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В постановлении ЦК Коммунистической партии Советского 
Союза и Совета Министров СССР от И » 1.1960 года "0 мерах по 
дальнейшему улучшению медицинского обслуживания и охраны 
здоровья населения СССР” и в Программе Коммунистической пар­
тии Советского Союза, принятой на ХХП съезде партии, перед 
Советским здравоохранением поставлена задача дальнейшего сни­
жения ряда инфекционных болезней, в том числе резкого сниже - 
ния заболеваемости брюшным тю}ом в ближайшие годы.

Заболеваемость брюшным ти]ом за последние годы стаби­
лизировалась и, по общепринятому мнению, поддерживается почти 
исключительно за счет хронических бактерионосителей / Я.Е.Ти- 
мен,1959, И.И. Елкин,1960, Ю.П. Солодовников,1965/. В связи 
с этим, проблема хронического бактерионосительства при брюш­
ном тифе в настоящее вре*/я является одной из наиболее актуаль­
ных.

Это имеет свои основания, так как полное выявление 
брюшнотифозных бактерионосителей в сочетании с открытием спо­
соба санации их позволило бы решить задачу полной биологи - 
ческой ликвидации брюшного тифа. Однако отсутствие эффектив­
ных способов лечения носителей и до настоящего времени делает 
проблему брюшнотифозного бактерионосительства, по-сущестЕу, 
нерешенной, что по мнению Л.В- ГромашеЕского /1961/, требует 
всестороннего изучения "явления носительства".

В отечественной и зарубежной литературе большое коли­
чество работ посвящены вопросам эпидемиологического значения 
/й - Х  О М  fi.JLt.ft.W, 1940, В.А.Килессо, р.Е.Тимен, 1956,W



OfthxUt , 1957, JU/1 ScJiQ.lvoi't̂ - ,1959, М.М.Каден, М.И.ХазаноЕ, 
3.E.naHfH)ioEa, I960, А.Я.Ухое, 1951, Ю.П.Солодоеникое, М.П.Оль- 
коЕа,1964, распространенности и продолжительности /В.Ф.Ноео>ш- 
лое,1941, С.Л.ТоЕароЕ,1955, 3 .М.Саенко,1952/, лаборантной ди­
агностике /Н.И.Рагоза, М. Ш.ЮсупоЕа, 1937, S.S ,1936,

,£.w. 'JtiUjJh'i. , 1945,^ £ i ‘S c / i f  U h d / У  J p o l l k e  , 1952,
Я.Е.Тимен,1959 /и причинам формирования хронического бактерио­
носитель CTEa/if. ,1918, Л.Я.Кац, 1940, А. А. Алексеева, 1953,
Г. С.Двуречинская, 1955/.

При этом в подавляющем большинстве указанных работ,так 
же как и в многочисленных сообщениях,касающихся вопросов сана­
ции бактерионосителей /Л J .  Jtfllwf-I-OL (XMd 'V-M SiMA t̂v , 1945, 
С.Я.Бахмутская, 1953Д. TtQtflL, H 'ZhoHut, М У- МйМк. ,1952, 
V ^ & ^ 6,1964, А .Билибин  с соавторами, 1955/, хронические но­
сители ти|о-парати|озной инфекции рассматриваются,е  о с н о е н о м , 

с эпидемиологической точки зрения. И только в отдельных сооб­
щениях /А.А.Алексеева,1953, Т.П.Кесаева, Я»Е.Тимен,1955, А.Г. 
Ухов,1951/ имеются указания на наличке у них холециститов. Од­
нако, эти холециститы расцениЕа отся, в основном, не столько мес­
том локализации паталогического процесса в организме носителя, 
сколько резервуаром инфекции. Детального же изучения состояния 
желчно-печеночной системы с клинической точки зрения в извест­
ной нам литературе у хронических ти]о-паратифозных бактерионо­
сителей не проводилось.

Вместе с тем,исходя из патогенеза хронического бактерио­
носительства, можно предположить,что печень и яелчевыЕодящие 
пути,яв шясь длительным внутренним очагом инфекции /н.К»Розен­
берг, 1934, Х.Х.Планельес, Х.К.£орштер,1947/ поражаются у бак­
терионосителей, как и у больных в первую очередь. А это может



з.

сказываться на функциональном состоянии самой печени,а так 
же доугих органов и систем /С.П.^едороЕ,1934, М. С.Маслов,
1951, Л.Л.Мясников,1955, 3 .В.ГришкеЕич,1963/. Кроме того, по­
ражение печени и желчевыводя.дих путей может удлинять срок 
бактерионосительства.

Поэтому,исходя из современного состояния изученности 
проблемы хронического тифо-паратифозного бактерионосительст­
ва, мы избрали темой своего исследования изучение функции пе­
чени в сочетании с клиническими проявлениями поражения желче- 
Еыводяищх путей у бактерионосителей брюшного ти^а и паратифов.

Для выполнения указанной задачи нами были проведены 
наблюдения за клиническими проявлениями и функциональным сос­
тоянием печени у 200 тифо-паратифозных бактерионосителем. 
Изучение функционального состояния печени у тифо-паратифозных 
бактерионосителей проводилось комплексно, нами исследовались 
углеводная, белкоЕообразоЕательная, пигменная, антитоксиче­
ская и протромбинообразоЕательная функции печени.

Сопоставление показателей проведенного обследования 
е совокупности с клиническими данными позволило наиболее пол­
но осветить некотоон-'е вопросы клиники и функционального сос - 
тояния печени у бактерионосителей брюшного тифа и паратифов.

Наши наблюдения были проведены е инфекционной клинике 
Челябинского медицинского института в период с 1950 года по 
1955 год.



Ч А С Т Ь  1. 

Л И Т Е Р А Т У Р Н Ы Й  О Б З О Р

Глава 1. ИСТОРИЯ УЧЕНИЯ О ТШ О-ПА Р А Ж  03 НОМ 
Б АКТЕ FK0H0 СИТЕЛЬСТВЕ.

За последние 60 лет, начиная с описания перЕых случайных 
находок возбудителей инфекционных заболеваний у здоровых лиц, 
до возникновения учения о бактерионосительстве /Г.С.Кулеша, 
1911, А*И.Колодизнер, 1925, Г.£.Вогралик,1932, Н.К.Розенберг, 
1934, Л .Я .Кац ,1940, Л.В.ГромашеЕСкий,1945, $.Е.Гандельсман, 
1947, И.Р.Дробинский,1953, А.А.Алексеева,1953/ накоплен боль­
шой фактический материал,свидетельствующий о широком распрост­
ранении заразоносительстБа,Е том числе бактерионосительства 
при заболеваниях тифо-парзтифозной группы.

Первые сЕедения о нахождении возбудителей брошного тифа 
у людей после перенесенного заболевания относятся к концу 
прошлого столетия. Та^, Е.С.Кангель /1898/,считая свое сообще­
ние пятым из известных до него е мировой литературе,описал 
случай холецистита брюшнотифозной этиологии у оперированной им 
33-летней женщины,е прошлом перенесшей брюшной тиф. Далее е 
18S9 году о случае желчнокаменной болезни с положительной хо- 
лекультурой,обнаруженной при холецистостомии,сообщил Е«М. Ро- 
кицкий.

В последующем, приковыЕая к себе внимание исследователей 
на протяжении десяткоЕ лет, ти|о-паратис]озное бактерионоситель- 
стео превратилось в первостепенную проблему е области учения 
о брюшном тифе. /Я.^оем. ,1903, У■ £&'LS'hi, unct 1905,
С»И.Злат0Г 0р0Е, 1913,^> MjLSSQASchki/'dfr, 1913, S . , 1921,



С Л-tnc/, 1923, О.К.Морозова и М.И.Лурье, 1933, А*М.Беньяш, 1934, 
£.1<сисШи/ # 19зе> dlff)ft.GUi*L , 1938, ^

W M  t (W c  0*4 7Я*Ы\ог ,1942, 3 JH JW k , 1943, J / . Sf&tn, 1943, 1/Г 
Xenri'k.^ А т м к  € S  Hay, 1945/.? lU km v^ tiL^  w 'fojjJhi , i9 4 5 ,# i.& & ^  

1948, Y& ichu& iS,M .8.J(M f4{U i/(Utct JU.fi  Ь ш , 1948,
И .P .Дробинский, 1953, Е.П.ФилатоЕИч, 1955, A.А»Алексеева, 1953,
Г. С. Двуречинская, 1955, Я.Е.Тимен, 1958, Фэн-Сюэ-Уй, I960,J?

Jubnnmt££^y VK-S.̂  1Q60, 1V7b>knm£ ,1961, С.П.Цеюков,
1961, А.Е.Мкртчян,1961, А.Я.Ухов,1961,1963, 3 .М.Саенко,1962, 
Г.Д.Гринберг, 1962, Д.И.Ибрагимов, 1963, Ъ ilurniic/  ̂if 'ХоКа.М11964,
Ю.Л.Дегтярев,1964, Б.А.Быкова,1964, М.П.Олькова и Ю.П.Солодое- 
н и к о е ,1954/.

