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АФАНАСЬЕВ Г.А.
ВЛИЯНИЕ ИСКУССТВЕННОГО ПНЕВМОТОРАКСА НА 
УРОВЕНЬ САХАРА 3 КРОВИ ПРИ ЛЕГОЧНОМ ТУ­

БЕРКУЛЕЗЕ.

Пропедевтическая клиника внутренних более ней Инв веко го 
Мединститута.Заведующий кафедрой профессор доктор меди­

цинских наук Д.Ф.ОКУНЕВ и Иаевский Тубдиспансер -  заве­
дующий АФАНАСЬЕВ Г.А.

Нарушение обмена веаеств,в частности углеводно­
го обмена,у больных с легочным туберкулезом представля­
ет собою весьма сложную проблему.
По вопросу о сущнооти нарушения обмена веществ у данных 
больных существует чрезвычайно противоречивые мнения.
Это об"ясняется,главным образом,тем,что причины,обус­
лавливающие расстройство обмена у туберкулезно-больных, 
слишком ра8нообра8ны«Функциональные нарупения органов 
внутренней секреции,вегетативной нервной системы,печени, 
сердечно-сосудистой системы,продукта обмена и распада 
туберкулезных бацилл,их взаимодействия с легочной тканью 
и органивмом вообще «характер и степень поражения тубер­
кулезом легочной ткани и отсюда нарушение гавоооиена 
организма -  все это совдает самые разнообразные условия в 
течении обмена веществ больных с лэточным туберкулезом.



Течение внутриклеточного обмена вещзств«обеспечи­
вание нормального обмена между тканями и кровью капилля­
ров большего круга кровообраарния,проц&ссы потребления 

кислорода и т .д . ,в  значительной степени зависят от нор­
мального газообмена между легочным и атмосферным возду­

хом с одной стороны,между кровью малого круга кровооб­

ращения и альвеолярным воздухом -  с другой.
Расстройство газообмена,оказывающее непосредствен­

ное влияние на процессы внешнего и тканевого дыхания,за­
висят от целого ряда причин: характера строения грудной 
клетки,состояния мышечного аппарата,принимающего участие 
в дыхательных движениях грудной клетки,состояние дыха­
тельного центра,внутриплеврального давления,изменения воз 

духоносных путей и шточной паренхимы,расстройства крово- 
обраарния в легких,состава крови и вдыхаемого воздуха, 
состояния сердечно-сосудистой системы.
При легочном туберкулезе имеется ряд разнообразных усло­
вий для расстройства дыхательной функции легких.постоян­
ные кашлевые точки,вывивая повышение внутригрудяого дав-- <
ления и затрудняя нормальней приток ф ови к право­
му сердцу, способствуют сниявнию эффекта артериаливации 
крови.Наступающие изменения диафрагмы,благодаря потери 

эляютичности легочной ткани и образованию внутриплевраль 
ных сращенцй, в значительной степени нарушают дыхатель-



ную функцию дисирраг мы, которая, как известно «совершает 
около 35$ общей дыхательной работы (Аничков).Помимо 
внишния дыхательной эффективности диафрагмы,туберку­
лезное поражение самой легочной паренхимы,связанное с 
уменьшением дыхательной поверхности легких,кавалось

I
бы додано было приводить к значительному нарушению 

.газообмена.Однако,нередко,даже обширные пораяения ле­
гочной ткани не ведут к значительным расстройствам 
газообмена,так как уцелевшие участки в достаточной 
степени выравнивают дыхательную функцию легких.Расст­
ройство дыхания и недостаточный газообмен при легоч­
ном туберкулезе зависят,в основном,не столько от пло­
щади поражения,сколько от характера воспявьтельной 
реакции и условий кровообращения в пораженных участках. 

Если в пораженных не дыщащих частях легкого происходит 
ттопрежнему циркуляция крови,то 1фовь,протекающая через 
этот участок,не артериали8уется*и,тем самым снижает, 
процент насыщвния. кислородом всей массы 1фови,посту­
пающей в левое сердце.Цри полном же спадении участков 
легочной ткани,или же в случае,когда поражение этих 
участков сопровождается одновременным вапустеванием. 
кровеносных сооудов,и когда *фовь протекает только че­
рев здоровые участки легких,то комненсащррная гинер- 
винтеляция вполне достаточна для поддержания газооб­
мена на нормальной высоте (Б£РхЮ£Ш, КОГАН,БРУННЕР ) •



При энсудативякх же форыах легочного туберкулеза,при 
которых наиболее выражены явления аноксемии (артери­
ального тина),помимо заполнения альвеол экскудатом и)
сохранения-легочного ровообращения, создающих неблаго­

приятные условия для артериаливации крови,несомненно 

страдает и проницательная (се 1феторная -  по некоторым 
авторам) функция эпитадия альвеол*

По БОГОМОЛЬЦУ (правда далеко не всеми приэна-
*

но )гавообиен между альвеолярный вовдухом и 1фовью об­
уславливается не только равностью парциального давле­
ния» но и активным участием легочного эпителия«Помимо 
причин,обусловленных непосредственно паталогическими 
изменениями легочной ткани и изменениями услобий кро­
вообращения в пораженных участках,нарушение газообме­
на вависит и от способностей тканей к достаточному ис­
пользованию кислорода (тканевого).по САДОГУРСКОМУ у 
большинства больных легочным туберкулезом отмечается 
пониявнное использование кислорода и выделение угле­
кислоты.После физической нагрузки кислородный дифицкюл-
у них наиболее выражен и порывается в более длительный 

ррок.По его мнению нарушение газообмена у больных ту­
беркулезом зависит в основном от токсических факторов и 
только отчасти от механических причин.На понижение оки­
слительных процессов при прогрессирующих формах легоч-

\

ного туберкулеза указывает и уменьшение глютатиона в



крови.Глютатион представляет собою соединение цистеина, 
гликоколда и глюташновой кислоты,и, наряду оцитохрошэм 
и дыхательным ферментом ВАРБУРГА,относятся к окислитель­
ным. системам.Глютатион находится в фиксированном состоя­
нии в клетках и крови (эритроцитах) в виде сульфидной 
группы,для которой является характерным присутствие судьф- 
гидрильной группы ( Н В  )и только около 10$ его находит-I
ая в окисленном виде в к рови ,т .е .в  виде дисудьфидной 
группы ( $ • S )•

Глютатион повышает способность гемоглобина свя-
*"

вывать 02 и переводить инактивную форму гемоглобина iqpa- 
сных телец в активную и увеличивает способность клеток 

поглащать кислород.Всякое повышение в венозной крови 
дисудьфидной формы гяют&тиона будет указывать на сниже­
ние окислительных процессов в тканях.Это значит,что ди- 
су льфидная группа не используется,и поэтому не происхо­
дит восстановление глютатиона в сульфгидридьную группу.

ГРИНЕВ,КРАС0ВИЦКАЯ,БУ11КН,ГУРЕВИЧ указывают на 
снижение обиэго количества глютатиона в венозной крови 
в случаях прогрессирующего туберкулеза,причем уменьше­
ние глютатиона и нарастание дисульфидной группы идет 
параллельно тяжести процесса.На понижение окислительных 
процессов при прогрессирующем туберкудеае укавывает 
снижение в крови также линаэы и каталавы.Так ГРИНЕВ и 

нашли снижение динавы на ZQfja у морских свинок



уже в первые дни заражения туберкулевом.Через £.-£,5 не­
дели со дня заражения, лип аз а у них уже совершенно исчезла 
Что до касается кат&ла8ы,то,хотя ее и падение не было так 
резко выражено,как липа8ы,всетаки и она уменьшилась в 
среднем на; 7-8$ против нормы*На снижение динавы у больных 
с легочный туберкулезом указывает и ряд других авторов 
( f^O-££VtL j^V»e4i .Cftto * f /?■ ЛллЛЛ- и др*)

(цитит по ГРИНЕВУ и ЧУЙШ) •ШЕВОДЗУЦКИЙ»находя связь меж­
ду распространением туберкулезного процесса и уменьшени­
ем линолитического формента,однако считает,что падение 
липавы зависит не от туберкулезной интоксикации,а от ка­
хексии*

Нарушение внутриклеточного газообмена в смысле 
понижений способности тканей к достаточному использова­
нию кислорода,особенно в случаях инфидьтративных и инфиль- 
тративно-кавернозных формах легочного туберкуле8а,не мо­
жет не скаваться на иввращении ряда процессов обменного 
порядка*

При изучении белкового обмена на нескольких се­
риях больных туберкулезом,находящихся в различных усло­

виях питания,МОДЕЛЬ,КУЗИН и ГУРЬЕЗА находили снижение 
его,проявляющееся в уменьшенном потреблении бедка и сни­
женном выделении аэота мочи с одновременным увеличением

\

его в кале.В тяжелых случаях туберкулеза Отмечается от -



рицательный белковый балланс.Однако и ~ри гголожительном 
белковом бад|внсе,но мере ухудшения туберкулезного про­
цесса,азотистый обмен понижается (МОДЕЛЬ,СИДЕЛЬНИКОВА,
АНОВ СКИЙ, БИРГЕР)•

Цри Определении азотистого обмена у , 10 морских 
свинок (в 8-ми случаях -  остро-протекаюйдай процесс; в 

2 -х  случаях -  хронический) ГРИНЕВЫМ было такие отмечено 
снияение азотистого обмена,харавтери8ующееся уменьшени­
ем выделения аэота с ночей,увеличением неиспользованно­
го пищевого азота«уменьшением мочевины,мочевой кислоты 
и креатинияга.На пониае-нное выделение 1феатини*а при тя­
желых формах туберкулеза указывают МОДЕЛЬ и КУЗИН,счи­
тая это за следствие слабости и атрофии мускулатуры ис­
тощенных больных туберкулезом*

✓ 1
К аналогичным результатам в вопросе белкового

обмена приходит и ВИШНЕВЕЦКИЙ«При выяснении вопроса
азотистого обмена у больных туберкулезом ВИШНЕВЕЦКИЙ
пользовался коэффициентом РОБЕНА и МАЙАРА-ЛАНЦЕРБЕРГА.
Авотоуремический коэффициент РОБЕНА представляет собою
отношение суточного азота мочевины к общему азоту^^моче-

J f v .  об -
Ц З ё— • чеи выше данный коэффициент,тем совершеннее про­
текает белковый обмен,т*к*мочевинный авот является наи­
более окисленйой формой авота среди продуктов белкового 
распада*



Коэффициент РОБЭНА падает при недостаточкой мо- 
чевинообразозательной функции печени,усиленном распа­

де бедка (панкреатический диабет «злокачественные ново­
образования^ уменьшенном распаде бедка (полное длите ль» 
ное голодание и авитаминоз) /МЕДВЕДЕВА/.

Ацидотиче ский »е коэффициент МАЙ̂ А̂ ЯЮЦЕНБЕРГА 
выражает отноивние азота амиака и аминокислот к авоту 
мочевины плюс аммиака и аимнокиолот.Увеличение данного 
коэффициента говорит ва синение окислительных процес­
сов в организме.

Обиектом определения азотистого обмена у ВЕШНЕ- 
БЕЦКОГО были больные с различной тяжестью процесса»

У больных со свежими инфильтратами и выраженной 
деструкцией (преимущественно односторонние процессы) 
мочевинный азот находился на нижней границе нормы;креа-
тинин же на верхней.Если не считать небольшие количест-

\.ва креатина,то выделение отдельных азотистых составных
частей мочи находилось в пределах норш«

Больные с храническим туберкулезом в состоянии
относительного затихания и нормальной Т° ~о своим био- 

/ '
химическим показателям ничем не отличались от показа­
телей больных первой группы; в случаях же прогрееси-. 
рующзго. течения хронического туберкудева и высокой Т°, 
при неизменной величине общего азота',коэффициент РО­
БЭНА снижался, а МАЙОРА-ЛЩЁНБЕРГА повышался «Особенно 
резкое падение коэффициента РОБЭНА и повышение коэф-
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туре,положительной реакции на урохромоген и выраженном 
кашле,основной обмен был в значительно большой $  повы­
шен, чей в других случаях.
цо J(\CAxi>boY^ повышенный основной обмен служит предрас­
полагающий фактором к туберкулезному заболеванию.

Понишние окислительных процессов в случаях про­
грессирующего туберкулеза легких,ка8алось бы, должно со­
провождаться и ацидотическим сдвигом Актуальной реакции 
крови.При туберкулезе легких имеются все условия для 
развития газового и негаэового ацидо8а (ВОЛЫНСКИЙ).Акту­
альная реакция 1рови,равная при Т° 37° -  7 ,3  -  7 ,5  PH 
(АНИЧКОВ)и являющаяся почти нейтральной,поддерживается 
рядом регуляторных приспособлений органйвма.В этом от­
ношении большое значение имеет буферная система крови 
и ткакей.Возможны различные сдвиги в кислотно-щелочном 
равновесии (гавовый и не газовый ацидоз,газовый и не га­
зовый алколов).Развитие гаеового ацидова,который харак­
теризуется уменьшением легочной вентиляции,новыпеиным 
напряжением С0£ в альвеолярном воздухе,повышнови выде­
лением аммиака в моче,увеличенной кислотностью мочи и 
увеличенной резервной щелочностью,свойственно хроничес­
ким, индуративным и цирротричаским формам легочного ту­
бе ркулееа.В случаях же выраженной интоксикации и нали­
чия ревко выраженной Т° происходит накопление кислых ( 
продуктов с последующим уменьшением в крови ВНСС̂ пО
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формуле ГЕНВЕРвОН .̂ Усиление легочной вентиляции умень­
шение напряжения СО£ в альвеолярном воэдухе,усиленное 
выделение аммиака,увеличение кислотности мочи и умен- 
тение ревервбрй пелочности,т.е,,развитие негавового аци- 
доэа.Несмотря на условия,говорящие ва сниявние резервной 
щелочности у больных с декомпенсированным туберкулезом, 

ВАЛЫНСКИЙ находил ясно выраженные алкалотические направ­
ления кислотно-щелочного равновесия у данной категорий 
больных. Сохранение ревервной пвлочности у де компенсиро­

ванных больных туберкулезом на высоких ци<|рах нормы и 
даже наличие алколотического сдвига он объясняет следую­
щими причинами:

I ,  Избыточное накопление углекислоты крови,вс­
лед ствии понижения дыхательной поверхности легких, идет 
значительно сильнее,чем истода ние ВЯСОз,т.е.превалирова­
ние газового ацидоза перед нёгавовым.

2* Наличие длительных н£бфузных потов способЬт- 
вует выделению кислых валентностей и,тем самым увеличи­
вает в организме количество гидрокислых ионов»

3» Повышенное выделение солей кальция и наличие 
Гиперваготонии.

МОДЕЛЬ,ГУРЬЕВА и КУЗИН,определяя кислотно-щелоч­
ное равновесие у больных туберкулезом,пришли также к 
заключению, что у большинства больных о де компенсирован­
ным туберкулезом не только ю т  ацидотического сдвига,



-  Г£ - /

но,наоборот,кислотно-щелочное равновесие дает обычные сред­
ние показатели и даже больш е,т.к.часть этой категории боль­
ных имеет определенную тенденцию к алкалотическому сдвигу в 
обмене.У больных с компенсированным туберкулезом вообще нет 
серьезных симптомов нарушения кислотно-щелочного равновесия.

