШН и.о. 
ЙВСЬЖВ Б.Н.

208. ПОСПЕЛОВ С .А.

209. ПУЧЙНВШ Л.И. 
ГЛУХШНЬгСИИ т .т .

210. РАБИНОВИЧ Е.1,.

211. РАМС ЧАЯ Г.А.

212. РАЗУМОВСЧАЯ fl.A.

213. РАПОПОРТ Л.Ю.

214. РАПОПОРТ л4.Ю.

О хронических энтероколитах и желтухах 
при гастрогенных гепатитах.
Терапевтический архив,т.19, в .2 стр .167- 
-Ifc>9 - I.94I г .
К вопросу о лечении инфекционной яелтухи 
кислородом.
Труды ученого Медицинского Совета при 
начальнике медико-санитарного управления 
Зоенн©-..Юрского (Мота, т.1л, в .6, № 12, 
стр. 193-196, 1944 г .

Материалы к этиологии острого эпидеми­
ческого гепатита на Черноморском флоте. 
Труды ученого медицинского совета при 
начальнике Медико-Санитарного управления 
Военно-Морского флота, т.Ш, в .6, !»- 12, 
стр. I7I-I73 1944 г .

Болезнь Боткина /эпидемический гепатит/ 
Зоеино-медицински# журнал. № 3, стр. 
17-24, 1949 г .

Динамика холестерина в крови у лмвдеЙ 
и нивотн.чгх. Члинич.медицина I-- 1,т.14, 
стр. 104-107, 1936 г .

Материалы по инфекционному гепатиту. 
Клиническая медицина., т .25, !Р 9, стр. 
45-49, 1947 г .

Прогноз и трудоспособность при катарраль 
ной желтухе.
Терапевтический архив, в .6, стр. 612- 
6 2 1 - 1940 г .

Холестерин цельной крови, плазмы и фор­
менных элементов при различных состоя­
ниях организма.Диссертация. 1944 г . Свердловск 
/руко пись/.

Ч вопросу об этиологии катарральных 
желтух.
врачебная газета, IP II -  1930 г .

Водная нагрузка, как функциональная 
д иагностиче’о кая п; оба для печени. 
Клиническая медицина, т.9 М8 16 стр. 
692-696 - 1931 г .



215. PAilQtlOKX J.aJ.

2i6 . m m  h .a . и 
ш ш ч ш о  a. a.

217. PATHEP Й.А.

218. РАХДШ Л Л . 
И0ГУР0ВА Jl.4.

219. РШЕЗОВ И.А.

220. Р0Г080Л A.-i?.

221. Р0НЯ03А З.Я.

222. РОЫАЯОВА M.A.

223. РОЗЕШШ* З.Й.

224. РУБАНОВА E.A.

О "катарральной яелтухе" в войсках 
Р.а.И.А.
Военно-медицинский журнал т.1 -  1930 г .

К патогенезу так называемой "катаррал ь- 
ной желтухи*.
ге^алевтяческий архив, в .6 стр. 153-164

Опыт лечения цирроза печени белково­
витаминной диэтои.
Советская медицина № 4 стр. 10-12,
IЭ 49 г .

Олектрокардиографическае изменения при 
остром гепатите.
Слиническая медицина т . 19, И9 6 ,сто. I14-II9, 194I г . » * н

Химия холестерина.
Язд.ВЙЗЙ -  Ленинград, 1934 г .

Лечение острых гепатитов хренов. 
Советская медицина fP 4, стр. 27-28-1949г.

0о особенностях нефритов в военное время. 
Сборник трудов посвященных памяти 
проф. Н.И. Березнеговского 1946 г . 
фкутск.

Мор|х>логня крови и РОС1 в динамике инфек­
ционной яелтухи у детей.
Педиатрия IP 1, стр. 38-1948 г .

К патологии основного и углеводного 
обмена у печеночных больных.
Хоуды военно-медицинской академии Р.К.-С.А 
Вып.2 стр. 19-25 -  1935 г .