Объяснение этому можно найти прежде Есего в изменении за 
последние годы характера эпидемиологического процесса при 
брюшном ти|е,Е котором бактерионосители,как источники инфек­
ции, пркобрета от значительно большее значение,чем больные / Е . А. 
Башенин, 1955,С. ,1942, А.Я.Ухов, 1958, М.М.Каден, М.И.
Х а з а н о Е ,  3 .В . Панфилова,1960, Л.Е.ГромашеЕский,1961, Е.Н.Стер- 
лин, 1963, М.П.Олькова, 1964, Андреев, 1955, Н.Н. ; W-E УКйЛ-
vrtclc, j  0 .ХС сШ , 1965/

Так, Я.Е.Тимен / 1958/ ,сообщает,что по РСФСР за 1953/54 
годы 92% всей заболеваемости брюшным тицом и парати|ами сос­
тавляли спорадические случаи,в эпидемиологии которых Еедущая 
роль принадлежала бактерионосителям. По данным Р . а.Быкоеой 
/1964/ в городе Рязани за четырехлетний период /с 1959 по 
1952/ с заражением от хронических бактерионосителей было свя­
зано возникновение 70% спорадических заболеваний брюшным ти­
фом.



б.

Бактерионосители,по-сущестеу, определяя уровень совре­
менной спорадической заболеваемости брошным ти^ом, могут 
быть также причиной отдельных вспышек. И,если е разрозненной 
спорадической заболеваемости ведущим е передаче инфекции 
является, как правило,бытовой путь /X. ЧЩМШ-МА ,1932,-$ 

JkudftiLV/ , 1938, АЛ 'З'орщ ,1945/, то эпидемические еспышки, при­
чиной которых явились бактерионосители,быва.от чаще Есего обу­
словлены пищевым и водным факторами. Так, Ю»Г].С о л о д о е н и к о в  

/1953/, проанализировав большое количество вспышек броиного 
тифа и паратифое,зарегистрированных за последние полтора де­
сятилетия за рубежом,приходит к выводу,что вода и пищевые 
продукты,при наличии бактерионосителей, и до настоящего вре­
мени продолжают оставаться важными факторами передачи зараз­
ного начала. Совершенно очевидно,что при этом профессиональ­
ное положение и санитарно-бытовые условия жизни носителя яв- 
ляются определяющими в их эпидемиологическом значении.

В литературе известны многочисленные описания эпидеми­
ческих вспышек и отдельных эпидемий брошного тифа и парати- 
фов,причиной которых явились бактерионосители,относящиеся к 
числу так называемых "угрожающих" /^  ^<^^,1941, Л.Р.Грома- 
шевекий и Г.М.Райндрах, 1947, Д .Билибин и Л.Я.Кац-Чернохеос- 
това,1949/ профессий /пищевики,работники детских учреждений, 
сети водоснабжения . С.А.Самарин, 1931, И.Г.Петренко и М.Н. 
Синюшина,1935, И .? .Дробинский,1953, Е.А.Килессо и Я.Е.Тимен, 
1955, Л.Я.Каи-Чернохеостоеа, 1947 ,h.M  (cdw'<nM,f{ r) '̂4>hei J . J  
1952, W. Sckioc ,1953/.

При пищевой передаче инфекции от бактерионосителейбыть
факторы передачи заразного начала могут самыми разнообразны­
ми. Так, Л.й.Калицеьа, Л.В.Колотилоеа и М.Н.Лясковская /1952/ 
описали вспышку,где причиной заболевания 25 человек явился



холодец /1940/ сообщили о небольшой пищеЕой
эпидемии бршного тифа, характеризующейся коротким инкубацион­
ным периодом и еысокой летальностью.Общим продуктом питания 
для всех заболевших были устрицы.

Ю.П.Солодоеникое ссылается на мате риалы,публикуемые Л.С*

Еспыхнувших е 1945 году е Амстердаме,в кото тых факторами пере­
дачи^ одном случае,явились копченые угри.Е другом,соленая 
сельдь и о трех эпидемиях брошного тис];а,зарегистрированных 
почти одновременно в Лейппигэ,Ростоке и Еисма ре, связанных с 
употреблением е пищу сыра,приготовленного брюшнотифозным бак­
терионосителем. S ■ MmV\ о}у>у/ /1958/ сообщил об эпидемии 
брюшного тифа е эвербахе,охватившей более 100 человек и про­
текавшей но типу пищеЕой токсикоинфекции,в которой фактором 
передачи послужил картофельный салат.

Особое значение е передаче тифо-паратифозных заболеваний 
имеет молоко. В историю эпидемиологии брюшного тифа вошли опи­
сания многочисленных эпидемий и эпидемических вспышек,так на­
зываемого "молочного" происхождения. /С.Г-Фейерштейн и Е.И. 
Штуцер,1947, Е .А .ЛестеЕ,1955, Л.А.Савичева,1958, Б.П.Новиков, 
1958. Т.И.СавиноЕа, Л.Н.Христов, И.Е.ЧерноЕа,1952, Л.В.Василь­
ева, Н.Б«Мелкумяяц, Е.К.Лаврова, А.М.Шаджанов, Е.К.Немцова,
1963,$.? Л<сКйг^Ц17-J Ъ и ь Ь у у ,i960,Д f ,

кл. , 1951/. По сообщению №. АЩр1- 0 $ ,1957,
из 21 "молочных" эпидемии,зарегистрированных в ФРГ с 1947 по 

1955 г . г . , с  охеэтом более 4,5 тысяч человек,е 19 эпидемиях 
источником инфекции яеились бактерионосители.

Помимо передачи брюшнотифозной инфекции пищевым путем 
имеются не менее многочисленные указания на заражение брюшным



ти]ом через еоду, загрязненную выделениями бактерионосителей.
/Ъ .Ъ пА 25 ,1936,& J  WJtiH(>) 1.% J l a ' i U l£.A й е Ш с Д . /
1 9 5 & Д ■foA&\M>VA./$.S-\upa4iMLf 1958, S  Ъ о Ш а
& ,  i960, У .У ш М к ,! S u d m ^ .Jle M ik L  t w. Рй ^ ет^

Эпидемиологическое значение носителей при тифо-парати­
фозных заболеваниях определяется ,в основном, двумя главными 
моментами: с одной стороны,частотой носительства,с другой, 
его продолжительностью. /Р. Д. Тима ко в, 1935/.

В отечественной и зарубежной литературе приводятся ре­
зультаты многочисленных поисков носителей салмонелл соеди 
различных контингентов обследованных.Так ,9  .T'urfe/t /1908/
на 6708 случаев брюшного тифа наблодал бактериовыделение, 
продолжавшееся более 3-х месяцев после окончания болезни,у 
166 человек или в 2,47$ случаев. В.Ф.Новожилов /1941/,распо­
лагая данными обследования на носигельстЕо по некоторым го­
родам Советского Сооза за 1939-40 г.г.,сообщает,что при об­
следовании 394082 человек было выявлено 2‘ 4?  носителя,что в 
среднем составило 0,57% с колебаниями е отдельных городах 
от 0,1 до 1 ,?/£.

С.Л.ТовароЕ /1955/,обследуя различные категории людей, 
нашел е группе перенесших брюшной тиф 4 , 22/® носителей,е оча­
гах брюшного тифа из числа "контактных"- 2 , 1$, из "пищевиков" 
0,6$ носителей. Им же при посевах содержимого 256 желчных 
пузырей,езятых от трупов,положительные результаты получены 
в 2,34% случаев. Несколько меньшее количество бактерионоси­
телей среди переболевших брюшным тифом /0, 4- 0,6%/ было най­
дено И.Е.Черкасовым /1956/,А.Д. Щербакова же /1957/,обследо- 
е з е  112 переболевших брюшным тифом,обнаружила бактериовыде­
ление в 13,4% случаеЕ.



Приведенные примеры свидетельству от о том,что частота 
тиф о-паратиф оэного бактерионосительства ,по наблюден'дям от­
дельных аЕтооов,различна. Средние же ко 1ебания её соответст­
венно большинству литературных данных составляют 2-5$ /Г* С* 
Кулеша, 1911, А. К. Колодизнер, 1926, 111. Ашар, 1930, Г.Ф.Вогралик, 
1932,В.А.Штритер,1932, 3 .Н.НесмелоЕа,1932, М.Р.Виттих,1933,
3 .А.Аграновский и А.П.Георгиевский,1933, Н.К.Розенберг,1934,
В.Д.химаков,1935, К.И.Сучкова, Е.И.Горкин,1935, Алексеева А. А., 
1953, В. А. Батенин, 1955, r i .E . 'Гимен, 1958, М.Войкулеску, 1964, 
М.П.Олькова, 1964, А. М.Беньяш, 1934, В.М.Поповская,Е.М.равико- 
вич и А.Г.СхаровероЕа,1935, Е.И.Крочкова и С.Д.Шапиро,1936, 
р.Н.Зиглер, 1940,JV.Cf Уях ,1944, Г.И.Маг, 1945, К.В.Бунин,
\ЯдО,Ц М Ъ .Ш (А  ,1965/

Исходя из этого P.UrlQ&hlwHi, / 1934/ высчитал,что в Гер­
мании имелся ежегодный прирост брюшнотифозных носи гелей чис­
ленностью е 3000 человек. Я.7. /1938/ полагал,что в шта­
те Мичиган /СНА/ истинная цифра ти{о-паратифозных носителей 
должна составлять около 3600 человек Еместо 275,состоящих к 
тому времени на учете,а в штате Миссисипи должно быть около 
6000 носителей. счита­
ли,что зарегистрированная е штате Массачусетс цифра брюшноти­
фозных носителей в 75 человек,на самом деле составляла около 
1100 носителей.