Регуляция кислотно-щелочного равновесия осуществля­

ется и действием гточечногЬ фильтра путем выделения фосфора. 

Колебание PH мочи от 5 ,5  до 6,6  Определяется соотношением 
и содержант*в ней первичных и вторичных фосфатов,т.ё.ще- 

лочно-реагирующей ‘Л^НР04 и кислореагирующей .
В крови часть фосфатов циркулирует ввиде щелочнореагирующэй 
двунатриевой фосфорно-кислой соли ( • ^которая
в "очке вступает в обмен с углекислотой ( «Л^д,//Ф0у + -  

у + JVCtHCffy ) ;  Щелочь в виде почками

не выделяется,а поступает обратно в кровь,выделяется же 
только J / C iH x ^ O y  «при усиленном накоплении в 1фови 
щелочей,моча вместе J v 'a U if f ’O i .выделяется щелочкой 
Переход в ночке цирку лиру к>1цей в крови щзлочной соли в кис­
лую с^ль,является одним ив главных пpиcпoooблekий,ocвoбoж- 
дaIoщиx организм от ивбыточного накопления в нем Н -  ионвв. , 

В случае ивбыточного накопления в организме 
продуктов кислого порядка значительную роль в нейтра-N
ливации их играет аммиак.Аммиак,как конечный продукт 
распада белка, идет с одной стороны на образование 
мочевины, с другой? часть его свявывается с икс-
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лыми продуктами,и в таком виде он выделяется мочой.
Придавая большое значение в регуляции кислотно­

щелочного равновесия почечному фильтру.МОДЕЛЬ и КУЗИН 
при определении аммиачного показателя крови у больных
туберкулезом пришли к заключению,ч то «из учение выделен

\

ного аммиака,титруемых кислот и PH мочи не обнаружива 
ет в группе субкомпенсированных и декомпенсированных 
симптомов систематического сдвига в кислую сторону* 
Напротив,изучение мочи и крови тяжелых и терминальных 
форм туберкулеза обнаруживает довольно часто симптомы 
сдвига в алкалотическую сторону". Совершенно к проти­
воположным результатам приходит КЕВДИН.При исследова­
нии резервной щзлочности у 52-х больных с декомпенси­
рованным туберкулезом он получил следующие результаты: 

у £6  человек был обнаружен компенсированный ацидов, у 
4-х  человек накдоннооть к алкодову,у 12  чел«отмечались 
средние нормальные нормы,у Г5 -ти человек,кроме того,он  
определял и оу точные выделения аммиака в моче «Ив 15-ти 
человек,в 7-ми случаях,он находил большое количество 
аммиака,отнооя это ва счет накопления недоокисленных 
продуктов обмена,ва счет раевития ацидова.Причина аци- 
дотического сдвига,по его мвэниго,залошна в специфиче­
ской интоксикации «Насколько благоприятны для течения 
болезни сдвиги в сторону кислотности или щэдочности,по



КВВДИНУ скавать труд но*НАЙШТАДТ и ЛЕВЕАСОН,у вараявнных 
туберкулезом морских свинок в разгаре процесса, находили 
увеличение щзлочного реверва.С переходом же процесса в 
терминальный период,кривая орлочного резерва иостеттенно 
снижалась вплоть до перехода в выраженный ацидов,Нали­
чие алкалотического сдвига при нвЯМных и доброкачест­
венных формах туберкулеза они объясняют повышением ак­
тивности клеточных элементов и следовательно более уси­
ленным боменом.В случаях же распространения процесса, 
протекаю®го с явлениями интоксикации,понишнием газо­
обмена и т .д . ,а  такое и угнетением ретикуло-эндотоли- 
альной системы,развивается выраженный ацидоз.

Как расценивать сдвиг кислотно-щелочного равно­
весия,при наличии кислотных показателей (падение РН мо- 

..чи и увеличение титрационной кислотности) и увеличенно­
го оодеряаяия аммиака в моче«МОДЕЛЬ,по вопросу почечной 
регуляции кислотно-щелочных сдвигов,говорит определенно, 
что "большая или'меньшая кислотность мочи,ни коим обра­
зом,не свидетельствует об ацидотическом сдвиге обмена” . 
Приведенные им опыты на собаках с жировой и картофель­
ной диэтами,а также с введением больших дов кумыса,с 
несомненностью показали,что между аммиаком и кислотностью 
мочи нет закономерной свяви.Так при кормлении собак пи­
щей богатой жирами,МОДЕЛЬ находил наряду со сдвигом PH 
и титрационйой кислотности мочи в щелочную вону и нара-



стание выделения аммиака мочего.Ссылаясь на опыты $fi- 
ЗОЛЬДА,который при даче большого количества органи­
ческих кислот получал в моче ре экое увеличение амми­
ака при пониженной выделении органических киолот.Мо- 
дель обьясняет авлочность мочи с одновременно повы­
шенным содержанием в ней аммиака при жировой диэте 
снижением выделительных функций "Очек.

Нахождение КЕЗДИНЬШ в моче у некоторой части 
больных больших количеств аммиака о^ять таки указы­
вает на значительное накопление в организме {Кислот­

ных радикалов вследствие падения окислительных про­
цессов. „ . ч

По ВЕЙСУ и СЮМЕРДЖИ (цит;по КЕВДИНУЬ щэлоч-
ной среде быстрее дефференцируетсд грануляционная 
ткань,лучше развиваются гигантские клзтки и фиброб- 
ласты.За оплачивание органивма высказывается и БЕРГ. 
ШТЕРНБЙРГ ж  указывает,что у лиц с ацидотическим сд - 
вир.ои в обмене наблюдается доброкачественное тевение 
туберкуле ва.ШАКЛЕИН водородные ионы считает тормозя­
щим фактором обмена.

Понишние окислительных процессов у больных 
туберкулезом обьясняется уменьшением способности кле­
ток периферических тканей воспринимать и ассимилиро­
вать кислород вследствии действия интоксикации на по­
нижение ферментативных способностей клеток,как в от­



ношении окислительных ферментов,так и в отношении фер­
ментов вообще «Несомненно, од на ив основных причин иэвра 
тзния метаболивма ^ринаднежит дисфункции нервно-эндок- 
рийного аппарата,Одним ив частых спутников легочного 
туберкудева явдается нарушение функции щитовидной желе 
выявляются ли эти расстройства следствием интоксикации 
ее туберкулевным токсином.
(ШТЕРНБЕРГ),или обуславливаются действием распада тка­
невых Лгемэнтов скавать труд но.Так,по данным ШТЕ&КО: "в - 
остро-протекающих случаях легочного туберкудева вес щи­

товидной желевы более чем вдвое превосходит вес ее в 
случаях с хронической токсемией«Хроническая ж  туберку- 
левная токсемия приводит к атрофическим изменениям щи­
товидной явлевы.Вес ее падает более чем вдвое".В случа­
ях гиперплявии щитовидной &еле8ы,ШТЕФК0 находил усилен­
ное образование коллоида в то время,как при хронической 
токсемии фоликулы атрофированы,а интрофоликулярная ткань 
оклеровирована*

Обусловливая полошние тонуса симпатической нер-
\

вной системы,угнетая июфеторную функцию поджелудочной 
далевы,влияя на содераание воды в клетках и на их физи­
ческое состояние (ТАННГАУЗЕР),щитовидная аелева,в слу­
чаях изменения своей функции,несомненно оказывает дей­
ствие на извращение метаболивма у больных туберкулевом.



Это изменение проявляется,с одной стороны,нарушением 
периферического обмена вещзств,с другой воздействием 
на сердечно-сосудистую систему? надпочечники,ттечень 
и инсулярный аппарат подавлудочной желеэы.Кроме того 
ткани гинертиреотиков ноглащают большое количество 
кислорода,нежели ткани здоровых людей«Утилизация же 
с кислорода у них недостаточна вследствии расширения 
периферических сосудов и более быстрого тока крови» 
Повышенная потребность в кислороде покрывается увели­
чением минутного обьема сердца,в силу чего количество 
циркулирующей крови оказывает повышенным вдвое «Усиле­
ние окислительных процессов ведет к нарупвнию,прежде 
всего,углеводного обмена на периферии,выражающемуся в 
большем распаде гликогена и меньшем его образовании 
путем ресинтева из молочной кислоты,так как сгорание 
ее до конечных продуктов,т«е«до углекислоты и воды, 
увеличено против нормы«помимо нарупения сердечного 
ритма под влиянием непосредственного воздействия на 
сердце гармона щиаювидной да левы, нару ив ни е самого пе­
риферического обмена вещзств при гиперфункции щитовид 

! 1
ной яелезы ведет к значительным расстройствам гемоди­
намики и последующему ослаблению сердечной мышцы,что 
еще в большей степени будет нарушать нормальное тече­
ние обмена на периферии«На повышение процессов обмен-



т е  -

ного тторядка окавывает йтимупирующее действие и адрена- 
лин.Адреналин усиливает газообмен,повышает дыхательный 
коэффициент,повышает выделение азотистых веществ,в осо­
бенности креатинйна,серы и фосфора,Адреналин повышает 
не только уровень сахара в крови,усиливает превращение 
гликогена в сахар, но и "делает ноч*и более проходимыми 
для сахара” (ПАЛЛАДИЯ).Адрэзалия кромэ того повышает 
уровень юлочной кислоты в ф ови и способствует лучшему 
использованию кислорода тканями*Инсулин,в противополож­
ность адреналину,усиливает эндотермические процессы 
(МОДЕЛЬ)* Он понижает содержание сахара в крови «стиму­
лирует синтаа гликогена в печени,понижает выделение аво- 
та,серы и фосфора мочей*

Взаимодействия шлее внутренней секреции,обус­
лавливающее тот или иной процесс обмена,находится в Не­
посредственной зависимости от состояния вегетативной 
нервной системы,на которую легочный туберкулев оказы­
вает глубокое влияние*По данным ЭЛИНСОН,при ранних фор­
мах туберкулева почти из наблюдается гипофункций веге- 
татичной шрвной системы и даже,наоборот,отмечается 
рагдражение обоих отделов ее,(особенно симпатической 
нерв Ной системы); по пере ав рае вития туберкуле 8 но го 
процесса -  гипофункция на лицо.Так при инфильтративных 
формах туберкулева,согротивляемость симпатической си­
стемы значительно меньше чем.о парасимпатической» да­



же при раннем проявлении прогрессирующего туберкуле8а,ра8д - 
раяение симпатической си о те мы ЭЛИНСОН наблюдала очень редко 
В случаях ав выраженйой токсемии и продолжающегося прогрес­
сирования процесса,наступала,по ее данным,слабость и пара­
симпатической системы.по мере эатихания процесса и уменьше­
ния обще-токсических явлений,ЭЛИНСОН вновь отмечала выра­
женную ваготропную стигматизированность при наличии слабос­

ти симпатической системы .Это активное повышение тонуса па­
расимпатической системы* ЭЛИНСОН характеризует рядом клини­
ческих данных:

"Уменьшался распад белков,нарастал вес,появлялись 
гипетермия,лейкопения,эо8инйфилия и лимфоцитов.понижалось 
кровяное давление,повышались ваготройные рефлексы". 
Аналогичные данные были получены и САМОИЛОВИЧЕМ при обсле­
довании 60-ти больных туберкулезом.Самоилович отмечает, 
что ваготонический симптомокомплекс нарастает параллельно 
туберкулевной интоксикации и проявляется у больных с прог­

рессирующим процессом,и,наоборот,симнатикотонический симп­
томокомплекс является спутником более легких и доброкачест 
венных форм туберкулеза. На по низание тонуса симпатической 
нервной системы у тяжело-больных и повытание чувствитель­
ности к парасимпатическим раздражениям укавывает и МОДЕЛЬ.
У этих больных, под "ей сахара в грови был менее выражен. 
Уменьшался диурев,понижалось выделение авот*.,фосфора и



креатинина.понияенаое выделение креатинина,определенно 
говорит ва падение тонуоа симпатической инервации мышц. 
Определение креатинина является важным диагностическим %
методом, "указывал на состояние вегетативного тонуса, 
обоего фивического развития и функциональкой полноцен­
ности больных" (МОДЕЛЬ, КУЗИ?).

Состояние тонуса вегетативной нервной системы 
оказывает такав сущзственное влияние на регуляцию ки­
слотно-щелочного равновеоия«Раздражение симпатического 
нерва,вызывает сдвиг в сторону ацидова,а раздражение 
вагуса -  сдвиг в сторону алкало8а«На раздражение того 
иди иного отдела вегетативной нервной оистемы оказыва­
ют вдивние равновесие калия«кальция«фосфатов и карбо­
натов «Перевес кадия вывевает раздрааание вагуса,пере­
вес кальция -  раздражение симпатического не рва.при на­

растающем увеличении кальция в тканях,клетки отщепляюи 
водородные ионы,и раэ.вивается мзстный ацидоз.
Нарастание кадия в тканях обуславливается отщэ^ление 
от к дз точных элементов гидронсильных ирнов,вывивая раз­
витие местного алколова.Таким^ обравом,приток кальция 
к клеткам,а также раздражение оимпатической системы 
выбывает ацидотический сдвиг в обмене,% приток кадия 
и раздражение парасимпатической системы -  сдвиг в сто­
рону алкалоза.Алкалотиче ский уклон,снижение уровня кадь-



ция и гиперваготония,особенно реально выступают в обс­
ледуемых случаях ВОЛЫНСКОГО с декомпенсированными фор­
мами легочного туберкулева»Снижение уровня кальция при 
субкомпенсировашом и де компенсированном туберкулезе 
нашли КАПЛАН и ПЕШКОВ,в то время,как в олучаях комленей 
рованного туберкулева кальциевый баланс был положителен. 
По САМОЙЛОВИЧУ.содераание кальция в крови подает парал­
лельно нарастанию туберкулевной токсемии и тяжести ту - 
беркулевного процесса»К аналогичным ревультатам приходит 
и РАБУХИН.