клиническая характеристика различных 
!Юрм инфекционных авлтух.
I r t n n t i r f W  " r l n f t O T l A * !  М Р Л И М Л М Я

225. РУДНЙЗ ИЛ. Случаи внутрисемейной аелтухи тифозной 
этиологии у детей.
Казанский медицинский журнал № 3-4 
стр. 330-331, 1934 г .



226. РоСС С.14. и 
ЫАТАлОЗА А.А.

227. РВДЗ С.Л,

228. САЗЗАТШС&Ш 
fl.il.

229. САгШШН й.Л.

230. СЕРГЕЕВ Л.Г. 
ТАРКЕЗ Е. 4. 
ГООД’АЕЗА А.А. 
jilridutlL, Л.т. 
САЗШСШ Г.й.
трош озс&ш н.а,
ЦИЛЕИШ1 А.Л.

231. СЩОРЦОЗ i.A .

Ч вопросу о взаимосвязи п :тще вар отел ь- 
ннх органов при их заболевании. 
Те^шевтический архив, в. 7-8, т. II-

Никотиновая кислота во внутренней меди-
Ц О Д 6 «

клиническая медицина № 4 ,т .26, стр.

К зонросу об изучении патогенеза инфек­
ционной желтухи. Дюлезни Ьоткина/ v 
детей. ' J
Педиатрия. № I стр. 26-30 -  1948 г .

Данные по эпидемиологии и профилактике 
инфекционного гепатита.
Диссертация -  1946 г .
г.Овердловск /рукопись/

Зирусная мелтуха.
Эпидемический' гепатит в связи с иммуни­
заций человеческой сывороткой. 
Аерапевтлческий архив. тсы 18, в. 6, 
стр. 596-611 - 1940 г .

Токсическая дистроуия печени /инфекци­
онная шлтуха Боткина/.
Педиатрия г р  2 стр. I-I3 - 1945 г .

232. CJiABtCHfl Л.З.

233. СМАГИН Г. А.

234. СМОРОЯШЦЕЗ А.А. 
и ТЕКЖЛХ Й*Й.

235. СМОТЮЗ А.-1.

Лодкояная океигенотерапия паренхиматоз­
ных гепатитов.
Советская медицина № 4, стр. ?9 -  1949 г,

К клинической характеристике ин^екциои- 
ных лелтух на Краснознаменном балтий- 

. ском Олоте, труды ученого медицинского 
совета при Начальнике гледиг'о-санитарного 
Управления Зоенно-Лорского '{лота, 
т.Ш, в.6, £  12, стр.188-190, 1944 г .

Природа эпидемического гепатита.
0онетская медицина ir 8-9 стр. 6-9-1946г.
Об эволюции, прогнозе и лечении острой 
печеночной недостаточности.
Труды факультетской терапевтической 
клиники I-го 14.:Л.Л. 1940 г .



236. СНОЮКИЙ И •i.i. О влиянии антисирилитического лечения на
печень, Клиническая медицина, т.16, IP 9, 
стр. I209-I2I3, 1938 г .

237. СОШОВ Я. А, К вопросу о происхождении холестеринемии. 
Врачебное дело № 13, 15, стр.331-336-1923г.

238. СОКОЛОВА Я.А. и 0 проходимости печени для холестерина у 
ЯМЖАРАЛЗЕ Ш.А. печеночных больных.

Врачебное дело № 7, стр. 457-460, 1929 г .

239. СОКОЛОВ Я.А. Клинические наблюдения над холестерин ем ней.
Труды 8-го всесоюзного с»езда терапевтов 
1925 г . под редЛанга, стр. 37-44/ Л. 1926г.

240. СОЮ КИЯ Л. А. Изменения сердечн о-с осу ц исг ой системы при
острых гепатитах.
Сборник трудов посвященный Х1У-летию 
деятельности заслуженного деятеля науки 
проф.Аринкина М.К. стр.140-143. Л.1949 г .

241. СПЕРАНСКИЙ И. 11. Нарушение водного обмена и поражение печени 
и ВДОВЕНКО ii.C. при остром ревматизме.

Клиническая медицина f" 8, стр. I051-1056- 
1938 г .

242. СТАРОСТЕНКО Лечение острых паренхиматозных гепатитов
Н.Т. никотиновой кислотой.