8 . 1  5&№сИ£ QM& ?№ cl /1937/ также предполагали,что 
выявленные в 1936г.в штате Нью-Йорк /США/ 360 носителей тифо­
паратифозной инфекции далеко не отражали действительного рас­
пространения носительства в данной местности. Близким к исти­
не они считали количество носителей в 5000 человек.

По литературным данным носительство при паратифах,в част­
ности,при паратифе "В” встречается в большем проценте случаев,



ю .

чем при брюшном тифе. Многие авторы объясняют это тем,что пе­
реболевшие паратифом "В ” становятся длительными носителями 
чаще,чем переболевшие брюшным тифом /в 8-9$ случаев/.З.Н.Не- 
смелова, 1932, Р.Д.Тима’ ОВ, 19.35, И.И.Рагоза,1935, Е.И.Крочкова 
к С.Д.Шапиро, 1936, Г.^.Вог талик, 1938, Г.А.КЕашенцев,1947, П.П. 
Чибиоас,1954, С*П.иеоков, 1960, М.Войкулеску, 1934̂ . Кроме того, 
частота носительсгЕа салмонеля паоатифа "р ",как считает К .Р . 
Дробинский /1953/ зависит еще и от того,что носителями парати­
фа "L "  могут становиться не только лица перенесшие брюшной 
парат»! "В",но и гастроэнтерит,колит и холецистит "В " парати­
фозной этиологии. Такого лее мнени/. придерживаются С.Е. Шапиро, 
й. С.Жданов и Л .Р .ЧапоЕская /1931 / ,Е . Г . Мельник и в. М. Михайлова 
/1953/.

имеющиеся е литературе высказывания о распространенности 
ти'о-пара тифозного бактерионосительстЕа у детей противоречивы. 
Одни авторы / f.ty'u.tyfyL ,1912, Н.К.Розенберг, 1934, С.Л.Товаров, 
1955/ приэнаот возможность хронического тифозного носительст- 
ва у детей. Другие же /Г.С.Кулеша,1911, С.ДО.Златогооов,191?, 
С.Д,Носое,1957/ допускают брюшнотифозное носительство у детей 
только как явление кратковремеиное.Если f  на 100 но­
сителей наблюдал бактериоЕыделение у детей в 32 случаях 
/29,3#/, а Н.К.Розенберг считал дегей довольно частыми носите­
лями брюшнотифозной паяочки,то Г.С.Кулеша по 1агал,что дети 
хроническими бактерионосителями становятся очень редко.

Га ого же мнения придерживается В.Д.Башенин /1955/, 
Ссылаясь на материалы американских неторое по штатам Нью-^орк 
и Минесота /сшд/,где дети до 10 лет ни разу не были зарегист­
рированы носителями,аЕтор считает,что носительство у детей 
явление,очевидно, редкое и может носить только эфемерный ха- 
ра ктер.



К такому же выводу пришел в своих наблюдениях М.Р.Дро­
бинский. Обследовав 800 детей грудного и ясельного возраста, 
автор нашел бактериоеыделенме только в одном случае,что сос­
тавило 0,12/5.

Однако по хма те риалам, которые сообщает Е. С. Зинченко 
/1952/ среди 248 носи гелей,выявленных санитарно-эпидемиологи­
ческими станциями города Киева в 1952г.,дети до 14 лет соста­
вили 13,4/5. Убедительными е этом же отношении являются и дан­
ные 3»М.Саенко /1962/. Изучая эпидемиологическое значение 
т H(f о —n а ра тш| оз ног о бактерионосительстеа,аетор на большом мате­
риале установила,что распространенность его среди детей значи­
тельно выше,чем среди взрослых.Такие же показатели приводят 
в своей оаботе -М-Т&йчМ; J  X Lj/.C/йи^/ /1952/.

Несмотря на улучшающуюся диагностику ти(*о-паратиг|озного

в очагах и до сих пор остается неудовлетворительным. Так,по 
данным Е.К.Важевич /1951/ в Новосибирской области в 1955-58 
г .г .  количество выявленных брюшнотифозных бактерионосителей 
оказалось 0,00008/*. На Украине в 1958 году среди выявленных 
источников заражения больные брюшным ти’ом составляли 70/», а 
носители только 19,2$, а в 1959г. -соответственно 53 , 2/» и

В связи с этим, Д.М.Зарицкий /1951/,произвел $аготипая 
брюшнотифозных культур,выделенных в Киеве от 292 больных и 
88 носителей.Большее число ^аготипое среди возбудителей,выде­
ленных от больных в сравнении с культу рами,полученными от 
бактерионосителей,позволило автору сделать заключение о нали­
чии значительного количества бактерионосителей,остающихся еще 
не выявленными.



Если частота носительства при тиф о-пара тифозных заболева­
ниях не выделяется иэ ряда других инфекционных болезней /Р^Д* 
Тима ко е , 1935/, то по продолжительности его брюшной тиф и парати- 
фы занимают первое место.р литературе встречаются описания слу­
чаев тифо-паратифозного носительства .продолжающегося месяцы.
/А.Р. Лизгунора, 1943, К t Щ JJUQjy ,1959/ и даже многие
годы /Л .Р .СЕетлоЕа и В.Л.Светлов,1955/.

Так, Ъ . е̂хЧИс , Ц bdittDi /1950/ наблюдали больных холецисти­
тами с положительными и тифозными холекультурами через 12-18 
лет после перенесенлого брошного ти*а. М 'р Ш  ( С. /1951/
описали брюшнотифозное бактериовыделение,обнаружен гое через 52 
года после перенесенного заболевания, f  /1912/,располагая
данными о длительности носительстЕа у 183 человек,приводит слу­
чай тифозного бактериовыделения,продолжающегося более 70 лет.
И,лаконец,многочисленными исследованиями желчи,езятой у т оупоЕ, 
констатированы случаи,по-существу,пожизненного носктелостЕа ти­
фозных салмонелл. /С.Б.Дубровинекий и Г.Н.ХарабкоЕСкая,1934,
В.Д.Тима!ов,1935, А.А. Алексеева,1953, С.Л.Товаров,1955, З.М* 
Саенко, 1950/.

П-р-о-п-е-с-с возникнорения ти Jo-парэтифозного бактерио­
носительства не может рассматриваться в отрыве о:? представлений 
о патогенезе и характере па то того-анатомических измене ;шй, про­
исходящих пои брюшном тиТе и паоатифах,ибо "колыбель” бактерио­
носительства закладывается е клинике" / г .П .Руднев,1950/. Шанте- 
месс /1895/,объединяя патогенетически болезнь и носительство, 
писал,что иногда излеченный брюшной тиф "оставляет по себе как 
недоимку локализованное тифозное заселение,остающееся месяцами 
и годами в хронической форме".

Но мнению многих аЕтороЕ,исходным очагом для бактериовыде­
ления е  организме носителя является печень,инфицируемая во Ере-



мя заболевания вследствие того,что бактерии при бршном ти-

<|е выделяются из крови,главным образом ,через желчные пути, 
на что давно было обращено внимание ряда исследователей.

Известно,что холециститы тифозной этиологии были опи­
саны в литературе задолго до открытия возбудителя.Так,еще в

1Ьбб г.Гризингер сообщил о крупозном воспалении желчного пу­
зыря у девочки,умершей от брюшного тифа на пятой неделе бо -

лезни.А в 1899 г. И.Жеброе опубликовал материалы,касающиеся 
клинических и анатомических изменений,наблюдаемых автором 
при 63-х случаях брюшного тифа,осложненного холециститом.

В 1903 г .9*. £ Wfefv , а на год позднее $. MuH^fA4\;oo6- 
щили,что хроническое выделение возбудителей брюшного тифа не­
редко свойственно людям,страдающим заболеваниями печени и 
желчного пузыря,в прошлом болевшим брюшным тифом. Однако путь

проникновения возбудителя е желчный пузырь длительное время 
оставался невыясненным. Jbtbh и J-u'HlhJA* /1888/ одни из пер­

вых сообщившие о присутствии тифозных палочек е желчном пу - 
зыре у двух умерших от брюшного тифа людей,высказали мысль, 
что палочки эти с кровью прошли через печень,а затем были вы­
делены в желчный пузырь.