Функциональное нарупение шлее внутренней секре­
ции, веге тати в ной нервной системы,а также и состояния 
ре тику ло эндотелиальной системы, особенно в случаях дос­

таточно выраданной токсемией да может не окаваться и на 
течении холестеринового обмена у туберкулевных больных» 
Холастерин является составной частью протоплаамы каж- 
дой клетки органивма,относящейся к группе стеринов»
У высших животных,а также и у человека,ив стеринов вст­
речается только одий,-холестерин с эмнеричеcicoft форму­
лой С27  НоО,ттред ствдяю^ей собою арамотиче ский, не насы- 
щэнкый,одноатокный,вторичный 0гт1фт.В органиэме холесте­
рин находится или в виде холестеринэстеров,или в виде 
м свободного холестерина«по своей способности раство­
ряться в эфире,спирте,хлороформе и своему фивиологичес-



кому 8начению,холеотерин относится к группе липоидов. 
Физиологическая роль холестерина далеко не неучена* 
Однако имеются определенные указания,что холестерин 
повышает осмотическую стойкость эритроцитов,ускордет 
свертываемость крови и пониаает проницаемость клеточ­
ных мембран .Границы колебания холестерина в крови 
очень велики (между 100-200  мн$).Между содержанием 
холестерина в эритроцитах и сыворотке,согласно иссле­
дованиям ЗАККЕРА и ГЮЕКА,имеется существенная разница, 
В то время,как в эритроцитах содержится почти только 
свободный холестерин,в оыворотке крови,преимуществен­
но, -  в виде холестерин-эстаров,превышающий свободный 
холестерин в 2 -  3 рае а (ТАИГАУЗЕР) «помимо экзогенно­
го происхождения холестерина,несомненно,большое ана-

\

ченйе в образовании холестерина в организме имеют и 
факторы эндогенного характера.Уто организм способен 
сентевировать холестерин,на это указывают опыты ТАНН- 
ГАУЗЕРА и 1АБЕРА о куриными яицами,после высиживания 
которых количество холестерина увеличивалось#

ПАЛЛАДИЙ,на основании исследования Ib tw n & C il  
fjcnolnn'avi друг их, полагает, что животный организм спо­
собен синтезировать ходе стер ин*Ме сто образования хо­
лестерина некоторые считают желтое тело яичников,ре- 
тикудо-эндоталиальную систему и надпочечники«Относи-



тельно надпочечников и ш лтого тела яичйкков ТАЩГЙУЗЕР 
считает,что они являются, -  скорее,холестериновым депо, 
чей местом образования холестерина.Ссылаясь на исоледо 
вания ЛАВДУА,ВАККЕРА и БЮЕКА, ТАННГАУЗЕР указывает, что 
удаление надпочечников влечет ва собою даже увеличение 
количества холестерина в 1фОви.Однако,получение НЕДЗ- 
ВЕДСКИМ большего количества холестерина в надпочечных 
венах по сравнению с содержанием его в артериальной крови, 
укавывает на Определенную синтетическую роль надпочеч­
ников в холестериновой обмене.Главным аз регулятором 
в содержании холестерина в соках органивма ТАННГАУЗЕР 
считает печень,нв умоляя вместе с тем,значение реакции, 
среды и электролитов«Что же касается выделения холес­
терина, то,повидимому,основную роль в этом отношении 
играет печень,ватем кишечник;вначительно меньшее значе- 

/Ние имеет кожа и эпиталий бронхов.В моче ш  холестерин 
содержится в виде следов*

Какое яе значение имеет определение холестери­
на у больных туберкулезом и как,вообще,протекает у них 

холестериновый обмен.
НЕйШТАДТ и ЛЕВЕНСОН,определяя количество холесг 

терина у 1 2 -ти вараженных туберкулезом морских овинок, 
находили у воех свинок,черев две да дели после заражения, 
ревкое снижение холестерина в крови,ватем -  постепенное



его повышение.Начиная же с 5 -й недели заболевания,вколоть 
до самой смерти,количество холестерина вновь начинало па­
дать.Разделяя точку врения,что в образовании холестерина 
большое участие ттринимает ретикуло-эндотелиальная система, 
НБЛШТАДТ и ЛЕВБНСОН кривую холестерина у больных свинок 
объясняют следующим образом:

I )  Снижение долестериновой кривбй в начале забо­
левания зависит от блокады ретикуло-эндотелиальной сис­
темы токсинами туберкулезных палочек вследствии чего про- 
дукция холестерина и содержание его в крови ттадает.

Z)  В дальнейшем,вместо угнетения;наступает равдра-
аэние ретикулоэндотелиадьной системы,проявляющееся новы-

\
пением холестерина в 1рови .

3) С момента генерализации процесса,когда имеется 

на лицо угнетение ретикуло-эндотелиальной системы,кривая 
холестерина вновь регко падает.

В подтверждение своих выводов НБЙШТАДТ и ЛБВБНСОН 
проделали параллельную работу определением холестерина 
при введении вдоровым свинкам доз .Здесь
они также получали различные количества холестерина в 
крови,в зависимости от угнетения или раэдрааения рети- 
куло -  эндотелиальной системы.по мнению данных авторов, 
количество холестерина в грови отражает состояние ак­
тивной мезенхимы и служит,одновременно,показателем ана-



-  *-о .

томо-клинического состояния заболевания.
Более осторожные выводы относительно значипос- 

ти определения холестерина в крови больных туберкулезом 
делает КАТЕРОВ.Определение холестерина не может служить 
критерием для суждения о диагнозе и прогнозе#а дает 
только представление о мобилизации защитных сил оргаяив 
ма.При определении холестерина у 55-ти больных с легоч­
ным туберкулезом,КАТЕРОВ нашел,что хотя чаще всего ги- 
похолестеринэмия встречается в случаях с декомпенсиро- 
ванным туберкулезом,однако определенной взаимосвязи 
между клинической картиной и содеряанием холестерина в 
крови все-таки нет.помимо влияния клинического течения 
процесса на содержание холестерина в крови,КАТЕРОВ на­
ходил известную зависимость между количеством холесте-' 
рина и полом.Так,у азнщин чаще чем у мужщин отмечалась 
гйперхолестеринамия и переменная холестеринэмия.Причина 
этого явления,по его мнению,заложена в функциональных 
и анатомических особенностях женского органивма.На хо­
ле стеринвмию оказывает,по мнению автора,и состоянию 
вегетативной нервной системы*Ваготоники,в большинстве

I
случаев,имеют нормальное содержание холестерина,а сим- 
патикотоники-гиперходестеринэмию.
^O vT-i Со~ vw V *u />*- ,при определении хрлестерина 

у 100  больных туберкулез ом, нашли повышенное содержание 
его при фиброэных формах легочного туберкулеза й пони-



женив его при яввенноказеоэных.
Активность и прогрессирование процесса выбывало 
снижение холестерина и , наоборот,иовышзние за­
щитных сил организма увеличивало содержание его 
в крови (цитир.но КАТЕРОВУ)*К аналогичным выво­
дам приходят и ТЕНЕС̂ ШО̂ фАР и БАДАРГИ (цитир.по 
НАЯШТАДТУ и ЛЕВЕНСОН).МОДЕЛЬ колебание холестери 
на в крови ставит в зависимость от функциональ­
ного состояния надпочечников.В начальных стадиях* 
туберкулева отмечается усиленная функция надпо­
чечников: образуется повышенное содержание холе­
стерина в крови;в иовдних стадиях,вследствии 
функциональной недостаточности надпочечника,со­
держание в крови холестерина падает.Касаясь воп­
роса углеводного обмена у больных туберкулезом, 
необходимо отметить,что течение углеводного об­
мена также,как и обмена вообще,отражает собою 
действие и состояние всего организма вдаелом,осо­
бенно его вегетативной нервной системы,системы 
эндокринных желез «системы ионов и электролитов^ 
больных с прогрессирующим легочным туберкулезом, 
в силу ивменения легочной паренхимы и наличия ту­
беркулезной интоксикации, происходит нарушение не­
только внешнего дыхания и сосудистой системы ма-



логр круяа кровообращения,но также изменения жизне­
деятельности клеток организма,что ведет,как наш 
было указано выше,к изменениям эндокринно-вегетатив 
ного аппарата и разнообразным изменениям в обмене 
веществ.Углеводный же обмен,представляющий собою 
звено в цепи единого процесса обмена веществ,естест 
венно не может остаться неизмененным в организме дан 
ных больных. BftPOK,ЛАНДА-ГЛАСС и ПТАШКИНА отмечают 
прямую зависимость меящу щитовидной железой и инсу- 
лярным аппаратом нодявлудочной железы в смысле влия­
ния их на течение углеводного обмена у больных ту­
бе рку лае ом. Действие инсулина и гармона щитовидной 
желевы на углеводный обмен прямо противоноложны.Если 
повышение функции щитовидкой аз левы активирует газо­
обмен,усиливает белковый и жировой распад,понижает 
гликогено-обравовательную функцию печени и накопле­
ние гликогена в мышцах,обусловливает тем саыым̂  ги- 
нергликемическае оостояние,то гиперфункция поджэлу- 
дочной железы дает обратную картину.Указанные авторы 
подметили/что среди больных» легочным туберкулезом, 
у которых было видимое проявление повышения функции 
щитовидной железы,выделялиоь две категории больных. 
Одни иэ них прибавляли в весе,у  них улучшалось общее



самочувствие и менялся их внешний облик,не смотря на 
то ,что потливое ть,техикардия,повышение температуры 

оставалось все время на лицо «Другая же категория 
больных да только да прибавляла в весе,но даяе про­
должала худеть«Если у больных,у которых в процессе 
санаторного лечения была прибавка веса,кривая саха­
ра в крови,после выписки ив санатория,характеривова 
лась более быстрым и глубоким падением,доходившая,., I

'•*. подчас,до выраяенной гипогликемии,то у второй кате­

гории больных эта кривая оставалась бее изменения*. 
Разница в течении углеводного обмена мевду первой и 
сторой группой больных,но мнению БАРОК,ЛАНДА-ГЛАСС 
и ПТАШКИНОЙ,объяснилась тем,что первая группа боль­
ных была с достаточно функционирующим и поддающийся 
тренировке инсуларным аппаратом*Санаторное лечение 
в состоянии было улучшить функцию нодяелудочной же­
лезы и тем самым ослабить неблагЬприятное действие 
щитовидкой да левы не только на периферический ,угле­
водный обмен,но и на гликогенообравовательную функцию 
печени«У второй же категории больных инсулярный ап­
парат быд h функциональном отношании далеко дадоста 
точен; он не в состоянии был себя противопоставить 
гиперфункции щитовидной желевы.Недостаточное поступ­
ление инсулина вызывало похудение больных,да смотря



на усиленное саншгарное лечение.На угнетение инкретор­
ной функции ттоднедудочйой железы при гиперфункции щи­
товидной аелеэы указывают A W  у P>vdtn  ,
которые дате предлагают удалять щитовидную явлеву в слу­
чаях тяжелого диабета,осложненного легочным туберкулезом 

На сниявние сахара в крови при оперативном вмешательстве 
у бааедовиков указывают также u~Tovk“^ e

К аналогичным результатам относительно причины,нарушаю­
щей нормальные процессы углеводного обмена у больных с 
легочным туберкулезом приходят ГИН8БЕРГ и ПЕЗЗНЕР»осо- 
бенно в случаях декомпенсированного туберкулеза,при ко­
тором кривая сахара в крови давала вамедленйый под”ем, 
продолжительное состояние и замедленное падение.Такое 
течение гликемической кривой особенно рельефно выступа­
ло у астеников.По их мнению, нар у та ни е углеводного обмена 
у больных с тядеЯой формой туберкулеза зависит от недос­
таточной функции поджелудочной желе8ы.ШТЕФК0 в 33-х 
случаях ив 44-х  находил,особенно при хронической тубер­
кулезной интоксикации^меныпение Аангергансковских ост­
ровков не только количественного и уменьшение их раз­
меров. На повышенное содеражание сахара в крови у боль­
ных с выраженной туберкулезной интоксикацйей указывает 
и UEEPOBIW,который часто,в таких случаях,находил при 
аутопсии склеротические и (атрофические процессы в о ст -



ровковом аппарате подав лудочной яелевы.
ХЛЕБНИКОВ при изучении алиментарной ги^ер гликемии и 
ассимиляции углеводов у туберкулезных больных,в про­
тивоположность данным школы ШТЕРНБЕРГА»с декомпенси­
рованным туберкулезом,очень часто находил повышенное 
содержание сахара в крови.по его мнению,нивкое и по­
ниженное количество сахара в крови не характерно для 
тяжело больных.Ив 12-ти больных J 10 чел.с прогресси 
рующим туберкулезом и выраженной токсемией наблюда­
лась длительная и высокая гипергликемия «На течение 
гликемической кривой,помимо функционального состояния 

поджелудочной желевы и ее действия на гликогенообра- , 
вовательную функцию печени,а также и щитовидной железы, 
большое значение имеет функциональное состояние надпо­
чечников .Дейотвие адреналина,в этом отношении,находит­
ся в прямой зависимости от запасов гликогена в печени. 
Гликемия тем сильнее,чем богаче запасы гликогена в пече­
ни .по ВАЙНШТЕЙНУ,черев 20-30 мин.после ин"екции адре­
налина,количество сахара в 1рови повышалось на 0 ,2 -0 ,3  
мг.$ с одновременным сдвигом кислотно-щелочного равно­

весия в сторону ацидова.
К аналогичным выводам приходит и ЛИПЕЦ.ПО РАБУХИНУ уtI
больных с цирротическими формами легочного туберкулева 
кривая алиментарной гипергликемии выражается более бы- 
отрым и высоким иОд"емом,крутым и глубоким падением.



При продуктивно-нодозных т  эскудатизны* формах,кривая 
сахара в крови также достигает сравнительно высокого 
уро.зня,но зато медленно снижается,не обнаруживая тенден­
ции в гипогликемии.по мнению РАБУХИНА,нарушение сахаро- 
регуляторных процессов,при далеко зашедших формах легоч- 

• ного туберкулеза,об"ясняется гипофункцией хромаффиновой 
системы,на что указывает наличие в таких случаях адина- 
мии диспацтических расстройств,поносов,а'менореи и раэви- 
ваюаэйся ваготонии.В случаях же эскудативных форм легоч­
ного туберкулеза помимо гипофункции надпочечников #РАБУХШ 
вместе с тем отмечает гипотериоз и функциональное нару­
шение печени в смысле повышения ее гликопоэтической функ­
ции .Предположение относительно” понижений функции надпо­
чечников при прогрессирующем-туберкулезе высказывает и 
БАКАРАДЗЕ.То  ̂ факт,что при туберкулевкой интоксикации 

клетки печени носят следы жирового перерождения и#что 
удавалось предотвратить живровое перерождение печени 
введением в организм адреналина,указывав т,по его мне ник), 
на свявь жирового перероящения печени при туберкулезе с 
гипофункцией надпочечников.В результате же' снижения функ­
ции надпочечников и печени происходит понижение основного
обмена,падение окислительных процессов(и извращение функции

%
эндокринного аппарата вообще.послед нее обстоятельство ве- 
дет к понижению ферментативных способностей организма.



ИВАНОВА и МАНУЧА^Н.ири оггределении уровня сахара в 
крови у 157 человек с легочным туберкулезом,однако 
не отмечают зависимости его от характера туберкулеэ 
ного ттроцесса.САМОЙЛОВИЧ целиком присоединяется к 
выводам ИВАН030Л,МАНУЧАРЯНА и МЕЕРОВИЧА и возражает 
с одной стороны школе профессора ШТЕРНБЕРГА,что ги­
погликемия является обычным спутником тяжелых форм 
туберкулева,с другой отказывается пригнать и положе­
ние ВЕР ГА,что экскуд активные формы туберкулеза проте­
кают с повышенным содержанием сахара в крови*
КОШЕНЫЙ*разделяя ввгляды школы профессора ШТЕРНБЕРГА, 
нормальное и слегка повышенное количество сахара в 
крови у больных с доброкачественным течением легоч­
ного туберкулеза,объясняет не влиянием туберкулевной 
интоксикации непосредственно на щитовидную явлезу,а 
действием на нее продукта белкового распада-триптофана, 
вызывающего повышение функции щитовидной желевы«Что 

же касается наличия гипогликемии в тяжелых случаях 
туберкулева,то , по его мнению,причину эдесь нужно 
искать в раздраявнии инсулярного аппарата метилгуа­
нидином,который обнаруживается в моче тяжело-больных.