Советская медицина № I, стр. 16-17 -  1948 г .

243. СТШ1АШКИНА К.И. Об острых гепатитах ревматического про­
исхождения. __
Циническая медицина, т .25 № 9 стр.31-35 
1947 г .

244. СТРАЛШСКО Я.Д. К проблеме расстройств циркуляции. Труды
1-ои кардиологической сессии памяти прор. 
Ьухштаба, стр. 39 -  1936 г .

245. СТРАЖЕСКО Я.Д. Об утомлении и усталости у лиц с нарушенным
кровооб ращением.
Трупы 12-го всесоюзного с»езда терапевтов 
Ленинграда в 1935 г .  Ледгиз -  1940 г .

246 СТРОГАНОВ В. Этиология и особенности клинического те -
чения паренхиматозных гепатитов по ма­
териалам Н-ского госпитале.
Сборник Военная медицада в Великую Оте­
чественную войну, в. 2, стр.208-213-1945 г .



248. СТУКС Г.Г.

249. 'ГАРЕЕВ Е....
НИШЕНКО Я.к. 
и УСМАНОВА «а.А.

О клинических формах эпидемического ге­
патита /болезни ьоткина/ и их класс&1)ика- 
ции в детском возрасте.
Вопросы педиатрии и охраны материнства и 
детства, т .15, в.6, стр. 8-17 -  1947 г .

К эпидемиологии эпидемического гепатита 
/болезни ьоткина/ в детском возрасте. 
Педиатрия № I стр. 13-19 - 1948 г .

К вопросу о этиопатогенезе катарральных 
яелтух.
Катарральная нелтуха -  после инфекц ионный 
гепатит.
Терапевтический архив, в. 4, стр.65-72-

250. ТАРЕЕВ E.lii. Современное учение об инфекционных зяелту- 
хах, Советская медицина № 4-5, стр.3-5 
1944 г .

251. ТАРЕЕВ Е.ы. Инфекционные аелтухи. Рефераты научно- 
исследовательских работ, вып.2, стр.4-43 
1947 г .

252. ТАРЕЕВ E.wl.

253. ТАРЕЕВ Е Ж

254. 'ШЫАЗ Л.1.1.

255. ТЕНЗКЙХ В.Й.

256. ТЕРСКИХ В.И.

Современное учен да об эпидемическом гепа­
тите -  болезни Боткина.
Советская медицина Я9 4, стр. 1-5 -  1949 г .

Рецензия на монографию iSd.A. Лсиновского 
"Эпидемический гепатит /болезни Боткина/ 
"Клиника и терапия". Советская медицина 
I? 4, стр. 37-38, 1949 года.

0 сальварсанно-люэтической яелтухе. 
Казанский медицинский журнал IP 
71-75, 1939 г .

стр.

Эпидемический лептоспироз в районе Дмитрова 
московской области. Гигиена и эпидемиоло­
гия, fP 2-3 стр. 31-40 -  1931 г .

Проблема профилактики инспекционного гепа­
тита /болезни Боткина/ в свете современных 
этиологических данных. Новости медицины, 
вып. 4, Вирусные болезни, стр. 19-1947 г .



257. ШАН0Ш1Ч Г.С.

258. ТОКАРВВИЧ К.Н. 
ПОПОВА

259. TOKAPSBHi К.Н.

360. ШАРЯВИЧ К.Н. 

261. УДИНЦВВ Ф.А.

Применение никотиновой кислоты у больных 
гепатитом. Клиническая медицина № 6 
стр. 67-78 -  1949 г .

Ч эпидемиологии и этиологии заболеваний 
желтухой в 1942-1943 г .г .
•Журнал микробиологии, эпидемиологии и 
иммунобиологии № 7-8, стр.61-65, 1944 г .

Эпидемиологическая характеристика вспыш­
ки заболеваний мелтухой в Ленинграде в 
1942-1943 г .
Труды Ленинградского института эпидемио­
логии и бактериологии им.Пастера т .8, 
стр. 140-152, оедгиз 1945 г .

jieriTocriирозная яелтуха. /болезнь Вейля/ 
Монография. Ji. 1947 г .
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