С целью выяснения механизма проникновения тифозных па­
лочек в желчные пути T iU d u / 1909/ и вводи­

ли животным микробов в кровяное русло при перевязанном du&tuA 
СЧ S .находя через несколько часов у убитых животных

возбудителя в желчном пузыре.
К настоящему времени е отечественной и зарубежной ли­

тературе опубликовано много работ,касающихся изучения вопро­
сов патогенеза брюшного тифа и паратифов и явления бактерио­



носительства при них /Г.Юргенс, 1914/.̂ ЧоОалгл .̂ ,1918, feLAvnuQ- 
,1925,К.Т.Глухов и К.П.Иванова-Глухова , 1928, М.И.Каневская 

и А.Г.Гуламов,1934,М.И.Каневская и Л.В.Васильева,1934,Н.Н.Бла­

говещенский, Л.Р.Коломийцев и Н.С.Харченко,1935,А.А.Смородинцев, 
А.И.Добрышевская,С.И.Лейтман и С.М-Островская, 1935.Ю.А-Петров- 
ский и Т. А. Лобова, 1940,В. В. Акимович, 1940, М.Е. Васильев, 1943, 
Х.Х-Планельес и X.К.Форштер,1947,А-Г.Шихер,1948,Е.М.Рабинович, 
1951,Ю. Е.Чеботарева,1956,Н.И.Волович,1955,А.С.Тарабан,1956,
М.3 .Лейтман,А. М.СлаЕина,Л.Д.Жданова и М.А*Абдусаматов,I960,
Я.Е.Тимен,1960/.

Значительное количество этих работ,носивших эксперимен­

тальный характеру также обнаружение возбудителя в органах,ин­

фицирование которых возможно только гематогенным путем,явились 
подтверждением бактериемии,лежащей в основе патогенеза всех 
видов тиф о-паратифозного бактерионосительства./JW JltlhckiPcLiru , 
1910,^  .'М иш #., 1917,Е.Я.Лациник, А. А. Шнеерсон и Н.К.Гордиан,
1939, )Y. 1  faxd&hfircr*' 0м& b 1942,Н.А. Барлыбаева, 1952,
И. Г.Булкина,И.Г.Баланчук,В.И.Покровский,1955,В.Н.Космода мианский 
1955,I'&flY&lc, X & id Q V i ,1959,Л$-УШ л< № ш ъ7.е ЧйЛОм , АМ -

,1959,1с .4  Ш . W&lr ,p r i .khandox ,1954,
J . J l i f i j  У.ЛихАел , 1954,H.Я. Со|иенко,Л. А. СтанкеЕИЧ, 1954/.

Таким образом,можно отметить,что первой обязательной пред­
посылкой лобого Еида длительного тифо-паратифозного бактерионо­

сительства является предшестЕу.ощая ему бактериемия. А, так как 
бактериемия с последу щим распространением микробов е организ­
ме допустима лишь при клинических проявлениях болезни, то хро­
ническое бактерионосительство становится возможным только у 
лиц,перенесших тифо-паратифозное заболевание в явной или суб-

клинической форме/Г.2.Вогралик,1932,Л*В.Громашевский,1945,
А.А.Алексеева,1953,3.М.Саенко,1952/.



Только единичные исследователи находили безразличным для 
макроорганизма длительное пребывание возбудителя во внутрен­
них органах больного/^<£^&^а, 1909,Г.С.Кулеша, 1911,Л.М.Ба­
рановский, 1957/.

Подавляющее же большинство авторов/Гризингер,1866,
Е . С.Канцель, 1898,И.Жебров, 1899,Д.В . Никитин, 1900,Ц.%ойЛА , 1903, 

j  A oX^V i LUtcf j  905,0. С. Бока сто ва, 19^0, S , 19Г1,

fcb(>\lwuQQQ)i , 1925,П. Л. Раппопорт, 1935,В .Р . Акимоеич, 1940, М-$- 
, 1944, А.Г.Шихер, 1948, Т. А.СтрахоЕа, 1952,3.Н.Иванова, 1953,

И. Р.Дробинский, 1953, А. А. Алексеева, 1953, 2) ЕчОлк t Ц hu\-QiX , 1950,

А.Л.Курцикидзе,1963/ утверждаот.что последствием диссемина- 

ции возбудителя во внутренние органы ео время заболевания брюш­

ным тиф ом, является факт появления местных очагов Еоспаления 
в них,что может служить анатомическим субстратом для возник­

новения бактерионосительства.
Кац-Чернохвостова Л .Я ./1947/ указывала,что секрет нор­

мальных здоровых тканей,е частности желчь,обладает определен­

ной степенью бактерицидности, е то время как примесь воспа­
лительного эксудата в ней создает условия для длительного пе­
реживания микробов.Автор/1940/ е эксперименте показала,что

хроническое тифо-паратифозное бактерионосительство стоит в 
прямой связи с наличием местного воспалительного процесса в

желчно-печеночной системе.
В более поздних работах также отмечается прямая сеяэь 

между длительным бактериоЕЫделением и наличием тифозных холе- 
цистохолангитов.Так,VA5uc1v^Dul/1954/ утверждает,что е форми­
ровании носительства брюшнотифозных микробов имеет значение 
состояние желчного пузыря.А-П.Казанцев/1965/ считает,что вое-



палительные явления в желчевыводящих путях способствуют фор­

мированию хронического бактерионосительства.
Однако, А-Л.Алексеева/1953/ ча основании изучения клини­

ческого материала и гистологического исследования желчных пу­
зырей больных.умерших от брюшного тифа и носителей,погибших 
от различных причин,пришла к выводу,что хотя тифозные холецис­
титы встречаются,по-видимому, гораздо чаще,чем они диагности­
руются, но в формировании бактерионосительства решающей роли 
не имеют.

Не отрицая роли воспаления,как анатомического фона,спо­
собствующего длительному бактерионосительству, нельзя не сог­
ласиться с А.А.Алексеевой. Действительно,если причина продол­
жающегося после брюшного тифа бактериовыделения заключалась 
бы только е бактериемии с после,дующим воспалением,возникаощем 
в некоторых органах,в  частности, в печени и е почкух. то коли­
чество реконвалесцентных носителей-хроников должно было быть 
значительно большим,чем в 2-5 >,выявляемых в среднем.Тем не

менее,имеющиеся в литературе примеры не подтверждают этого.

Так,И.Д.Ионин/1940/при посеве дуоденального содержимого у ран­
них реконвалесиентов обнаружил бактерио выделение в 38,41° слу­

чаев, а хронические носители при этом формировались в таком же 
проценте,как это описано в литературе/до 5 ^/.Страхова Т*А*/1951/ 
находила холециститы у больных с брюшным тифом в разгар забо­
левания в 79 ,3$ случаев,а оставались носителями в отдаленные 
сроки,по ее же данным,только 4 ,7,Я переболевших.

А.П.Казанпев/1965/,пришедший к выводу о том,что брюшному

тифу е 47% сопутствуют холецистохолангиты,способствующие, по 
его мнению,формированию бактерионосительства,констатировал 
бактериовыделение в отдаленные после перенесенного заболевания 
сроки/1-2 года/, е 7$ случаев.



Указанные несоответствия вызвали предположение,что при­
чины и механизмы,приводящие к хроническому носительстЕу, на 
самом деле,по- е и д и м о му.значительно сложнее и кроются не толь­
ко в бактериемии и вызываемом ею воспалении, это приводило к

поискам дополнительных факторов,которые в какой-то степени

могли бы объяснить причины формирования хронического тифозно­
го бактерионосительства.

Интересное предположение по этому поводу было высказано 
в свое время^ ?o iktir/l909/. Автор полагал,что носительство яв ­
ляется результатом реинфицирования лиц,у которых ранее перене­
сенный брюшной тиф оставил иммунитет. Позднее, J j -Ъ ■’Хл'Н’ПлА*', 
j. A .YokhAJlttiS> , J U - S )Ж&рЧ&м d h J JU & bW v /1948/,взяв за основу 
идею Jv x мЛ а , ,провели наблюдения над 79 носителями в очаге 
брюшного тифа,/проживающими и питающимися в одинаковых услови­
ях, допуск а ющих возмо -лость реинфицироеяния/ в течение 5 ,5  лет. 
Зарегистрировав в течение 5,5 лет 50 случаев реинфекции у 38 
человек, авторы приш ли к выводу о том,что р е и н ф и ц и р о Еян и е  в 
эпидемическом очаге е о з м о ж н о .

Однако е ы е о д  этот е  дальнейшем, особенно с введением в 
бактериологическую диагностику метода ^аготипажа, поддержки 
не нашел. Постоянство серологических типов брюшнотифозных Сал­
моне лл,выделяемых от носителей на протяжении длительного вре­
мени,несмотря на наличие "пауз" /й.Е.Тимен,1958/говорит,по-ви­
димому, больше в пользу продолжающегося бактериовыделения в
силу существования в организме латентного инфекционного очага, 
нежели в пользу реинфицирования.

Выясняя зависимость тяжести инфекционного процесса от 
особенностей тифо-паратифозных бактерий, а также причины дли­
тельного бактерионосительства, некоторые исследователи не ис­
ключали в этом определенной роли возбудителя/ f .Я.Бернгоф,1945,



В. Н.Красноголовец, 1950, А. М. Гнетнев, 1961/.
Так,Я.Е.Тимен/1958/ пришел к Еыводу,что у больных,став­

ших временными и хроническими носителями,отмечается закономер­
ное ЕЫ^еление культур с высоким содержанием Vii - антигена.Наб­
людаемую закономерность автор объясняет тем,что l/ii -антиген 
брюшнотифозной палочки,яеляясь своеобразным фактором защиты 
"микроба от бактерицидных сил макроорганизма позволяет возбу­
дителю задерживаться е организме носителя на .длительные сроки. 
При экспериментальном воспроизведении брюшнотифозного бактерио­
носительства" Я.Е.Тимен/1950/ получал последнее только при за­
ражении бактериями,содержащимися \ А  -антиген.