Гинергдинамическое состояние особенно рель­
ефно наступает в случаях паталогичз ского повышения 
тонуса симпатической нзрвной системы (при условии 
глико8ен0-обра8овательной функции печени и достаточ-



ного поступления углеводов иа^-вне) .Раздражение симпа­
тической нервной системы в любом месте сопровождается 
гипергликемией.Что же касается действия на углеводный 
обмен парасимпатической системы,то ее действие,в этом 
отношении,носит двоякий характер.С одной стороны она 
стимулирует образование инсулина и тем самым способ­
ствует синтезированию гликогена в печени,с другой,по­
нижая окислительные процессы в тканях,-она является 
гипергдикемическим фактором.

При исследовании углеводного обмена при на­
званых формах ту беркулеза,ири которых отмечалось раз­
дражение обоих отделов вегетативной нервной системы, 
особенно симпатической,ЭЛШСОН следующим образом ха­
рактеризовала полученные ею результаты: "Инсулярный 
аппарат,как правило,был на высоте.Гликемическая кри­
вая давала правильный закономерный иодпем черев 15 -  
30 минут после натру в ки при нормальном содержании 
сахара в крови больных натощак.Спадение кривой совер­
шалось обычно черев 3 -3 ,5  часа.Содержание сахара в 
крови снижалось по сравнению с начальным содержанием 
е г о ."

При прогрессивном процессе,с понижением воз­
будимости симпатической нервной системы в достаточ­



ной стойкости парасимпатической нервной системы,подъем 
и падение кривой сахара в крови был менее выражен.

I
Приведенный литературный обвор,с доступной нам тщатель 
ностью и полнотой/ определенно указывает на понижение 
окислительных процессов при прогрессирующих формах ле­
гочного туберкулеэа.Состояние вегетативной нервной си­
стемы, эндокринных нелев,системы ионов и электролитов, 
окавывающих огромное влияние на течение процессов об­
менного порядка во многом,как выше было указано,вави- 
сит от нормального гавообмена шжду альвеолярным вов- 
духом и протекающей кровью черев малый ф у г  кровообра­
щения,а также от способности периферических тканей к 
достаточному иотользованию кислород а . Вс ли при прогрес­
сирующих эскудативных формах легочного оу беркулева,вс- 

ледствии выраженной интоксикации и вначитеяьному сниже 
ник» кислородной насыщенности крови, притекающей в ле­
вую половину сердца,рав„вивается на периферии аноксемия,
то совершенно другие условия в этом отношении,создает

0

искусственный пневмоторакс «Не смотря на рае личные вари­
ации во ввглядах на лечнбную сущность искусственного 
пне вметоракса,коляпсотерапия все таки резко снижает, в 
конечном счете,проявления туберкулегной токсемии и вы­
равнивает кислородное насыщение артериальной гфови 
вследвтвие функционального покоя пораженных участков и



одновременного расширения каиилвров эдоровых участ­
ков легочной ткани*

ПО ЛЮКОСАРУ,КАННАВО и пОЛИЦИОТИ (цит.по МИ­
ХАЙЛОВУ) при наложении искусственного пневматоракса 
наибольшие нарупвния дыхательной функции и кровооб­
ращения наступают через £0 минут с момента введения 
в плевральную з л о с т ь  воэдуха.Однако,? течением вре­
мени расстройства газообмена выравниваются,но вато 
нарастает нарупвние функции органов кровообращения.
В результате налонения искусственного пневматоракса 
происходит,по их мнению ,не только уменьшение дыха­
тельной поверхности легких ва счет спадения легочной 
ткани,но и значительное нарушение кровообращения в 
малом 1фугу аа счет склеротических изменений легоч­
ной ткани и запустевания большей части легочных ка­
пилляров* отягощающее работу правой половины сердца* 
На ивыенение характера сердечных сокращений оказыва­
ют также неблагоприятное влияние«встречающиеся при 
налоаении искусственного пневматоракса и плевро-пери 
кардиальные сращения*
РОСТОЩИНСКИЙ нарушение газообмена в коллабированном 
легком относит ва счет расстройства в нем 1фовооб- 
ращения.Так спадение и сжатие сосудов уменьшает при­
ток кислорода,развивается адслородное голодание ,п о-



нияается хизнеспособность БК и ограничивается их ток­
сичность,что способствует быстрому раэростанию соедини- 
нительной ткани.по ЗОБАКУ искусственный пневмлторакс 
мобиливует защитные силы организма путем усиления ткане­
вого иммунитета,а замедление лимфо и чэовообраоения вы­
зывает пролиферацию соединительной ткани.
По ЯВ0ЛЬСКОЫУ в коллаЗированном легком,помимо застоя 
крови в лимфы,который вызывает обёдшнение легких кис­
лородом и обогааение С0£»и способствует уменьшению вса-

(
сывания токсинов и развитию соединительной ткани,проис­
ходит еще снятие эдластической тяги легких,что обуслав­
ливает переход легкого в состояние функционального по­

коя.
По МОДЕШО,КУЗИНУ и ГУРЬЕВОЙ лечебная сущность искусст­
венного пневмоторакса заключается в лучщем насыщении 
кислородом оттекающей ив легких 1фови,вследствии вык­
лючения больного легкого из дыхательного процесса и 
развития компенсаторной ги"ервинтиляции,что ведет к но- 
выпвнию окисдитедьных процессов в тканях и ттовыпвнию обI
обмена вообще.
По НАРОДИ лечебный эффект коляпсотерапии заложен не
в выключении ив акта дыхания всего легкого,а в предо­
ставлении полного функционального покоя лишь ораявн 
ной его части.ПАРОДИ различает двоякого рода эластич­
ность легочной ткани«Одна ив них,т.н.эластичность ст -



руктурная или статическая,проявляет свое действие во 
время вывода и тянет грудную клетку к легко му, другая 
проявляет проявляет свое действие во время ввдоха и 
тянет легкое к грудной клетке и носит название функ­
циональной иди динамической.Цри введении газа в плев­
ральную полость,гае нарушает,ггрежде всего,статическую 

эластичность,в то время как функциональная остается 
нетроцутой*При введении большего количества rasa про­
исходит снятие и функциональной эластичности легких.А 
так как в пораженных участках легких функциональная 
эластичность уже предварительно снята натадогическим 
процессом, то , следовательно, искусстве иному пневмотораксу 
приходится преодолеть в них только лищь статическую 
эластичность,чтобы выввать в них состояние полного фун­
кционального покоя«Что же касается здоровых участков 
легких,то они будут пОпрежнему следовать за расширени­
ем грудной клетки вследствии сохранения в них функцио­
нальной эластичности*

По ГИЛЯРОВСКОМУ -  при наложении искусственного 
пневмоторакса развивается функциональный покой легкого, 
изменение легочного кровообращения и лимфостав«Функцио­
нальный покой легкого он считает важнейшим ле чебным 
фактором*Выключение дыхательрых движений предохраняет 
здоровые участки легких пот ваноса током воздуха тубер­
кулезных продуктов*1 *Для изучения вопроса об изменении



кровообращения и лимфотока в коллабированном легком им 
были проведены опыты на 24-х кроликах.Аналивируя экспе­
риментальный материал и данные пашалогоанатомических 
исследований на трупах,ГИЛЯРОВСКИЙ приходит к заключе­
нию,что при действии искусственного пневмоторакса в 
легких образуется застойная гиперемия,лимфоставретику­
лярный фибров,постепенная атрофия бронхов с последующим 
сттадением и варастанием их просветов и развитие в здо­
ровых участках эмфиземы .Большое внимание при наложении 
искусственного пневмоторакса уделяет лимфостаэу и ФИНК. 
Значительное уменьшение общих токсических явлений,сни- 
явние температуры вскоре после наложения искусственного 
пневмоторакса, ФИНК относит исключительно 8а счет резко­
го ограничения поступления токсинов в общий ф у г  1ф ово- 
обращения.Прекращение аз отравления организма токсинами 
" создает предпосылки для падения чувствительности ор­
ганизма и продуктивной реакции легочной ткани"•
ФИНК категорически восстает против сложившегося у боль- 
шинства фтизиатров прочного убевдения,что терапевтичес­
кий эффект искусственного пневмоторакса заключается в 
совданий функционального покоя лвгкого.В поджатом лег­
ком, по его мненим,функционального ^окоя нет.Он говорит: 
" достаточно взглянуть при просвечивании,как дышит кол- 
добивованное легкое или гроследить 8а рае махами колеба-



ний манометра при поддувании для того,чтобы убедиться, 
что легочная ткань дышит".В смысле отрицания функциональ 
ного ттокоя коллабированного легкого с мзтодом математи­
ческих вычислений подходит при решении этого вопроса и 
РАВИЧ-ЩЕРБО.

Он считает,что при искусственном пневмотораксе не проис­
ходит изменения в дыхательной эскурсии ни со стороны ре­
бер, ни со стороны диафрагмы,а рае это так,то,следователь­
но,изменение объема всего монет происходить

невначительные изменения в своем обьеме.по вычислениям 
РАВИЧ-ЩЕРБО,в случаях первичного введения газа в плев­
ральную полость в количестве 300 куб.(без давления 'В  
газометре)в силу присасывающэгр де йствия плевральной 
полости и при законченном давлении -  б,величи на газово­
го пу8ыря изменяется при вдохе в сторону увеличения то­
лько на 2 ,4  см .8 и выдохе на 1,2 см.8 .В своих вычислени­
ях он исходит ив закона БОЙЛй-МОРИОТТА "при одной и той- 
зе массе ra sa ,неизмененной Т° произведение объема на 
давление -  величина постоянная".Определение изменения 
объема газа после введения его в плевральную полость,

(в которой 1Г = объему гава в баллоне; А = атмосферному

ва счет газового иувыря и коллабированного легкого.
Вводимый гае в плевральную полость претерпевает

РАВИЧ-ЩЕРБО определяет по формуле



давлению,которое при проведении к водяному столбу и не­
которым округлением равно 1000 см*3 водяного столба;

( L -  ивменению объема газа после’ введения его в полость 
ттлевры; м  = заключительное давление но манометру аппа­
рата) по которой

d  будет = £ J2 1
Л io n

В случае введения гава в плевральную полость даш в 
таких количествах как 500 см.з и при давлении в газо­
метре 50 см.и заключительном давлении в плевре =_18__

8~"
изменение гавового пувыря при вдохе = 34,5 ом.8 ,а  вы­
дохе 27 ,3  см .3 .

Вычисление изменения обьема валового пузыря в 
плевральной полости тоже самое,с той лишь равница й,что 
здесь вводится новый иградиэнт -  это давление в газо­
метре,которое обозначаете^ черев Тогда константа 
БОЙЛй1МАРИ0ТТА будет иметь следующее обозначение:

2Г ( А + 'n J ;lf+ d )(A -i- 'y n J  Ы :  1Г, w +n
А 4 -“Уп

Исходя из сообрашний незначительного изменения вели­
чины' гавового ттузыря как при в^оде,так и выдохе РАВИЧ- 
ЩЕРБ0 пренебрегает этими изменениями и считает,что раз­
меры гавового пузыря А обе фазы дыхания но существу не 
изменяются«Если и происходит нередко увеличение газово­
го пувыря,то это увеличение он относит не ва счет элас-



тического спадения легких и разражения внутри-плевраль- 
ного Давления,а ’исключительно ва счет ранения висцераль 
ной плевры и поступления альвеоЦЛ^аного воэдуха в плев­
ральную полость.Свое последнее полоявние РАЗИЧ-ЩЕРБО 
обосновывает следующим пример ом.Если бы обьем газового 
пувыря увеличился с 300 см.а до 450 см .з,и  если бы это 
иэменейие было следствием эластического спадения легких, 
то давление в плевральной полости ио вакону БОйЛй-МАРИ- 
ОТТА,должно бы быть 300 х 1000 = 450 (ibcO  + X) или X = 
330 см.водяного столба,что понятно допустить невозможна. 
На увеличение обьема газового пувыря в плевральной полос 
ти также мало оказывает влияние и ивменение Т°,так как 
обьем гава при нагревании на 1° увеличивается только на 
1/273 части.По сколько,говорит РАВИЧ-1ЦЕРБ0,не происходит 
ивменения дыхательной эксурсии и ребер и диафрагмы,не 
ив меняется при дыхании и газовый пузырь и вообще вся ды­
хательная амплитуда сохранена полностью,
то следовательно и амплитуда дыхания коллабированного 
легкого ничуть не меньше чем до коллапса".Таким образом 
в сжатом вовдухом легком нет и намэка на функциональный 
покой.Сжатое легкое,но РаБИЧ -  ЩЕРБО,работает также,если 
даже не больше нормального.Не отрицая снижения ясивненной 
емкости в коллабированном легком,он это снижение относит 
исключительно ва счет уменьшения резервного и остаточно­

го воздуха.



МАНУЙЛОВ же считает,что искусственкый йневмоторакс,вы­

зывая рефлекс со стороны вегетативной нервной системы, 
является анализатором и регулятором обоих отделов ве­
гетативной нервной системы.
Вегетативная нервная Ъистема при туберкулезе легких и 
плевры является крайне неустойчивой.Искусственный пнев­
моторакс повышает ее устойчивость.Кроме того искусствен 
ный пневмоторакс снижает кровяное давление и вызывает 
изменение со стороны картины ^ови.Так увеличивается ко­
личество эритроцитов иногда на I мил.,увеличивается чис­
ло лейкоцитов,изменяется и лейкоциторная формула.Черев

I
день,два после коляпсотерапии состав крови возвращается 
к норме.
ВИШНЕВЕЦКИЙ, при лечении искусственным пневмотораксом (у 
больных,преймупрственно с односторонним свежим инфильт- 
ративным процессом и ясно выраженной деструкцией,отмеча­
ет улучшение окислительных процессов.В значительном чис­
ле случаев им наблюдалось снияёние величины азотистого 
остатка,повышение азотоуремического коэффициента РОБЭНА, 
креатинина и падение креатина вплоть до его исчезновения. 
БАКАРАДЗЕ при налояении искусственного пневмоторакса в 
связи с исчезновением симптомов туберкулезной интокси­
кации наблюдал исчезновение тиреотоксемии,что,по его 
мнэнию,свя8анО' с уменьшением раздражния симпатической



нервной системы.Касаясь вопроса о влиянии искусствен­
ного пневмоторакса на содержании сахара в крови,БАКА­
РАДЗЕ существенных изменений (у 4-х кроликов) черев 
£4 и 72 'часа не находил.В случаях ае повышения темпера- 
туры у Опытных животных,гликомический уровень повышался, 
цо Ucb V iiн.1 (цит.по БАКАРАДЗЕ) налоаэние искусствен 

ного пневмоторакса почти всегда сопровождается повыше­
нием сахара в крови.Сахар повышается через 2 часа после 
первого вдувания и достигает своего максимума черев 24 
часа.Однако,черев несколько дней вновь воввращается к

л
исходным покавателям.причину повышзния сахара в крови
■W-.

при введении рава в плевральную полость он видит в на­
рушении легочной вентиляции.

Таким образ ом,на основании доступной нам лите­
ратуры,вопрос о влиянии искусственного пневмоторакса 
на течение углеводного обмена остается почти открытым. 
Ввиду того,что данный вопрос не лишен не только теорети 
ческого интереса,но имеет и практическое значение в 
смысле построения пищевого режима-для больных с искуст- 
венным пневмотораксом (так но мнению ХЛЕБНИКОВА в слу­
чаях прогрессирующего течения легочного туберкулеза 

избыточное введение углеводов требует известной осто­
рожности, так как у таких больных содержания сахара в 
крови натощак имеет тенденцию к повышению .Нормальное 
течение ассимиляции углеводов нарушено),мы считаем



вполне уместным,в пределах нашей возможности,заняться 
осведанием данного вопроса основываясь на собранной 
экспериментальном материала,а частично и наблюдениях, 
проведенных на людях.

ЭлСПЕРИиЯНТАЛЬНАл ЧАСТЬ

Для выполнения экспериментальной части работы 
нами было в8ято 40 кроликов породы "ШИНШИЛЛА",которые 
находились на летнем пищэвом режиме (луговая трава в 
количестве 400-500 гр«и хлебные остатки в количзстве 
£0 -  30 г р .) .п о  полу распределялись следующим образом: 
50$ самцов и 50£ самок.
Для Определения сахара в крови,кровь бралась ив ушной 
вены-!  Накануне вэятия фови т .г .в  10 час.вечера корм 
ив ю в ток  убирался и ролика до Ю ч.утра следующего 
дня оставались голодные .перед наложением искусственно-

•ч -

го пне вматоракса все зараженные ролики подвергались 
рентгенографии.РентКнологическая картина у всех кроли­
ков была одинаковая (издкоочаговае пораяание обоих лег 
ких).после наложения искусственного пневмоторакса все 
1фолики подвергались рентгеноскопии.Вовдух вводился в 
меасттдевральном ггространстве в количестве Г00 см .8 на 
уровне средины лопатки,вксперимвнтирование производи-



дось в летнее время - / с  5 /У 1 -Н0 21/УШ-.В процессе экс­
перимента б роликов по гибло.Оставшиеся в живых 34 кро 
лика были распределены на следующие 4 группы: в первую 
группу вошли 7 здоровых контрольных кроликов,во вторую 
группу Ю здоровых,но с налояенным искусственным пнев­
мотораксом,в третью гру^ у  JO вараяенных контрольных и 
в четвертую 7 8араженных,но с наложенным искуственным 
пневмотораксом.Заражние роликов производилось при ка­
федре Микробиологии нашего Института вцутрибрюшно! куль 
турой " 1Г<ыС£г. п (культура ” ITauMt » в количестве 0,£мгр 

при подкоаном заражении морских свинок вызывает смерть 
от генерализованного туберкулева черев 5-7  недель).Для 
внутрибрюшного варажения ролика бралось по 5 мгр.культу­
ры полученной ив Каванского Тубди и эмульгиро­

ванной в фивиологическом растворе повареной соли (у ко­
нтрольного кролика смерть наступила на 8-й день).
Ввиду того,что в клинике легочного туберкулева довольно 

большое вначение имеет картина 1фОви,особенно бедой кро­
ви, характеривующая динамику процесса ко временихввятия 
крови,мы сочли вовможным,попутно с выяснением вопроса о 
влиянии искусственного пневмоторакса на содержание са­
хара в крови при легочном туберкудеве,ироследить не 
окавывает ли влияние искусственный пневмоторакс на ив­
менения и со стороны форманных элементов ipoBH.no ЭМ-



ДИНУ и ВАСИЛЬЕВСКОЙ у больных с легочным туберкулезом
в случаях декомпенсации отмечается нейтрофилез.Сдвиг
лейкоцитарной формулы влево -  указывает на активацию

•
процесса,а в сочетании с лимфопенией предоставляет со­
бою угрожающий признак в прогностическом отношении*по 
РОЗЕНУ моноцитов характеризует ухудшение процесса.по 
МИХАЙЛОВУ высокий лейкоцитов спутник тяжелых форм ле­
гочного туберкулева.Однако,прелзде чем приступить к из­
ложению полученных в процессе наблюдения данных со сто 
ррны крови у здоровых и больных кроликов при наложении 
им искусственного пневмоторакса,мы считаем необходимым 
сделать некоторые ссылки на литературные данные.

По вопросу о количественном содержании формен­
ных элементов в крови здоровых кроликов в литературе 
приводятся самые разнообразные данные « п о к о л и ч е с т в о  
эритр*5,000 т.по 5,250 т.,Фричу -  5,860 т . ,
Лейкоцитов;но K&i&nt&ifX-tpvL 8,200 -  8.500 т . ;

по 5,075 -  13.500 по
8.150 , Фричу"- 8.910 гемоглобина: по Н Л *е*

И СоЛ'ч, , б&, или, п'Л  , т е . з й

50$. Что же 'касается форменных элементов белой крови,то 
по приведенной САХАРОЗШ таблицы I .  Я ь о * * -  'видно, 
что норма и х  колеблется по различным авторам в чрез-



вычайно широких пределах: лимфоцитов ГО -  90$

гтсевдоэозин. 10 -  67$
эоэинофилов 0 -  4,66$

переход.и Мон 0 -  25,7$
Колебание формзнных* элементов белой фови в та­

ких nmpowix пределах повидимому нужно объяснить тем, 
что различные авторы оперировали с различными породами 
1фОлиюв,в различное время года и кролики получали не­
одинаковый корм*
цо нашим данным,взятая ф овь на голодный яелудок у кро­
лика породы п Шиншилла" дает следующую картину крови: 

эритропитов в пределах 3.800 т . -  5,800 т.,лейкоцит.4 .200- 
ГО. 600,ле йкоцит.формула: исевдоэоз.ЗГ-74$,лимфоц.23-89$, 
8 0 3 .- 0 -  6$ нереход.и моноц.О -  2j6.

Переходя к вопросу о содержании сахара в венозной 
крови у взятой нами «эроды кроликов,каких либо указаний 
по этому поводу в доступной нам литературе найти нам не 
удалось,а потому мы вынуцдены были путем многократных 
исследований найти эти сред ние цифры сами*

Цри установлении нормы содержания сахара в крови
а -

у эдоровых кроликов породы "Пйншилла" оказалось,что эта 
норда, для каждого кролика своя и вариирует для гфолиюв 
этой породы в пределах 93 -  Г77 мгр$.цри определении 
сахара 1фОви у одного и того аз кролика в разные дни от -



мечались также небольшие колебания.Так при четырех 
кратном Определении сахара в *рови у 7-ми здоровых 
1ф 0лик0в ,с  промежутками в два дня (на голодный же­
лудок) ,нами были получены следующие данные:

ИЖ
кроликов

Содержание 
в ТОО см.з

! сахара в крови 
кровь.

в миллигр.

I I4T 141 141 141
2 141 138 T4I T4I
3 177 Г 77 I4T 141
4 Г 60 141 141 14Г
5 150 154 Т60 160
б Г 38 160 150 160
7 119 139 139 138

Аналогичным образом установились нормы и для осталь­
ных кроликов.
Определение сахара в крови производилось по методу 
ХАГЕДСРНА и ИЕНСЕНА.Этот мэтод основана на восстанов­
лении красной кровяной соли в желтую в щелочной среде. 
Количество сахара вычисляется по Особой таблице по 
количеству восстановленной фасной кровяной соли.Реак 
тивы приготовлялись в ла.6оратора: кафедры общей химии 
Мединститута.перед определением сахара в фови опре-



делалась годность реактивов следующим образом: в хими­
ческий стаканчик бралось 2 куб.сант.водного раствора 
1фасной кровяной соли,12 куб.сант.дестиИированной воды, 
3 см .8 раствора, содержав го : иодистого калия 5»0 серно­
кислого цинка 10,0 хлористого натра,дистиллированной 
воды 200,0 куб.сан.{ватем прибавлялось 2 см.8 3$ раст­
вора уксусной кислоты и 3 капли 1$ раствора фахмала. 
Для обесцвечивания'смеси ре активов,имеющзй фиолетовый 
цвет,должно было расходоваться 2 см.8 п/200 гипосуль­

ф и та .
Кровь у кроликов бралась ив вен уха.цредвари- 

тельно в высокий химический стаканчик (емкостью 25-30 
куб.см .)вносилась смесь в количество I куб.сант.п /Ю  
раствора едкого натра и 5 см.8 0,45$ раствора серно­
кислого цинка,ватем'*также добавлялось 0,1 см.з иссле­

дуемой веновной крови,ввятой капиллярной пипетк0й(1ф 0вь 
бралась ив вены уха ролика) причем пипетка тщательно 
промывалась смесью ре активов, содержащихся в химическом 

стаканчике.
Приготовленная таким образом смесь кипятилась 

в водянной бане в течении 3-х ш нут .по охлаждении смесь 
фильтровалась .При фильтровании стаканчик обмывался 2 -  
рава, тремя куб.сант. дистиллированной воды с последую­
щим сливом ее на фильтр.К полученному фильтрату добав-



лялось затем 2 см.3 раствора красной кровяной соли,пос­
ле чего стаканчик с фильтратом помещался в водяную баню 

и смесь вновь кипятилась в продолжении 15 мин.по охлаж-v 3дении в смесь добавлялось 3 см. раствора,содерж ав го 

йодистого калия 5 ,0  сернокислого цинка 10,0 хлористого 

натра 50,0 дистиллированной воды £0 0 ,0 , 2см? Зуо раство­

ра уксусной кислоты и 3 капли I# раствора крахмала.

В дальнейшем проводилось титрование н/zOO раствором ги­

посульфита до исчезновения фиолетового оттенка.цо коли­

честву затраченного rr/ZCO раствора гиносульфита при по­

мощи "редлояеиной (авторами метода^ выяснялось количест­

во содержания в исследуемой крови сахара в миллиграммах. 

Для получения более точных результатов крови бралось 

две «орции,и показатель выводился средний.

Переходим к результатам наших наблюдений.цри 

Определении сахара в венозной крови у здоровых кроликов 

с наложенным искусственным пневмотораксом мы подучили 
следующие данные;

в
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Анаяив данных,приведенных в таблице N? I позволяет 
нам,преаоде всего , констатировать тот факт,что во всех 
случаях наблюдалась'та или другая реакция со стороны 
организма ролика на введение воэдуха в межпревральное 

пространство.К сожалению полной идентичности в этой 
реакции не было,а это,вполне понятно,лишает нас права 
делать какие нибудь абсолютно категорические выводы.

Но вместе с тем,если внимательно изучить кривые 
колебания сахара в венозной крови ролика вслед за вве­
дением принятой нами дозы воздуха (ТОО см .8 )в межплев- 
ральную полость,то можно, с достаточным основанием для 

этого,утверждать,что вдоровый организм ролика во всех 
случаях отвечает на введение вовдуха в мэжплевральное 
пространство повышением концентрации сахара в веноаной 
крови.Мы ставим эту реакцию именно в зависимость от ис­
кусственного пневмоторакса,считая,что другой фактор -  

болевой не может быть принят во внимание .В самом деле 
трудно допустить,чтобы столь незначительный болевой разд­
ражитель,как прокол тонкой иглой ушной вены кролика,мог 
бы обусловить столь длительный сдвиг в концентрации са­
хара в венозной крови у наших подопытных кроликов.С дру­
гой стороны,в подтверждение этой нашей мысли,мы можем 
сослаться также на наблюдения БЛИНОВОЙ и РАЕВСКОГО,ко-



торые специально занимались этим вогросом и пришли к 
выводу,что болевой раздражитель чаще вывивает снияв- 
ние,а не повышение количество сахара в циркулирующей 
крови «Возвращаясь к нашему материалу,мы должны конста­
тировать, что ответив на введение воздуха в межплевра- 
льное пространство той или иной степенью гиттергликемии, 
большинство ив подопытных животных обычно сравнитель­
но всетаки недолго удерживало более высокую концент­
рацию сахара в венозной крови .Обычно,уже на вторые сут­
к и ^  иногда и несколько даже раньше,углеводной обмен у 
них,если судить о нем по концентрации сахара в венозно^ 
крови,начинал проявлять наклонность вернуться к привыч­
ной для него интенсивности,т.е.концентрация сахара на­
чинала падать.Характерно,что &го первое,если можно так 
выравиться,падение концентрации сахара в венозной *фОви 
достигало подчас к концу 5-14 дня количеств значительно 
более низких,чем исходные.Так,например,кролик № I дал 
сниизние до 106 мгр$,, вместо исходной в 115 м гр .# ,т .е . 
на 9 мгр.$ меньше; кролик N? 3 тоже,до 106 мгр.$ вместо 
127 м гр .$ ,т .е .н а  £1 мгр.#;кролик 1 .4  до 106 мгр.$ вмес­
то 124 м гр .# ,т .е .н а  18 мгр.$; кродик М? 5 до Г15 мгр.$ 
вместо 125 м гр .# ,т .е . на ГО мгр.$; 1$>олик N? 6 до 1Г5- 
мгр jf i вместо Г25 м гр .# ,т .е .н а  ГО мгр.$,и,наконец, 1ф0лик 
К 10 до 106 мгр.$ в и з  сто Г 24 м гр .# ,т .е .н а  18 мгр.$.



Смена ги^ергликеши,вызванной на первых порах введением 
в превральную полость воздуха,сравнительно выраженной 
гипогликемией хотя и наступала у большинства подопыт­
ных роликов,но всетаки нв у в се х .У, некоторых наступавшее 
вслед эа первоначальной ги^ергликемией снижение сахара 
в венозной крови ограничивалось только возврааением к 
исходным показателям*Так у кролика N! 2 концентрация са­
хара в веновной крови пала максимально только до П9 мгр. 
в то время,как исходное количеЬтво было Т20 мгр.#,а у 
кролика N? 7 до 101 мгр.# при том яз. исходном показателе. 
Тоже самое наблюдалось и у кролика № 9 ,у которого ввамен 
имзвшей в начале ревкой гипергликемии. ( с 115 мгр# до 141 
мгр#^содержание сахара в веновной крови также снизилось 
до исходных показателей и только в одном случае,а имен­
но у кролика М? 8 ,концентрация сахара в венозной 1фОви 
удержалась до самого конца наших наблюдений на показате­
ле несколько большем,чем была исходная (падение достиг­
ло I I I  мгр #  против исходной -  102 мгр#).Вслед ва первым 
падением,наступившим на смену первоначальной гиперглике- 
мии и ватягивавшимся у большинства ф олию в до 5 -го дня, 
мы чаще всего (исключение фолики М? 2 ,8  и 10 и отчасти 
кролик N? Г,давший вообще нв сколько--иную реакцию)наблю- 
дали новую волну подьема.Цри этом в подавляюпрм большин­
стве случаев этот под "ем не был выше исходных покавате-



лей,а как раз характеризовался показателями очень близ­
кими к исходным,и только в случаях 7 и 9 показатели но­
вой волны были несколько выше исходных.Так у кролика 
N! 7 мы имеем прирост с ЮГ мгр/з до 105 мгр$>,т.е.на 5мгр$> 
у ролика 1C 9 е 115 мгр$ до 124 мгр#,т*е.на 9 мгр$.
Что до касается кролика К 8 ,то у него вообще не наблю­
далось второй волны п6дьема,а первое снидоние не дошло 
до исходных показателей,и в конечном итоге к концу на­
ших наблюдений мы имели у него Ш мгр$ вместо первона­
чальных 102 мгр,т.е.прирост в 9 мгр$.