Наряду с этим.л.Я.Кац/1940/,А.А.Алексеева/1953/,Г.С.Дву- 
речинская/1956/,А. М.Левитов/1956/, А.Ф.Билибин/1960/,В.Л. Вяси- 
леЕСкий/1964/,С.И.Гинзбург-Калинина с соавторами/1964/ считали, 
что возникновение тиф о-пара тифозного бактерионосительства свя­
зано с особенностями макроорганизма. В частности, некоторые из 
авторов пытались объяснить возникновение носительства неполно­
ценностью иммунологического состояния организма носителя. Так, 
Л.Р.Кац связывала формирование бактерионосительства с недоста­
точно выраженным гуморальным иммунитетом у переболевших брюш­
ным тифом,оставшихся носителями. "Чем сильнее выражен иммуни­
тет, тем менее вероятно и менее длительно носительстЕо" - счи­
тала она.

Еместе с тем, е литературе имелись высказывания, противо­
речащие этому. Еще 9 . T irtcS t/1908/ и ЕЛ'иЦщццЛ ,/1918/ считали с
беспорным наличие иммунитета при брюшнотифозном носительстве. 
Далее, е ряде работ,посЕЯщенных изучению иммунологических реак­
ций при хроническом бактерионосительстве, были выявлены высокие 
показатели содержания антител в сыворотке бактерионосителей 
/Г.Ф.Вогралик,1932,А.С.Кзраилимский, Е.Ф.Введенская,1932,



M .Pvkнагл, 1942,E .И.Житкова, 1954, Л« Г.Лузина, 1954,Н.И.Волович, 
1955,Б.И. рукавцов,1960,Е.Н.МеликоЕа,1960,Ю.М.Михайлова и р.Д. 
Бубликова,1962,В.А. Василевский,1964/.

Г.С.Двуречинская/1956/,Г.П.Руднев/1960/ на основании 
изучения большого клинического материала,допускают возможным 
формирование бактерионосительства даже при достаточно напря­
женном иммунитете. Подтверждением этого явились выводы Я .Е . 
Тимен/1960/,которому удалось получить длительное бактериовы- 
деление у кроликов в эксперименте при относительно напряжен - 
ном иммунитете,вызванном предварительной иммунизацией животных.

Одной из причин наличия иммунитета при хроническом ти­
фозном бактерионосительстве Е.И.ЖитоЕа/1954/ и Н.И.Волович 
/1955/ считают то обстоятельство,что Vi - разновидности пало­
чек брюшного тифа яЕляотся наиболее активными иммунологичес­
кими раздражителями. Ю.Я.Тендетник, Н. С.Прямухина,Е.Ф.Вакари- 
на/1963/ объясняют сочетание длительного бактериовыделения и 
выраженных показателей специфических защитных сил организма 
носителя состоянием ч а с т и ч н о й  несостоятельности им­
мунитета у них. Такой иммунитет,по их мнению, д о с т а т о- 
чен для того,чтобы обезвредить организм от патогенного дей­
ствия брюшнотифозных бактерий, но н е д о с т а т о ч е н  
для того,чтобы уничтожить эти бактерии в организме носителя.

Высказывания предыдущих авторов совпадают с мнением 
0.0. Гартоха/1934/,который также считает,что иммунитет у носи­
телей брюшнотифозных бактерий носит,глэеным образом, антиток­
сический^ не бактерицидный характер, а также с результатами 
J.lU'coQ сак- , М З ш к о  Vi со Yq_ , J  QcHuh. /1962/ и Л.Е.Хазановой 
1964/,по данным которых сыворотки кроЕИ хронических носителей 
брюшнотифозных бактерий почти всегда / е  84^/ лишены бактерио-



литической актиЕности,тогда как у большинства больных/87/У 
в динамике заболевания по мере выздоровления отмечалось на­
растание титра специфических бактериолизинов.

Следовательно.принимая во внимание мнение большинства 
исследователей,объяснить формирование бактерионосительства 
только несостоятельностью гуморального иммунитета не представ­
ляется возможным.

В возникновении длительного бактерионосительства опре­
деленную роль могут играть также ряд благоприятствующих этому 
моментов, к которым по мнению некоторых авторов, можно отнес­
ти возраст,пол,тяжесть течения перенесенного ранее заболевания, 
наличие осложнений,рецидиеов и т . п. Однако во взглядах отдель­
ных авторов и в этом отношении нет полного совпадения. Так,
Г.С.Двуречинская/1955/,изучая условия формирования брюшноти­
фозного бактерионосительства.обнаружила,что носителями стано­
вились чаще люди пожилого,среднего возраста,а также лица,пе­
ренесшие тяжелые (Тормы болезни,осложненные рецидивами.
Ц-.Х Н Ь М  1921/напротив, не мог обнаружить влияния тяжести те­
чения брюшного тифа на возникновение носительства, так как 80/̂  
наблюдаемых им носителей перенесли болезнь в форме легкой и 
средней тяжести,но при этом 38 /° из них ео время заболевания 
имели обострения или рецидивы.

А.А.Алексеева/1953/ при изучении формирования брюшноти­
фозного бактерионосительства в зависимости от тяжести течения 
болезни,возраста и пола,получила результаты,свидетельствующие

о том,что возникновение бактерионосительства не зависит от тя­
жести перенесенного заболевания.Носителями по ее данным, стано­
вились лица,перенесшие от легких до тяжелых форм болезни,при­
чем, как в молодом,так и в пожилом возрасте, зато автор отмеча-



ла,что длительное носительство тифо-паратифозной инфекции, 
значительно чаще наблюдалось у женщин. Об этом же свидетель­
ствуют многочисленные указания и других автороЕ/Г*С.Кулеша,
1911, А.К.Колодизнер, 1925, А.М.Беньяш, 1934, А. А.Смородинпев,
1935,Г .Е о г р а л и к ,1933,Л.Я.Кап-ЧернохЕ0СТ0ва,194?,Г.С.Двуре- 
чинская, 1955,Т.П.Кесаева и Я.Е.Тимен, 1955, J.ScliAVioPfe ,1959,
А.Я.Ух о е , 1951/.

Так, по данным Si t-noH. /1903/, женщины-носители составля­
ли 83/Ь. 3 • UMd 'H-Hajfl&L /1903/, а также LPbityjp. /1912/,
находили носительство у женщин в основном в пожилом возрасте, 
в 4 раза, а А.Федерольф/1932/,С,Б.Дубровинский и Г.Н.Харабков- 
ская/1934/ в 7 раз чаще,чем у мужчин. A lu tS  <5 ■ 0̂ -/1943/»изу­
чая значение возраста и пола в развитии бактерионосительства 
брюшного тифа, нашли преобладание женщин,наиболее выраженное 
/более чем е 4 раза/ в Еозрастной группе от 40 до 49 лет,тогда 
как в возрасте до 20 лет соотношение женщин и мужчин состави­
ло 2 : 1.

Д.М.Беиьят/1934/, также придерживался мнеиия.что наи - 
больший процент брюшнотифозных носителей приходится на возраст 
40-49 лет. В. Г . ’Ликаэлян же/1941/ установила носительство чаще 
у лиц е более молодом Еозрасте/21-30 лет/, а К.И.СучкоЕа и 
Е.Н.Горкин/1935/,Г.М. Капник,Л.Я.Капник и Я.Е.Тимен/1955/ наш­
ли преобладающим у носителей Еозраст от 20 до 40 лет.

Г.М*Капник с соавторами '\955/,изучив около деух тысяч 
историй болезни больных брюшным тифом,пришли к выводу,что бак- 
териоЕыделение в период реконЕалесценции наблюдается у женщин, 
преимущественно пожилого возраста е три раза чаще,чем у муж­
чин. По мнению этих же авторов реконвалесценты-бактериовыде­
лители чаще формируются из больных,у которых наблюдаются ре-



цидиеы и осложнения.Так, по их данным,рецидивы отмечались бо­
лее, чем у трети, а различного рода осложнения - у половины 
бактериовыделителей-реконЕалесцентоЕ.

З.П.Редечкина/1953/ считает,что бактериовыделеиие е пе­
риод реконЕалесценции чаще наблюдается у лиц,перенесших бо - 
лезнь е тяжелой форме /25/»/, чем е форме средней тяжести и 
легкой /17/»/. Сопутствующие заболевания, как, на пример, дизенте­
рия, ля мблиоз, глистные инеэзии и др. также,по ее мнению,способ­
ствуют формированию носительства.К такому же выводу пришли 
Е .Г . Болобонкин/1963/,Д.М.Далматов/1955/-

Связь между количеством формирующихся носителей и час­
тотой рецидивов при брюшном тифе,как уже указывалось,была за ­
мечена многими/Н.А.Барлыбаева,1952,Г.С.Двуречинекая, 1956,Г«М. 
Капник с соавторами,1955,М.М.Будже,1956,М.Е.Шаламова,1957,
Л. А.Устинова, 195Р,Д PftScu, Ц. JUdrta. .TtMfylnJUL , 1960, К ?
J.VtfLSnP^ett (М .YiltZOJAAi , i960/.Учитывая это,следует признать 
справедливым мнение Ч. М. Будже /1956/, которая считала профилак­
тику рецидивов пои брюшном тифе одной из мер предупреждения 
исхода заболевания в длительное бактерионосительство.