Переходя к обобщению,мы модем, как нам кажется, 
с известным правом выдвинуть положение,что введение 
вовдуха в плевральную полость вдоровому ролику вызы­
вает в большинстве случаев кратковременную гиперглике- 
мшо,на сщну которой относительно скоро наступает,по- 
видимому«компенсаторная гипоглинэмия с последующим вое 
вращэнием концентрации сахара в веновйой ьрови к исходI ^

яым или бливко исходным покавателям.1фатковременная 
гипергликемия,по нашему мнению,является,несомненно,ре­
зультатом нарушения вентиляционной споообности легких, 

наступившей вслед ва введением межилевральное простран­
ство вовдуха.Уменьшение дыхательйой поверхности легких,, 
ограничение статистической эластичности легких и сни- 
явние жизненной емкости их ва счет алеволярного и ос­
таточного воздуха нарушают нормальный газообмен между



альвеолярным воздухом и кровью за счет недостаточного 
обогащзния ее кислородом.О поддержании нормального га­
зообмена путем развития компенсаторной гипервинтиляции

/
в та&ой сравнительно короткий промежуток времени,как 
.4 и 48 часов, едва ли можно говорить.Наступающие явления 
аноксемии снижают,в свою очередь,интенсивность окисли­
тельных процессов,понижают ассимиляционную спосоДность 

органов и ткайей.Доставляемый кровью сахар не может им 
быть полностью утиливирован.Внутритканевое кислородное 
голодание,несомненно, должно вызвать и дисфункцию веге­
тативной и эндокринной систем,что не может не сказаться 
на концентрации сахара в венозной крови.повышение гликеми- 
ческой кривой вскоре после наложения исскусстведкого 
пневмоторакса вдоровому ip о лику, таким образ ом, является 
ни чем иным,как следствием раввившейся аноксемии .Однако 
искусственный пневмоторакс,выгывает в гдоровом организме 
кролика временное снишние угле в од ю  го обмена,не созда­
ет в то яз время,столь сильных сдвигов вообще,чтобы стойко 
нарушать течение этого обмена,а потому временно угнетен­
ный углеводный обмен сменяется оживлением его и принима­
ет в конечном итоге привычную'для данного организма на­
пряженность.Возникает только вопрос,есть ли это показа­
тель того,что организм гриснособился к этому времени к 
тем новым условиям вентиляции,которые создались в резуль-



тате введения в межплевральное пространство воздуха, 
или это есть результат того,что введенный воздух к 
этому времени рассосался,а следовательно,и условия 
винтиляции стали теш  же,какими они были до наложе­
ния искусственного пневмоторакса.Ыы склонны считать, 
что в данном огучае имеет место и то и другое обстоя- 
те льство.

Переходя к разбору подученных данных со сто 
роны реакции, красной крови на введение воздуха в плев 
ральную полость вдоровым кроликом,мы можем только от­
метить,что какой либо закономерности во влиянии иску­
сственного пневмоторакса,налонв иного здоровому кроли­
ку,на состояние фасной крови у под"опытного животво- ' 
го ,т о  нашему материалу установить не удается.

Но в случаю за. N? N? I и 2 мы наблюдали неко-
\

торое по вышние эритроцитов, нас тупившее тотчас ва на л о 
язнием искусственного нневмоторакса.В случаях №а N? 3,
4 ,9  и 10 ,наоборот,количество 9ритроцитов при исследоват 
нии 1фОви вслед га наложением искусственного пневмото­
ракса оказалось несколько сниженным против исходных по­
казателей.Так,в случаях за N? 3 оно пало с 5,020 до 4,680т. 
в 4-м случае с 5*010 т.до 4,710 т . ,в  случае М? 9-м с 5,160 
до 4,9L0 т.и  10-м с 5.260 т .до 5» 170т.В случаях же ва №
№ 5 »6 ,7 ,8  говорить о каких либо колебаниях в содержании



эритропитов вслед за налонением искусственного пневмото­
ракса не представляется возможным. N.

Отсутствие колебания в содержании эритроцитов у 
т?од"опытных кролиюв 8а № й? 5»6»7 и 8 ,видимо,цу«но счи­
тать вакономерным,т.к.колебание фивой Эритроцитов в ту 
или другую сторону у кроликов 8а № IJ? 3 ,4 ,9  и ГО,наступаю 
щей вслед ва наложением искусственного пневмоторакса,удер 
живается очень надолго и довольно быстро возвращается к 
исходным показателям.

Касаясь вотроса о влиянии искусственного пневмо­
торакса на колебание лейкоцитов и изменений со стороны 
лейкоцитарной формулы у здоровых подопытных кроликов,мы 
вдесь такае не можем отметить той вакономерности,какую 
мы отмечали при разборе гликемической кривой.Часть iq?o-

S

ликов при введении воздуха в плевральную полость отвеча­
ло уае черев 4 часа некоторым нодиемом количества лейко­
цитов, и,по аналогии,с течением гликемической кривой удер 
яивался этот ттОд”ем сравнительно короткий промежуток вре 
мени с тем,чтобы в последующие дни дать довольно выра- 
аенное сниявние,а концу Г4 дня дать опять новую волну 
под"ема по сравнению с исходным количеств ом. Такое тече­
ние кривой лейкоцитов мы можем отметить у кроликов ва 
№ № Г ,3 ,4£ , а такаэ у кролика ва if? £ с тем исключением, 
чтобы первый под"ем количества лейкоцитов вдесь наступал



i

не черев 4 часа,а к концу 2-х суток,Реакция же на 
введение воздуха в.плевральную полость со стороны 
кроликов за N? К 7 и 9 и 10 ,наоборот,выражалась па­
дением количества лейкоцитов.Так кролик 8a N? 7 дал 

сниявние лейкоцитов черев 4 часа после наложения 
искусственного пневмоторакса с 8,300 до 5»400,кро­
лик N? 9 с 8.900 до 7.500 и фолик № 10 с 5.900 до
б.ЮО.Что же касается роликов ва N? № 5 и б ,то  хо­
тя в ближайшие часы после налодания искусственного 
пневмоторакса и отмечался нодпем лейкоцитов,но в 
дальнейшем кривая их шла совершенно но иноцу пути.

Приведенный краткий разбор колебания лейко­
цитов у вдоровых. под"опытных роликов* с наложенным 
искусственным пневмотораксом не дает нам основания 
говорить о какой либо вакономерной реакции со сто­
роны бедой крови при наложении искусственного пнев-

V
мотор^кса.На основании протокольных данных аналогич 
ные выводы мы можем сделать относительно колебаний 
отдельных форменных элементов белой грови.У под"о- 
пы'тных роликов 2-й серии.эараяенных культурой и 

iT a ittjL  " туберкулезная интоксикация проявлялась 
преимущественно в прогрессирующем падении веса,вы­
ражающемся от 550 гр.до 1450 гр .эа  44 дня с момен-



та их 8 арашния.Помимо нарастающзго падения веса, 
мы можем отметить и ряд изменений со стороны кро- 
ви.З этом отношении останавливает, наше внимание, 
прежде всего,выраженное 1фатковременное новыпвние 
числа лейкоцитов почти во всех случаях (исключе­
ние кролик № 8 )с  той лишь равницей,что в одних 
случаях повышение приходится на 34-й день с момен­
та варадвния 1ф0лик № 2 от 7*5000 до 10,300, iq? ерик 
N? 3 от 6*700 до 7.200, № 4 от 5.300 до 7.400,№ 5 
от 4.800 до 6.400,И? 6 от 5*300 до 7,100, у других 
на 38-й день (кролик И? I с 8.200 до 12.700, й? 7 с 
4.800 до 7.200)и у третьих на 40-42-й день ^кролик 
N? 9 с 5.Ю 0 до 8.900 й № 10 с 5.900 до 5.700 ) .  
Однако,этот"лейкоцитов” носит временный характер, 
держится очень дадолго и быстро падает,а в отдель­
ных случаях (ролики N? Н? 1 ,2 ,3 ,8  и ГО) даже ниже/
исходных показателей.Отмеченные выше непродолжитель­
ные пОд"емы кривой шйкоцитов ж сопровождаются ва- 
метными изменениями со стороны лейкоцитарной форму­
лы.Колебания форменных элементов белой крови в эти 
дни почти не выходят 8 а пределы исходного момента, 
ва исключением ролика N? 2 ,у которого повышение лей­
коцитов на 37-й день с момента зараяения сонровожда-



лось увеличением количества псевдоэозинофилов с 34$ до 
65$ и уменыизнием лимфоцитов с 55$ до 34$.При отсутет-. 
вии определенной закономерности в колебании фивой лей­
коцитарной формулы мы,вветаки,должны отметить некоторую 
тенденцию во всех случаях,по мере прогрессирования про­
ц е с с а ,к  увеличению числа псевдоэовинофилов и уменыпз- 
нию количества лимфоцитов*

Характеризуя же изменения фасной крови,мы мо- 
азм отметить,что колебания эритроцитов,в периоде мзаду 
34 и 39 днями с момента заражения,особых изменений не 
представляют по сравнению с данными до заражения (если 
не считать случая й? 3,в котором на 33-й день после зара­
жения количество эритроцитов возросло с 4.210 т.до 5.200 
т . ) , т о  всетаки к концу наших наблюдений у кроликов ва 
N? N? 5 ,6 ,7 ,8  и 9 отчасти^ ва № N? 1,2 и Ю,1фивая эритро­
цитов падает вниг подotfво кривой )ййкоцитов вообще- и,в 
частности,кривая лимфоцитов,что новидимому,не исключает 
вое можно с ти считать закономерным для данной серии под^о» 
НЫТНЫХ кроликов. 1

Переходя к оценке полученных данных о колебани­
ях содёржания сахара в 1рови у гараженных кроликов необ­
ходимо, прежде всего,укавать на тот факт,что температур­
ные колебания у них,ва очень редким исключением,не име­
ли уклонений от средне принятых показателей.



Это обстоятельство дает нам основание исключить 
всякое влияние температурного фактора на колебание в 
содержании сахара в крови у данной серии подопытных 
кроликов.Сопоставление кривых,характеризующих юнцен- 
трацию сахара в веновной крови у кроликов,искусствен­
но вараженных культурой . указывает,что
реакция организма на заражение была несколько различ­
на,несмотря на то,что методика заражения’ всех под опыт­
ных животных была- одна и ,а также и все кролики были 
одной и то^ке породы,возраста и т.д.Так в одних случа­
ях мы при патало^о-анатомическом вскрытии находили лег­
кие полнокровными с умеренным количеством плотных белых 
ув*<Л«ов,величиною с просеное ззрйоСкролик № 1 ),в  дру­
гих же случаях передние отделы легких оказались ввдуты 

и бледны, 8 ад ни е отделы-тестоваты с пени сто-блед нам* 
обильным со^скобом.В обоих легких, такяэ как и в первых 
случаях,имелись е деничные,плотные, мзлкие очаги величи­
ною с просяное вернр (кролик N? 5)и,наконец,в третьих,-  
хотя легкие были полнокровны,но с кровоизлияниями,с 
небольшими эмфизематозными участками и большим количе­

ством очагов белого цвета и плотной консистенции «Вели­
чина очагов в этих случаях была от макового до нросе- 
ного верна,при этом последние,как правило,сливались 
между аобою,образуя фигуру трехлистника Офолик И? 9)«



Этой различной патоанатомической картиной можно,нам 
так каштся,объяснить и ту разнохарактерность кривых, 
характеризующих кенцзнтрацию сахара в крови,которую 
мы имеем у данной группы под "опытных животных*

Таблица N? 2 кривая сахара в веновной крови у 
больных ф ‘одиков без искусственного пневмоторакса.
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Условно мы моаоэм выделить в соответствии с наталого- 
анатомической картиной как бы три типа этих кривых*

I) У роликов ва Ж М? 1 ,4 ,5 ,6 ,и 7 при первом 
контрольном исследовании,спустя месяц после заражения 
культурной " 1T0J1$L " ,  отмечалось ре 8 кое паде­

ние сахара в веновной ф ови (с  III  мгр $  до 77 мгр $ 
у кролика И? 4 или с 142 мгр$ у кролика N? 7 ) „которое 
сменялось ватем тенденцией к повышению*# концу ж  на­
ших исследований содержание сахара в 1$)ови воввраща-



лось к исходным до заражения показателям,или даже не­
сколько более высоким.Так,если у кролика И? I до иску­
сственного зараавния содержание сахара в 1фОви было 
113 мгр /о,так к концу исследования оно достигло 124 мгр£, 
у 1фолика № 4 с III  мгр достигало до 124 мгр у 
кроликр. №-5 с 132 игр f»t%o 131 -  124 мгр $>,у кролика 
К б восстановилась исходная концентрация (124 игр # -
-  124 игр $ ),тоя е  самое наблюдалось и, у кролика N! 7 
(142 игр #  -  141 мгр ) .

2) Вторая подгруппа,пред ставленная кроликами 
за № № 2 ,3  и 10 Хф&квррна тем,что волна подиема,сме- 
няющая Первоначальное падение,(также как и у первой 
подгруппы ) довольно ничтожна,а нотоиу и конечные ре­
зультаты сильно отстают от исходных показателей«Так у 
кролика. W? 2 вместо исходных 145 игр$,под"еи достигнет 
Только 106 игр у ролика К? 3 ,вш сто  155 игр $,иы 
ииееи в конце исследования только 124 мгр 
Аналогичный под"ем и у ьродика II? 10 -  ш сто IL4 мгр£
-  105 игр
Ход ре акции, следовательно, в обоих группах роликов 
один и тот же.Вся разница мевду ними сводится только 
к недостаточной интенсйвности восстановления исходной 
концентрации сахара после первоначального падения ее 
у второй иО|Дгруппы.Если бы во второй подгруппе кроли-



ликов были продлены наши наблюдения,то,вероятнее 
всего,концентрация сахара в крови восстановилась 
бы до исходной величины.