Некоторыми авторами формирование хронического носитель- 
ства рассматривается е непосредственной связи с тем или иным 
видом лечения больных. Так, в последние годы появился ряд ра­
бот, касающихся эффективности различных методов проводимой при 
брюшном тифе и паратифах терапии, с точки зрения наличия ос­
ложнений, рецидивов и исходов е бактерионосительство./П*А*Али­
сов, 1938,М.Б.Александров,А. А.Дьякова,э. А* Райхельсон и Е*С* Мель­
ник, 1 9 4 1 , 1950,1(К#еЬлШ. а,  ZSucUQVl , 1953, В. Н-Оре- 
хович,1953,Е.О.Кетиладзе,1952,Т.Х*Наджмиддинов и Е.С.Свешнико­
ва, 1953,И.Л.Богданов,П.Я.Носенко,Е.П.Проценко,1949;В. П.Проиенко



и !U.Н.тверская; Ю53;1 (%Clm JUlI ow'ol, 1954,И.Г.Кубасов, 1955; Е-К. 
Кл:очина, 1953,К. С.Осипова, 1953,И.П.Галушкин, 1955,Г. С.ДЕуречин- 
ская,1956,}/ У ,^ Ц щ } ,1958, Г.П. Руднев, I960, У
t  SdidQtA , 1959,1 ,1960, A ,С ^Ц ииш  ,

J l iW ,  k i^ iC X  , I960, Т. И. Соловцева , 1960, VI. А. Стра­
хова, 1961, Я , 1961,3. А. Соркина,1962,П.И.Пьянков,196°,
Л.Д.Левина,1963,К.В.Бунин,196?,1964,1965/.

Г.П. Руднев считает,что циклично-курсовой метод антибио- 
тикотерапии брюшнотифозных больных е определенной степени пре­
дупреждает рецидивы и формирование бактерионосительства. По 
данным 3. А.Сорокиной более эффективным в снижении количества 
осложнении и рецидивов/в 4 раза/ и числа формирующихся бакте­
рионосителей /е 6,5 раза/ оказался комбинированный метод ле­
чения /антибиотики + гормоны/.

В.С.Старшинова/1961/,К.В.Бунин/1965/рассматриЕаот лече­
ние брюшного тифа вакциной в сочетания с антибиотиками,как 
иммунопрофилактику рецидивов и формирования бактерионоситель­
ства.

Таким образом, изложенные Еыше литературные данные поз­
воляют убедиться в том,что формирование хронического тифозного 
бактерионосительства является процессом сложным,зависящим от 
ряда поичкн и факторов.

Вопрос санации носителей,яеляясь основным в проблеме 
брюшнотифозного носительства,представляется наименее решенным, 
несмотря на то,что ему посвящено много исследований,как е оте­
чественной, так и в зарубежной литературе/#£> ШсгЫ' У  JbtidQIk , 
j l T o V m i v t  an d  Ч/.V. Oilcuu&nVaî  193/, , 1938, ИЭ.&Ркц+м.
йМА W J l S ^ { L , \ 9 4 b J  ■?. Cbhcf R.E/huHtPS 1948,И. А.Чернова,

М. А.Бетькова, 1954,Е.П.Филатович, 1 9 5 5 , H , I960,



Л. А.У стинова, 1958,М.3 .Лейтман,A.M.Славина,Л.Д.УДаноЕа и М.А* 
Абдусаматов,1961/.

Вместе с тем, открытие способа санации брюшнотифозных 
носителей позволило бы решить задачу полной биологической 
/Л.Р-Громашевский, 1951/ ликвидации брюшного тис]а.

Не оправдали ожиданий санирующего эф]екта применение 
антибиотиков в различных комбинациях./М  СсгрРомл ,1936 ,W J J  
KiKty a J  J immA  , 1942, W-C Cuttika а У  fl LfSo^  , 194?, Hr.S&ftvii, 
W M - Ь ш  ськс? ZSPto+te , 1942, X p  fttWuvKS QAd 7 J .  heykciM, ,
1943,d.w (jo'tottiJfo'idL ,U HidiHUwrf, W.\Y. % 0 Jy , 1945 Д  Jllfs, ft

dHi. ,1948, £■ , 1960, У tyttjjlh , ,1960,Я
£ .MflMnWLilllUi t Y(. $г\Шм£ ,1960, M.3. Лейтман, А. М.СлаЕина,Л.Д. 
Жданова и М. А. Абдусаматов?1951, P . W .  ,
l i ' jhQjtVi'  ,1960,В. Т. Шуга йло, 1963, 1-1 ш 1  < \с , У ̂ омёЛс , 1954/со - 
четание антибиотико и гормонотерапии /Л. А.Устинова, 1958/, ле­
чение бактериофагом /М.П.Гнутенко , 1951 ,Я. М.<Гердинад,Г. А.Медю- 
ха с соавторами, 1960/, рентгенотерапия /%.0 , 5 Ч >

*3 $ fo xm ifA , QMcl Ч.w CfaUMQVxPojiVb , 1937,г.н.Артемьев, 1957/ 
и использование некоторых других методов /5". lurfSmnnna, 1935, 
lA . l t e l x u ^  JM t t lw u , XuPolYicl; Cl . Г  , 1950, Е.п .
1илатович,1955/.

Так как осноеным местом пребывания возбудителя е орга­
низме носителя является желчный пузырь / ^ 1951/, многи­
ми,особенно зарубежными авторами /Н JYicko^s, X X  & тнллгМу йм($

С.О S4|vvim£ 1919, А ШОь <Х , 1937,8 J  С ^ / ^ , 1938, L J  .
'Idm + Vb омсЦ У.А. j m i f L  ,Ю 4д ,$  ■f'ifak ,И Ы ^ И Э б О ,  Н how~ 
Н Ш м , ,\96\,3 .11М £  S-huiclc , ] 962, 1.У Ш 1;к, У Pfi -

, 1964/  с целью санации носителей предложена холецист­
эктомия. При этом некоторые авторы считают холецистэктомию



единственным эффективным методом санации носителей./Л 3 
if^A QM& ЦМ 5yv\a Hv , 1945,С.Я.Бахмутская, 1953/.Однако,на- 
ря.ду с этим, приводятся примеры безуспешности холецистэктомия 
е санаиик носителей-хроников / I 'коЫ^ , 1943,?. А. Акопян, 1958, 
М.Ф.Смага, 1963,Т. Н. Голубчикова, 1964/.

Следовательно, проблема санации тис] о-паратифозных бакте­
рионосителей до настоящего времени продолжает оставаться не­
разрешенной.

Касаясь вопроса классификации тифо-паратифозных бакте­
рионосителей, следует отметить классификацию,построенную на 
этияаогическом принципе.Согласно этой классификации различают 
носителей-реконвалесцентов /имеющих в анамнезе перенесенные 
заболевания/ и носителей здоровых /не болевших/,Л«Я.Кац-Черно 
хвостова,1947,К.р . Дробинский,А.С.Городецкий,1964/.

На практике же чаще пользуются классификацией,основан­
ной на длительности бактериоЕыделения,предложенной еще б свое 
время^ U /̂1908/ /1910/. По этой классификации
различают "острых" или временных носителей.Еыделяющих возбу­
дителя не более 3-х месяцев и "хронических".выделяющих зараз­
ное начало длительно,иногда пожизненно./Г-С.Кулера,1911,Ш.Аша 
1930,К.Р. Дробинский,1953,Л.В.Громашевский,1951,А.Ф.Билибин, 
1952/.

Указанная классификация легла е осноеу инструкции ми - 
нистерстЕа Здравоохранения СССР от 2.У1-51 г .,п о  которой при­
нято различать: 1/временных бактерионосителей,выделяющих воз­
будителей в периоде реконвалесценции и не более з-х месяцев 
после выздоровления; г/.хронических бактерионосителей,выделя­
ющих бактерии свыше з-х месяцев после перенесенного заболева­
ния; и з/.транзиторных бактерионосителей,выделяющих возбуди -



теля кратковременно,обычно не более 10-15 дней.Последняя фор­
ма носительства,согласно инструкции,возникает в результате 
контакта с больными или бактерионосителем.

Кроме того,по принципу локализации очага инфекции е ор­
ганизме, брюшнотифозные носители делятся на желчно-печеночные, 
мочеЕые,кишечные и прочие с редкой локализацией возбудителя 
е остеомиелитичееких очагах, "холодных" абсцессах и т.д.
/К. ?. Дроби некий, 1953,1 ,1951/.

Пути Еыделения возбудителя из организма больного и но­
сителя и их эпидемиологическое значение являются определяющи­
ми в методах диагностики тифо-паратифозного носительства,ис­
пользуемых в настоящее время. Эти пути,как известно,достаточ­
но многочисленны и далеко не ограничиваются выделением воз­
будите »ш из кишечнике,хотя одним из первых и наиболее распрост 
раненных методов диагностики носительства и до настоящего 
времени является посев кала./у .'Юъом&г , 1906,Н.И.Рагоза, 1937,
Р. Е.Гордина,1939,Я.Е.Тимен,1959/.

из испражнений удавалось далеко не всегда,явилась попытка 
перейти непосредственно к исследованию желчи,тем более,что 
локализация микроба е желчно-печеночной системе носителей и 
возможность Еыделения его из желчи были изЕестны дэено./Е.С. 
Канцель, 1898,В. М. Рокицкий, 1899,1 # ^ ,1 9 0 9 / .  Поэтому бакте­
риологическое исследование желчи с целью обнаружения тифо­
паратифозных бактерионосителей привлекло Ениман^е многих ис­
следователей. /В.А.Вальдман,1924,П.И.Перфильев,1928,Е. М.Моро­
зова и Н.Д. Потапенко,1928,$.И.Гейлиг,1930,А.М.Беньяш,1934, 
Е.А.Гейнце и 0.И. Соловьева, 1935,Е . Wecf 1940,И*Б»Цинка -
ловский,1957/.

Однако, следствием того,что выделение saQhvoMJtta.



Н.й.рагоза и М. 111. Юсупова/1937/ при сравнительной бак­
териологической диагностике желчи и кала,пришли к Еыводу,что 
метод .дуоденального зондирования в 4-5 раз чаще, чем исследо­
вание испражнений,обнаруживает е организме реконвалесцента 
палочки Эберта. В данных,которые сообщает Я.Е.Тимен/1958/, 
также отчетливо выступает преимущество исследования дуоденаль­
ного содержимого по сравнению с посевом кала /82,4$ против 
55,5,V . О целесообразности метода дуоденального зондирования 
в диагностике длительных бактерионосителей сообщают W 
С J  р.'Т'шв , 1 ,1960/.

Кроме путей бактериоЕЫделения,упомянутых выше,встреча­
ется Еьщеление З&РгпомМа с мочой/Е.Я.Лацинник, д. д. ;(!ке —
ерсон и Н.Н.Гордиан, 1939,)Т.7. ku.clcli)n(fo)vi Qj\cf b tt'PftUUi, , 194?/. 
"Мочевое" бактериовыделение может наблюдаться в сочетании с 
кишечным или желчным /Л it, 1959, У i t  ,1961/, но мо­
жет встречаться и изолированно и быть,таким образом, един - 
ственным путем Еццеления возбудителя в окружающую среду 
/Я.Е.Тимен, 1958/Я^.^юмЛе./1917/ нашел выделение возбудителя 
с мочой у 59$ выздоравливающих от брюшного ти$а.

По мнению Н.И.Рагозы и М.Ш.Юсуповой/1937/,Р.Е.Гординой 
/1939/ бактериоЕыделенке с мочой у большинства реконвалесцен- 
тов заканчивается к моменту полного выздоровления. Однако по 
материалам Я.Е.Тимен/1958/ носители,выделяющие бактерии с мо­
чой,составили более 1/3 Есех ти$о-паратифозных косителей- 
хроников. Следовательно, посев мочи является не менее Еажным 
методом лабораторной диагностики бактерионосительства.

Из других путей бактериоЕыделения у реконвалесиентов 
брюшного ти^а и па ратинов следует отметить длительное выде - 
ление микроба через $истулы е результате абсцессов или осте-



миелитических очагов. /9.tyum lt , 1917,Н. А.Баолыбаева, 195°,
, 1959/,а также возможность выделения палочек с мокро­

той и слюной. , 1915,Г.Я.Синай,0.М.Земцова,Н.В.
Коган и С. Л. Хайт, 1933,Н.И. Рагоза,м.ill.Юсупова, 1937, И.Я.Голь- 
денберг,1948/. Однако случаи выделения возбудителя указанными 
выше путями носят скорее казуистический характер и в методах 
лабораторной диагностики брюшнотифозного бактерионосительства 
практического значения почти не имеют./Г.Я.Синай с соавторами, 
1935,Н.Я.Гольденберг,1948,Я.Е.Тимен,1958/.

В настоящее время бактериологические исследования дуо­
денального содержимого кала и мочи являются основными обяза­
тельными методами выявления тифо-паратифозных бактерионосите­
лей.

Однако указанные методы бактериологической диагностики 
и при многократных исследованиях не дают 100$ гарантии поло­
жительных результатов,даже у заведомо известных носителей.
Это связано,по-видимому, с многими причинами технического по­
рядка .зависящими от условий работы бактериологических лабора­
торий, а также причинами,обусловленными наличием у носителей 
так называемых "пауз"-периодов,свободных от бактериовыделения, 
о чем свидетельствуют указания многих авторов Л.П.Раппопорт 
/1935/,Л.В.ГромашеЕский,1945,Я.Е.Тимен,1958/Л казанное обсто­
ятельство вызывало необходимость поисков других методов лабо­
раторной диагностики бактерионосительства.

А. С.Израилимский и Е.£ . Введенская/1932/,А.^едерольф 
/ 1932/ предложили в качестве "подсобного" метода диагностики 

реакцию Видаля, находя ее положительной у 2/3 всех хронических 
бактерионосителей. Однако метод этот,как показатель бактерио­
носительства .широкой поддержки не получил,т,к. во многих слу-



зд.

чаях реакция Видаля давала положительные результаты и не у 
бактерионосителей, являясь "привовочной" или"анамнестической" 
/%  iAMW iSch**cUr , 1913.П- f .Обухов, 1938, i f  Ю й & Щ м , , <f Cf %м ,- 

, 1938/.
Открытие Oitct K.M.Pi-ft ,1934/ Vi’ -антигена в

брюшнотифозных бактериях и обнаружение ими значительного тит- 
ра-антител у носителей-хроников,рызеэло как у этих авторов, 
так и у других исследователей, предположение, что !/<-агглютина­
ция указывает на присутствие е организме соответствующего воз­
будителя и,следовательно, может быть использована в качестве 
метода выявления хронических бактерионосителей.

Вскоре реакция была апробирована в качестве дополнитель­
ного метода диагностики бактерионосительства многими зарубеж­
ными исследователями. /!Г. ^аи^гийм., 1934, л)й W'ucuuu fiW

, 1935,1 Cfy j)^ 'J ld t id \лмл й . W  CWicM, t 1936, £ S bhoJ-Mi- 
C l̂) v ,1938,1/ 0(jjOM)U, 1938, o £&cff , 1940, W JU ■ $<*£ , 1941, 

ii.Ofem Au,, 1942, Jn .llh ib  ,1943,(f . f  W ,1945,
t . JUic/ije vundH lo \ w . ,1951 , l i < 4 a  ,1953, b M ^ a .2 -  iw u A ^ L-  
Пв/л,1 0 ^ ,1 9 6 4 / .

В нашей стране метод Ус' -агглютинации получил положитель­
ную оценку е работах многих авторов /В.А*Чернохвостова и Е.В . 
Барлас,1934,Н.И. ВолоЕич.Н.М.Гордиан,Ю.В.Чеботарева,К.И.Васюрен- 
к о ,1950,f .Е.Ганцельсман и М.Г.Глазман,1951,И.Р.Дробинский,
1953, А.Д.ЗКданоЕа, 1953, А. А. Алексеева, 1953,М«Г.Гайдамака,ю. В. 
Чеботарева,К. М. Ищенко-Линн ик, Р. М. Микулинскаяд.И.Исупова, 1954,
С.Р.Сыргабаева,1955,В.А.Килессо и Я.Е-Тимен,1956,И.Б.цынкалов- 
ский,195?,А.С.Зуева,1959,Б.И.рукавцов,1930, А.Я.Ух о е , 1931,Е .Г . 
Степанян,А*В.Васильева и Н.С.Оракаева,1951/.



В настоящее время реакция Yi -агглютинации,согласно ин­
струкции Министерства Здравоохранения СССР "По выявлению,уче­
ту и наблюдению за брюшнотифозными и паратифозными бактерио­
носителями" от 2 июня 1961 года при обследовании на носитель- 
ство является обязательным методом,на ряду с посевами желчи, 
кала и мочи.

Выявление тифозных носителей при помощи "кутиреакции" 
/Н. В.Зеленин, 1928,П. А. Алисов и Н.И.Морозкин, 1928/ опсоно-фа- 
гопитаоной реакции /м. М.Будже.Л-П.Бриедис и д.В.Пургале, 1957, 
Ю. М. Михайлова, 1958/, а также реакции связывания комплемента 
/Е.Н.Меликова,1960/,из-за отсутствия надежного результата 
себя не оправдало.

Вспомогательные метода диагностики носительстьа: пара­
агглютинация кишечной палочкой/Г.П.Калина и М.Л.Данишевская, 
1934/,ЕыяЕление авизуальных форм брюшнотифозных бактерий ме­
тодом "кормилок", /Е.П.Ананьева,1936/ использование реакции 
преципитации с гаптеном /К.В.Бунин и Л.Д.Баланчук,1956/ и 
метод "бактериологической наводки" с помощью тампонов,уста­
новленных е канализационных трубах /W. ,11.7 .7 j f W i j /  ,
1956,А.М.Зарицкий,1964/ широкого практического применения 
также не нашли.