3) Несколько в особом положении находилась 
третья подгруппа кроликов (Ж  8 и Э^.Здесь при нер­
вом контрольном исследовании,произведенном черев 38- 
дней после искусственного варажения,мы получили те 
же покаватели содержания сахара в ^ови,которые были 
и до варааения.В последующие дни'нашего исследования 
наступала быстро кратковременная гипергликемия,сме­
няющая эатем тенденцией возвратиться к исходным по­
казателям.
Мы склонна думать,что отмеченные выше ивменения в 
концентрации сахара у первых двух подгрупп,в третьей 
подгруппе роликов прошли более быстро до первого 
контрольного исследования.Явления же,которые мы от - 
мечаем,как характерные для третьей подгруппы,по су­
ществу являются заключительными для всех болеющих 

/
туберкулевом 2-й серии кроликов,но у первых 2-х под-  t
групп они вадержались,и животные были убиты раньше, 
чем эти явления наступили.Тот факт,что у третьей под­
группы кроликов ( Ж 8 и 9^очаговое поррвние легких 
местами носило сливной характер,и поражение само по



себе более массивным,Нь исключает возможности,что эта 

несколько иная гликвмическая кривая,^ол^ченяая нами у 
кролишв I?. 8 и S , стоит в тесно.; связи именно с этой 
несколько иной ’-■•атоанатомическо;; картиной поражения 

легких,которую мы склонны расценивать как показатель /  
более активного течения процесса у этих роликов,в  си­
лу каких то для нас неизвестных причин (одна порода,\
одна методика заражения и т . д . ) .

На основании протокольных данных паталого- 
анатошческие изменения 6о стороны легких в 3-й серии 
наших опытов по суаеству ни чем не отличались от иэ7 (
менений констатированных нами в иеррой и второй серии

f
кроликов,Проявление ту беркулеэной интоксикации здесь 
также в основном выражается в прогрессирующем падении 
веса (от 650 грамм до I кгр .)но сравнению.с их весом 
до эараяе ния.

Таблица № 3 . Кривая сахара в венозной кровр 
у больных кроликов с наложенным искусственным пневмо­

тораксом. v
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Анализируя данные о влиянии искусственного пнев­
моторакса на содержание саха.ра в венозной крови у дан 
ной серии одико в , мы находим,что гликемическая кри­
вая,через 4 и 48 часов после введения в мзжплевраль- 
ную полость 100 см3 .воздуха,характеризуется достаточ­
но выраженным падением.В одном случае это падение на­
ступает вслед ва наложением искусственного пневмото­
ракса, т.е«через 4 часа (кролик N? 2 ) , в других несколько 
позднее,т.е.черев 48 часов (кролик N? 1 ,3 ,4 ,5  и 7) с 
последующим нз большим выравниванием к концу'1 4 'дня по­
сле первичного введения газа*Несколько вап08далое па­
дение гликемической кривой мы отмечали лишь у кролика 
N? 5 наступившее к концу 5-х суток.

Интересным с нашей точки врения является и тот 
факт,что искусственный пневмоторакс (судя но нашему 
материалу)вызывает более резкое падение содержания 
сахара в крови именно в организме с больными легкими. 
Так по нашим данным введение вовдуха в мзжплевральную 
полость вдорового кролика выгывало в среднем максималь 
ное снижение против исходного показателя на 7,8 мгр#, 
в то время как налоюние искусственного пневмоторакса 
вараженному кролику давало в среднем максимальное сред­
нее снияение на 35,8 м гр # , С другой стороны,если при



введении воздуха в межплевральную полость здорового 
кролика,наступившая в след ва этим гипогликемия был 
скоронроходящий и,как правило,к концу 2-й недели со­
держание сахара в венозной крови возвращалось к исход 
ным показателям,то при наложении искусственного пнев­
моторакса вараженному кролйку мы наблюдаем другую 
картину: намечающаяся попытка к концу наших наблюде­
ний поднять содержание сахара в венозной крови оказы­
валась несостоятельной и,как правило, концентрация 
сахара в крови была значительно более низкой,чем было 
это до наложения искусственного пневмоторакса.Так у

I
кролика^ I максимальной цифрой,до которой дошло содер 
жание сахара в венозной крови,оказалось -  108 мгр#, 
при исходной в 124 мгр#.У ролика N? 2 90 мгр#,утри 
исходной 154 мгр # ,у  ролика 1C 3 ПО мгр # при исход­
ной 138 мгр # ,у  ролика N? 4 110 МГР#,при исходной 141 
мгр # ,У кролика J? 6 124 мгр# ттри исходной 146 мгр#,У 
ролика № 7 115 мгр#,при исходной 141 мгр#*

Температурный фактор,который мог бы окаэа^ь 
действие на течение гликамической кривой у данной се­
рии 1фоликов,8деоь ракже не имел место,так как коле­
бания Т° в различные моменты ввятия крови не представ 
ляли собою уклонений от нормы.Закономзрных же ивмене-



ний со стороны количественного содержания эритроци­
тов но полученным нами данных в ближайшие сроки пос­
ле наложения искусства иного пневмоторакса не насту­
пает.Пределы колебания эритроцитов в ту и другую 
сторону незначительны и не могут служить показате­
лям каких либо изменений красной крови»

Что яе касается изменений оо стороны белой 
крови,то,за исключением кролика № 7 ,мы находим нез­
начительное увеличение числа лейкоцитов вскоре же 
после налоив ния искусственного пневмоторакса (черев 
4 часа),так  в случае ва К? I £то увеличение выра!жает 
ся с 7,100 до 9.600,- И! 2 с II.ООО до 12.900; № 3 с 
11.500 до Х2Х300; В 4 с 5.400 до I I . 700 и № 5 с 7.600 
до 9 .960 .повышение числа лейкоцитов'держится'недолз

I
го ,и  обычно при ввртии крови через 48 часов лейко­
цитов спадает.Однако, спадение числа лейкоцитов че­
рев 48 часов после наложения искусственного нневмо-

✓
торакса д а л е к о  ни в какой степени не характерно для 
нашей серии кроликов.Так в олуиавх за И? 3 ,4  и 5 кри­
вая лейкоцитов на 5 сутки вновь новыиается с тем, 
чтобы дать на 14-е сутки вторичное сниже ние .При рас­
смотрении кривой лейкоцитарной формулы,ш также не 
можем отметить закономерность колебаний .повышения и 
сниявния отдельных форменных элементов белой фови



кратковременны и нестойки.
Приведя анализ колебаний в содержание сахара в веноз­
ной крови,а также в составе белой и фасной крови .у ’ 
каждой из 3-х групп,бывших год нашим наблюдением опыт­
ных ш в о т й ы х , мы можем перейти к ответу на основной п о ­

ставленный данкой работой вопрос: каково же влияние 
искусственного пневмоторакса на те изменения,которые 
нами ивучаЛись у роликов зараженных туберкулезом, 
вернее в чем их особенности.при сопоставлении получен­
ных резудьтачфв,касающихся содеря&ния сахара в веноз­
ной крови равных серий п о д "опытных животных,оказыва­
ется ,что эти результаты различны.Они имеют в извест- 
ной степени характерные и присущие каждой серии осо - 
бенности.Так в серии эдоровых кроликов влияние иску­
сственного пневмоторакса на углеводный обмен, как 
правило, оказывается повышением уровня сахара в ве- 
новной крови черев 4 или 48 часов после введения воз- 
духа в плевральную полость .Наступающая гипергдикемия 
однако носит фатковременНый характер и довольно бы­
стро сменяется гипогликемией,но и последняя здесь так­
же явление скоропроходящее .Гликемическая фивая пада­
ет В ОДНИХ СЛучаяХ ДО ИСХОДНЫХ ИЛИ "ОЧТИ исходных и О -

кавателей,в других вначительно ниже,с тем,чтобы к



концу 2-й недели содержание сахара в крови вовврати- 
лось бы о^ять к первичным показателям.

Какие же мы видим изменения в концентрации 
сахара в венозной крови в тех случаях,когда наложение 
искусственного пневмоторакса произведено не здоровому 
а больному кролику;

Здесь реакция организма в смысле течения 
гликемической кривой имеет целый ряд отличительных 
особенностей.Црещде всего введенный воздух в межплев- 
ральное пространства через 4 и 48 часов вывивает не

Iгипергликемическую реакцию,а выраженное и довольно — *
глубокое падение концентрации сахара в венозной крови. 
Причем это падение н о  свЬей продолжительности доволь­
но длительное,и попытка выравнять,поднять его к концу 
наших наблюдений до первоначальной величины остается 
тщетной .Другим чрезвычайно важным мошн тон,характери­
зующим особенность течения гликемической кривой у 
больных кролиюв с наложением искусственного пневмо­
торакса, является то* факт,что средне-максимальное сни- 
\
аение концентрации сахара в 1$>ови у здорового кролика
с наложенным искусственным пневмотораксом равно толь-/
ко 7,8 мгр#,в то время как у больного ролика при вве­
дении воздуха в плевральную полость среднемаксимальное



снижение концентрации сахара в 1ф 0ви равно 35*8 игр#. 
Таким образом,течение углеводного обмена в ближайший 
период наложения искусственного пневмоторакса у здо­
ровых и больных кроликов носит ряд присущих для каж­
дой группы особенностей*Мы можем отметить таковые и 
при сопоставлении результатов а^алива гликемических 
кривых у больных кроликов с'наложением и бее наложения 
искусственного пневмоторакса.В последнем случае,на ос­
новании выше проведенного анализа кривых содержания 
сахара в венозной крови мы пришли к заключению,что не­
смотря на разнохарактерность кривых,всетаки есть дос­
таточно оснований рассматривать их как проявление од­
нотипной реакции организма,с той лиш разницей,что в 
одних случаях .спустя месяц со дня заражения гликеАш- 
ческая кривая на протяжении 14 дней через определенно 
-принятые нами сроки давала вначале кратковременное 
снижение,а к концу наших исследований вновь поднима­
лась и достигала показателей,бывших до эараябния или 
даже несколько зыше;в других случаях гликемическая 
кривая характерировалась недостаточной интенсивностью 
восстановления исходной концентрации сахара,и,но вйей яя 
вероятности,мы бы и уловили этот восстанови тельйый 
переход полностью,если бы продолжали наши наблюдения.



Наконец мы могли отметить такие случаи,где уже не мог­
ли наблюдать первого периода течения гликемической кри­
вой, так как он у них прошол знаиительно раньте .Таким 
образом между больными роликами с искусственным и без 
искуственного пневмоторакса в течении гликемической 
крикой имеют чрезвычайно судественные различия.

Каковы же патофизиологические об"яснания мы мог- 
ди бы дать о различном влиянии искусственного пневмото­
ракса на течение углеводного обмена в организме наших 
кроликов со здоровыми и пораявиными туберкулезом легки­
ми. Не желая повторяться о влиянии искусственного пнев­
моторакса на газообмен между альвеолярным вовдухом иI
кровью,мы только укаяем,что отмеченный нами тип глике- 
мической ip ивой есть результат рае вившейся аноксемии и 
ттониявние ассимиляционных способностей ткакей и органов 
после введения воздуха в плевральную полость и восстав 
новление окислительных процессов постепенным рассасы- ✓
ванием е го .

Совершенно другие условия газообмзна создаются 
при наложении искусственного иневматоракса 1фолим.м с 
поражением легочной ткани туберкулезным процессом,

фовь,протекающая нерев иораазнине участки ле­
гочной ткани,не артериали8ирувтся,что резко отражается



на насыщении кислородом всей массы крови,ностунаюй^й в 
левую половину сердца.В результате недостаточной артериа 
лиэации 1фОви развивается кислородное голодание с пос­
ледующим падением окислительных процессов на периферии. 
Ассимиляционная способность органов и тканей понижается, 
доставляемый 1фовыо сахар не может ими полностью утили- 
вироватьсягВ следствии чего,содержание его в веновНой ' 
крови у больных кроликов повышается«Что же происходит с 
гавообменож при наложении искусственного пневмоторакса 
у больных 1фолинов.в из стах пораавния туберкулезным про­
цессом легочной ткани,создается полный функциональный 
покой,благодаря снятию статической эластичности искуст- 
венным пневмотораксом прежде всегр там,где уже функцио­
нальная эластичность снята туберкулезным процессом.

Пораданные участки не дышат,кровонакопление 
их снижено при одновременном расширении и hq ре наполнен­
ная каниляров здоровых участков,ведущих к улучшению га­
зообмена,к снижению кислородного голодания и иовытзнию 
жизненного тонуса вообще.Усиление периферического обме-

I
на веществ и постепенное выравнивание ранее нарушенной 
координации вегетативной и эндокринной систем,не может 
не сказаться и на концентрации сахара«б венозной крови 
у наших больных с налояением пневмоторакса нод"опытных



кроликов«Через 4 - 4 8  часов с момента налояения искусст­
венного пневмоторакса гликемическая кривая у них идет в 
внив.З оттекающзй крови потому и понизился уровень саха­
ра,что повысился тонус процессов обмена во всем организ­
ме «В этой мы' видим один И8 положительных моментов введе­
ния воздуха в межилевральное пространство,так как невест 
но,что нормализация обмена вещэств,в том числе и углевод 
ного,должна сказаться на течении туберкулезного процесса 
HejroBopfl уже о прямом действии искусственного пневмото­
ракса на течение местного специфического процесса в легоч­
ной ткани.

КЛИНИЧЕСКАЯ ЧАСТЬ.
= = = =  \

Для наблюдения ва влиянием искусственного пневмо­
торакса на течение углеводного обмена у больных с легоч­
ным туберкулевом нами было ввято 20 чэ л.,которые по полу, 
воврасту,социальному полотнию распределялись следующим 
обравои: I )  По полу: II чел.женщин и 9 мужщин; z)  по 
воврасту: до 20 лет -  5 ч е л .,с  20 до 30 л .-10 ч ел .,с  30 
до 40 лет -  5 ч ел .; 3)но социальному полоявнию: 10 рабо­
чих, б служащих,2 домоховяйки и 2 учащихся; 4) ио нацио­
нальности: 17 русских,2-удвдрта и I украинка; 5 /  по кли­
нической форме туберкулева: 18 чел.имери инфильтративный



туберкулев легких в фазе инфильтрирования или распа­
да ( у 3-х больных эта форма проявлялась в виде ло- 
бита) и 2 чел.имели хронический диссеминированнй ту­
беркулев легких.Следовательно,под нашим наблюдением 
основная группа больных была с инфильтративаым легоч­
ным туберкулев ом, с достаточно выраженной туберкулез­
ной интоксикацией и прогрессирующим течением болевни.
Все больные находились»ттайке ночного тубсанатория (при 
тубдиспансере), Кровь для Определения сахара бралась 
также на голодный язлудок из локтевой вены бее наложе- 
ния жгута.Наложение искусственного пневмоторакса,а т е к  

яв и повторные вдувания.производились под контролем 
рентгена.Среди этих больных мы выделяем две катергори 
брльных.Одни из них до налошния искусственного пневмо­
торакса имели явно гипергликемическую установку в обме- 

*не (случал эа М? N? 1 ,2 ,3 ,4 ,6 ,7 ,1 6 ,1 8 ,1 9 ,2 0  и в извест­
ной степени W? 8 ) ,у других концентрация сахара в веновной 
крови была в пределах нормы или даяе не.сколько ниже 
(случаи ва N? N? 9 ,1 0 ,1 3 ,1 4 ,1 5 ,1 7 ).В этом отношении полу­
ченные нами данные целиком подтверждают выводы ИВАНОВА, 
МАНУЧАРйНА и САШ^ЛОЗИУА, что меаду уровня сахара в кро­
ви и характером легочного процесса нет прямой вависи- 
мости.
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Анализируя Течение гликемической фивой после на- 

лонвния искусственного пневматоракса у больных с инфиль- 

тративным туберкулезом легких о фазе инфильтрашрования' 

и распада,и при наличии у дих гипергликемической уста­

новки в обмене,мы,во всех случаях,через 4 часа с момента 

введения 300 см? воздуха в плевральную полость,отмечали 

тенденцию или даже выраженное падение концентрации са­
хара в венозной крови.Так в случаях ii? I это снижение 

выразилось на 17 мгр$; в случае ii? £ на 32 мгр$; К? 3 на 

II мгр$; К? 4 на 7 мгр$;; i.? 5 на 53 мгр$; ii? 7 на ££мгр$;



£ 8 .на 31 мгр#; К? 15 на d  мгр#; N? 18 на 8 мгр # ;
19 на 35 мгр# и № £0 на 3 £ ' мгр#.

По аналогии с данными,полученными на экспери-
v

ментальном материале с больными роликами,которым был 
наложен искусственный пневматоракс,падение гликемичес- 
кой кривой здесь также носит достаточно стойкий харак­
т е р а  ттопытка выравнять и поднять эту кривую до исход­
ной величины' остается также безрезультатной.Отмечен­
ный аз под "ем концентрации сахара в венозной крови у 
больной С -  вой (К £ ) к концу £-х суток со дня 
первичного налоязния искусственного пневмоторакса,по- 
видимому , зависит от действия температурного фактора 
(Т° поднялась у больной в момент ввятия крови до 3 9 ,3 ). 
Достаточно выраженный эффект снияения гликемической 
кривой буквально, в первые же часы после наложения ис­
кусственного пневмоторакса и стойкое удерживание сни-

I
юиного количества сахара в веноэной крови в более от­
даленные дни,об"яснилось,несомненно действием искусст­
венного пневмоторакса на выравнивание нарушенного га­
зообмена,недостаточной артериализацией ф ови и обмена 
вообще.Цри инфильтративных формах легочного туберкуле- 
ва с прогрессирующим течением имеются все условия,го­
ворящие га снижение окислительных процессов в организме.



С одной стороны заполнение альвеол эксудатом,наруше-
\

ниевкреторной функции альвеолярного эпителия и сох­
ранение вровообрааения в пораженных участках легкого 
ведет к сниизнию процента насыщение кислородом всей, 
массы крови,поступающей в левую половину сердца и 
развитию аноксемии, с другой -  понижение способностей 
тканей в использовании кислорода и понижения вообще 
всех процессов обменного порядка при прогрессирующем 
экскудативном туберкулезе легких» -  йе могут не ска­
заться и на извращении нормальной установки в угле­
водном обмене вообще,и,в частности,на концентрации 
сахара "в венозной крови.Цри наложении искусственногоI
пневмоторакса рее эти неблагоприятные условия для нор 
мального хода углеводного обмена,особенно имеющие мес­
то при инфильтративных,прогрессирующих формах легочно­
го туберкуле за , довольно быстро исчезают,и содержание 
сахара в венозной крови достигает нормальных или близ­
ко нормальных величин.Однако это выравнивание гликеми­
ческой 1фИвой происходит лишь в случаях эффективного 
и нормально текущего пневмоторакса.Недостаточная отс­
лойка легкого, от париэтальной пле-вры в местах нора- 
'ав ния, наличие не спадающейся каверны,развитие пневмо- 
плеврита вновь нарушает обычное течение гликемической



кривой.Концентрация сахара в крови начинает принимать 
свою исходную или близко к ней высоту.Такое положение 
мы имеем в случаях за К № 18,19 и £0. У больной К Л ­
ЕШ ( № 18 ; ,  к концу 14 дня нашего на блюде ния,ра8виД- 
ся пневмопреврит,и кривая сахара в венозной крови п о ­

днялась до 132 мгр £ , т.е.исходной до наложения искусет 
венного пне вмоторакса высоты#

У ЗЫК-ВОЙ и Kf>-0BA (N? 19 ,и £ 0 ) ,имевших неэффективный

пневмоторакс,гликемическая кривая после ^атковремен-
ного падения вновь дала нод"ем с тем,чтобы остаться и
в дальнейшем С14 дней) на исходной или блиэко к исход­
ной высоте•
I

Ири&ая сахара £ венозной кроёи у Больных с 
инф и льтра ти& ньи ч т  у беркилеъон У1егкиос-1 

г*о с норпс! льнои ис хо д  ной конце н т р а  ци ей 
сахара/ & ёеназнои кро&и

sS
I
сг*

Н: 9 
Кр-оё 
После и/п 
i1l ёс 5с !Чс

§ьъОч

И:/о 
£-её
после и/л 

2с Sc Не
1О

г/:/г
LU- оё
пс>слси/п 
W £с 5с /Чс до 

на
л 

ч/п г/:/3 
б У т- и+/ 
после и/„ 
7̂ гс 5с /Ус

£
ОXоCh

М/7
Оэ/с-
после /̂п 
4г гс 5с /Ус

/50
/45
140
135
130

IZ6
/го к
Н5 \ )
но г уг
/05 \ \ / / V ■ /
/оо \ У ! А / \ L /

Г
95 , 1 \ / Л J Л-П /
Эо 4f \

1 / \
65 V V \ 1 V
во J
75 Sj
70 ьЪ ч1 Ф %*>д1 * * \1 \<Л * л * \Лv>*\01



В случаях же инфильтративного туберкулеза легких 
( N? N? 9 ,10 ,12 ,13  и 17 ),гд е  исходный уровень сахара 
в венозной 1фОви был в пределах нор мы, мы также полу 
чили черев 4 часа после введения 300 си® воздуха в 
плевральную' полость,снижение уровня сахара в венОв- 
ной 1фОви.Так,в случае ва № 9,снияение выраяалос< 
на 18 игр М? 10 на II игр f>; N? 12 на 16 игр $ ;и  
N? 13 на 9 мгр $,но это снижение было обычно кратко-4 
вреиенныи,и к концу I4rro дня обычно концентрация 
сахара в венозной крови возвращалась к исходным по­
казателям*

Что нё касается течения гликемической кривой 
в промежутке между первичный введениеи воздуха в 
плевральную полость и конечный сроком наших наблюде­
ний (т .е .1 4  дней),то1£ тговидииоиу,вторичную волну под"е- 
ма у КР-ОЗА (N? 9> и у ОЖ-ВА № 17) следует объяснитьI
влияниеи Оп,ять таки температурного фактора,так как 
она совпала у данных больных с Т°,доходящей до 38,4 -  
39,1.Такии образом у больных с инфильтративным туберку 
левой легких,но нормальной исходной концентрацией са­
хара в веноэной крови,искусственный пневмоторакс су­
щественного влияния на ивменение гликемической кривой 
не окавываат,что,гговидимому, и нужно считать для дан­
ной категории больных вакономерным явлениеи.
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В тех же случаях Инфильтративного туберкуле в а, где 
до налоязния искусственного пневмоторакса уровень саха­

ра в веноэной ф ови  был ниже среднё-принятой величины, 
искусственный пневмоторакс) выравнивает концентрацию са­
хара в веновной крови,и к концу 14-ти дней эта концент­
рация доходит до нормальной' величины,что еще лишний раз 
подтверждает о роли искусственного пневмоторакса,как 
регулятора и восстановителя нарупвнного углеводного об­
мена при инфильтративных прогрессирующих формах легоч­
ного туберкулеза.



Уто яв касается случаев ва Ш б и II,относящихся к 
хроническому диссеминированному туберкулезу легких,то мы 
имели в обоих случаях нормальный исходный уровень саха­
ра в венозной 1фови,В случае ва № 5 (Ктвой),такре как и 
при Лнфильтративной туберкулезе легких,черев 4 часа иос- 
ле введения 300см® воздуха в плевральную полость,мы полу­
чили снижений уровня сахара в венозной врови.Однако 
сниявние это небольшое,и в дальнейшем,на протяжении 14- 
дйей глиюмическая 1фивая но существу не выходила на 
пределы средне-у станов/в нных норм.В случае ва № II (Б-ин> 
гди^емическая 1$>ивая в ближайшие дни наложения искусст­
венного пневмоторакса протекала на более высоких пока­
зателях по сравнению с исходными показателями,но к 14-му 
дню всетаки концзнтрация сахара в крови пала даже нес­
колько ниже первоначальной исходной величины*

Причину различного течения гдикемической кривой 
в последнем случае,по сравнению с случаем за № 5, *о - 
видимому, нужно искать в неэффективности искусственного 
пневмоторакса*

Цри рассмотрении картины 1ф 0зи у больных с нало-
ил f - -

женным искусственным пневмотораксом получали иные дан­
ные чем Мануйлов,а именно: в ближайшие часы с момента 
наложения искусственного пне вмоторакса мы наблюдали,



что происходит увеличение числа эритрогитов (иногда До 
I мил.) лейкоцитов,а также изменения со стороны Лейко­
цитарной формы,с последующим возвращением крови черев 
1-2 дня к исходным показателям.пои*. нашим данным,прав­
да немногочисленным и не позволяющим нам делать окон­
чательные выводы,хотя в некоторых случаях через 4 часа 
после наложения исскусственного пневмоторакса и наблю­
далось повышение числа эритроцитов,это повышение было

/
очень незначительным (в пределах 50-£30 тыс.)Нарядр с 
этим мы могли констатировать обратную картину, когда 
количество эритроцитов черев 4 часа после введения воз­
духа в плевральную полость снижалось (в пределах 70-520 
тыс.).Аналогичные данные получили ш и в  более отдален­
ные сроки со дня наложения искусственного пневмоторакса,
в.е.наряду с повышением числа эритроцитов нередки случаи 
и по низе ни я их по сравнении с шгходными показателями. 
Почти аналогичные результаты мы получили и с колебаниями 
лейкоцитов с той лишь равницей,что в более отдаленные 
дни с момента наложения искусственного пневмоторакса (к 
14-му дню) в подавляющем большинстве случаев отмечалось 
не увеличением снижение количества лейкоцитов.В отдель­
ных случаях это сниявний выражалось на £ .700,2 .900 и да­
же 5.900 лейкоцитов (случай № 2 ,9 ,4 ) .Не удавалось также



отметить и особой закономерности в колебаниях и отдель­
ных формешхъх элементов белой крови*

В Ы В О Д Ы

I .  Введение воздуха в плевральную полость в ко­
личестве 100 см. вдоровому кролику вызывает,в большин­
стве случаев,кратковременную гипергликемию,на смену 
которой относительно скоро наступает компенсация гипо­
гликемии с последующим возвращением концентрации саха­
ра в веновной крови к исходным или близко исходным 
покавателям.Кратковременная гипергликемия,но нашему 
мнению,является,результатом нарушения вентиляционной 
способности легких,наступающей вслед ва введением воз­
духа в ме «плевральное пространство.

£ . Течение гликемической крийой у больных р о ­
ликов бее наложенного искусственного пневмоторакса на 
протяжении 14 дней,спустя месяц со дня заражения,черев 
определенные нами принятые сроки давала в одних случа­
ях кратковременное снижение,а ватем под "ем до исходных 
и дажсе выше исходных показателей (бывших до з ^ р а ^ ^ я ) , 
з др.угй'х же характеривовалось недостаточной интенсив-



ностью во с стад ов ле ния исходной концентрации сахара 
в крови,а в третьих выпадением первого периода тече­
ния гликемической кривой (периода сниаения).Разно­
характерность течения кривой сахара в венозной крови 
мы склонны об"яснить,с одной стороны, различной пат- 
анатомической картиной туберкулезного процесса в лег 
них,а с другой различной скоростью и активностью 
течения процесса,а также может быть известными консти- 
туциальными различиями отдельных ip о ликов.

3 . Течение гривой сахара в венозной хрови у 
больных гфоликов с наложенным искусственным пневмото­
раксом по сравнению с выше указанными контрольными 
сериями кроликов имеет свои характерные и отличитель­
ные особенности:

а) Введение воэдуха в межилевральное прост­
ранство черев 4-48 часов вызывает не ти­
пе рг лике миче скую ре акцию,а выраженное и 
довольно глубокое падение концентрации 
сахара в ве нов ной 1рови ;

б ) продолжительность падения гликемической 
кривой длительна*

в) сред не-максимальное снижение концентра­
ции сахара в крови несравненно более вы­
ражено но сравнении с средне-максимальным



снишнием в серии здоровых кроликов с 
наложенным искусственным пневмотораксом.

4 . Снижение концентрации сахара в венозной 
крови в серии больных роликов уже в ближайшие часы 
после наложения искусственного пневмоторакса,повиди- 
мому,нужно объяснить улучшением газообмена,устране­
нием кислородного голодания,усилением периферического 
обмена веществ и выражением ранее нарушенной коорди­
нации вегетативной и эндокринной систем.

5 . Влияние искусственного пневмоторакса на 
содержание сахара в венозной крови у больных с инфиль 
тративным туберкулезом легких и прогрессирующим те­
чением зависит,с одной стороны,от исходного уровня 
сахара в крови ^ иомента наложения искусственного 
пневмоторакса,а с другой, -  от течения и эффектив­
ности искусственного^ пневмоторакса.

6. В случаях гипергликемической установки в 
обмене уже черев 4 часа с момента введения 300 см® 
воедуха в Плевральную полость,концентрация сахара в 
веновной 1фОви падает.падение гли№ мической кривой 
носит достаточно стойкий характер,и попытки вырав­
нять и поднять эту кривую до исходной величины оста-



ются безрезультатными.

7. В тех случаях,где исходный уровень саха­
ра в венозной крови был в пределах нормы,хотя черев 
4 часа после наложения искусства иного пневмоторакса 
снйаение сахара в венозной 1рози и было на лицо,оно 
носило кратковременный характер и ,к юнцу 14-го дня с 
момента наложения искусственного пневмоторакса,гли- 
кемичвская кривая врзвращалась к исходным нокавате-' 
лям.

8* У больных с гипогликемической исходной 
концентрацией в крови,искусстванный нревмоторакс 
выравнивает концентрацию сахара в венозной 1фови,и 
к концу 14-го дня эта юшрнтрация доходит до нор­
мальной величины.

9* Недостаточная эффективность пневмоторак­
са,развитие пневмоплеврита,различие в температурной 
реакции нарушает обычное течение гликемической кри­
вой.

10. В наших наблюдениях при наложении искусс­
твенного пневмоторакса нам не удалось констатировать 
какой либо ваюномер ности в изменениях со стороны 
крови.



В заключении,считаю своим долгом,выразить 
сердечную признательность Глубокоуважаемому про­
фессору доктору медицинских наук Николаю Александ 
ровичу КУРШАКОВУ 8а отвыв и данные мне ценные 
указания при просмотре моей работы и профессору 
доктору медицинских наук Глубокоуважаемому Дмит­
рию Федоровичу ОКУНБВУ ва постоянное,повседневное 
руководство ио выполнению данной работы. -
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