За последние годы в эпидемиологической практике для 
выявления брюшнотифозных носителей довольно успешно использу­
ется реакция нарастания титра фага /РШ / /Д. М. Гольдфарб и 
3. С. Островская,1957,М.А.Абдусаматов,1959,Ю.Л.Дегтярев,1961, 
Г.И.Капитадзе, 1963/, а также реакция Vi -гемагглютинации,полу­
чившей положительную оценку в работах отечественных авторов 
/М.П.Олькова и Ю.П. Солодоеникое,1964,Э.Ф.Малышева,1964,Н.А*



Красина,А.П.Аллилуева,И.В.Рубцов,1964,И.В.Рубцов и Н.С.Мо-
ДяеЕа,1965/.

Однако,несмотря на наличие различного рода косвенных 
и вспомогательных методов,диагностика тифо-паратифозного бак­
терионосительства до сих пор представляет большие трудности 
и единственно точным методом является непосредственное обна­
ружение возбудителя, т .е . метод бактериологической диагности­
ки.

Р е з ю м и р у я  вышеизложенное, можно считать веду­
щую роль носителей в распространении брюшнотифозной инфекции 
общепризнанной и привести высказывание И.И.Елкина,1960, кото­
рый считает,что " е наше время заболеваемость брюшным тифом 
поддерживается преимущественно хроническими носителями, за 
счет которых и обеспечивается сохранение и распространение 
брюшнотифозной палочки:*

Касаясь причин формирования хронического тифо-парати- 
фозного бактерионоситедьстеэ .следует отметить,что,несмотря 
на большое количество клинических и экспериментальных наблю­
дений отечественных и зарубежных авторов, Еопрос этот, пос­
тавленный еще Робертом Кохом ,1903/ окончательного
разрешения до сих пор не нашел. Убедительным свидетельством 
этого является отсутствие эффективных методов санации бакте­
рионосителей. Лабораторная диагностика брюшнотифозного бак­
терионосительства, также по-видимому, не является полностью 
исчерпанной.

Поэтому нельзя не согласиться с Л.В.Громашевским/1961/, 
который считает,что "есть все основания всячески поддержи - 
вать: . . .  изучение брюшнотифозного заразоносительства'.'



Глава П. СОСТОЯНИЕ ПЕЧЕНИ ПРИ ТИЮ-
параТифозных заболеваниях и хроническом

Б АКТЕ и: ОНОСИ IE ЛЬ СТВЕ.

Печень,представляя собой орган,расположенной "на боль­
шой дороге" обменных процессов,имеет самое близкое отношение 
ко всем видам обмена веществ,происходящих в организме /Л.А.Па- 
гава, 1950, Л.И.НесгоЕорова, 1950/.Мо;шо без преувеличения ска­
зать,что вряд-ли имеется как .я-либо сторона жизнедеятельности 
организма,в которой печень не принимала бы того или иного 
участия.

"В этой сложной лаборатории происходит синтез и анализ, 
редукция и о ки сл ен и е ” -писал о печени М.П.Канчаловский /1925/.
Не случайно,поэтому,функциональная диагностика многочисленных 
поражений печени привлекает внимание исследователей в различ­
ных отраслях медицинской науки.

Е отечественной и зарубежной литературе опубликовано 
большое количество капитальныхработ,касающихся изучения функ­
циональной печеночной патологии,как при поражениях самой пе­
чени / ‘У ■bVlfyrMLHH' 11927, f  Щ W lp t Schttih, Q. 11940,
Я . QMdt oki., 1941, M .Tli-hPfalAtiL, A jC. CajlMiS QMcl S M
Co^Kfl-Wri-Ф ь ,1945, IY. , 1949,Е.М.Гольцман, 1932,
3. М.Черфас,i957,H.С.Тюрина,1957.К.И.Симбирякова, 1959,Л. В.  Ав­
дей, Ф.А.Спектор,1959,Л.Г.ГлоЕИНСкая,1961,Б.Т.Боревская и Е.А.
Губергриц,1961, 3 . А.Бондарь,1965,К.Г.Тагибеков,0.Г.Печерская, 
1963,Т.Ш.Магдмев,1960, И.П.Тесенко,1964/ так и при вне пече­
ночных заболеваниях /Д.Г. Абрамович и Э.Д.Бабук, 1950,М. С. Рож­
кова, 1952, И.А.Мельник,1954, Т.А.Чекалина,1954, М.Н.Егорова,
1955,И*А.Рыбачук,1957, 3 .Г.Гилинская,1957,Е.Е.Таранец,1958,
А.А.Кочегаров,1961, А.И.Конопко,1961, Ф.М.Жмудиков,1961, В.И.
Митюхина,1951, С.С.Григоров,1961, В.М.Борец,1961, А.М.Корепа-
ноЕа,1961, С. С.Пшоник, 1962, Р,М,Ницович, 1963, И.И.Гончарик, 1963



Л. М.Бронз, КХ53, С.И.Рахимов,1963, Р.И.Поляк,1964, А.Н.Арда­
матская, 1964/.

Имеется также немало работ,свидетельствующих о том,что 
печень,подвергаясь инфекционно-токсическим воздействиям не ос­
таётся безучастной и при инфекционных заболеваниях /дндоезен 
и Шмидт,1926, К.Цомая,1935, С.С.Несвижск я , 1935, 0. П.Баранова, 
1936, Б .3 .Бунина,1938, М.Р.НазироЕ,1939, А.Н.Беринская,1940,
В.Л.Коломойцев и 3 .П.Панкратова,1950, А.М.ЯрцеЕа,1951, Т. А.
Главинская,1952, Л.Ф.Колмакова,1957, Л.П.Фирсова,1959, О.А. 
Коридзе, 1961, П.А.Желтухин, 1962, Г.П.Моросовская, 1962, В.А. 
ГузееЕа, 1963, Т. И.Конюченко, 1954/,в том числе и при брюшном 
тифе /X. Ш.Пакторис, 1950, И.К.Мусабаев, 1950, С.Б. Арон, 1952,
Э.М.Шор, 1953, А.В.Змызгова, 1957, Л-В.Нореноерг, 1956, Б.М.Щепо- 
тин,1958, Н.В.Лиходед,1958, П.К.Паталах,1959, Л.Т.ДжафароЕа, 
1960, Е.М.Карпова,1960/.

Вовлечение печени е общий патологический процесс при 
брюшном тифе было замечено давно. Так,еще С.П.Боткин /1885/ 
указывал,что смерть при брюшном тифе является следствием пора­
жения нервных центров и глубоких ф у н к ц и о н а л ь н ы х  
нарушений п е ч е н и ,  наступающих в результате общей инток­
сикации организма. А.Шантемесс /1895/ считал,что осложнения 
со с т о р о н ы  печени играют важную роль в течение заболевания,хо­
тя клинически не легко распознаются.

При описании клинических проявлений брюшного тифа и 
паратифов почти Есеми авторами в той или иной степени отмечает­
ся увеличение печени /Ш.Ашар,1930, И.р.Брауде,1930, З.Н.Несме- 
лова,1932, Я.А.АльпероЕич, 1932, Г.Ф.Вогралик, 1938, Г.А .И е э - 
шенцоЕ,1949, С.Б.Арон, 1952/.

Так, Н.И. Иезноев и М.С.Струнекий /1928/ обнаружили



увеличение печени при брюшном тифе в 34$, при паратинах в 
41$ случаев. А.П.Выгоеский /1937/ на 1197 случаев ти-f о-пара­
тифозных заболеваний отмечал увеличение печени в 57 ,3$ слу­
чаев. Н.И.Рагоза и А.Л.КаценоЕич /1935/,анализируя свыше 
800 случаев брюшного ти£а,отмечали увеличение печени у 
61,4$ больных. И.К.МусабаеЕ /1950/ указывал на увеличение 
печени в 92$ случаев при брюшном тифе и в 70$ при паратифах. 
Т.Н.Голубчикова /1957,1959/ находила увеличение печени е 
разгар заболевания 53-50$ больных. С..Е.Шапиро, И.С.Жданов и 
Л.Р.Чаповская /1951/ регистрировали увеличение печени у 
63$,а Н.В.Дмитриева- у 87,3$ тифо-паратифозных больных.

Очень большое значение придавал патологии печени при 
брюшном тифе Н.К.Розенберг /1934/."Печень при брюшном тифе 
Есегда увеличена и это увеличение предшествует увеличению 
селезенки"-писал он. К такому же мнению пришла а.В .З мызгоеэ 
/1957/,считая,что печень относится к органам всегда поракаю- 
щимся при брюшном тифе. М.Войкулеску /1954/ указывал,что по­
ражение печени у больных брюшным тифом очень часто клини - 
чески проявляется гепатомегалией и болезненностью при паль­
пации.

Патолого-анатомические изменения е печена,происходя­
щие при брюшном тифе,различные аЕторы описывали по-разному. 
Одни находили эти изменения преобладающими в паренхиме,другие 
в мезенхиме печени,третьи указывали на диффузное поражение, 
локализующееся как в той,так и в другой ткани.

С.П.Боткин /1885/ в анатомической картине брюшного ти­
фа отмечал в печени изменения, характерные для паренхиматоз­
ных процессов. Ф .а . ЧетЕертухин в своей диссертации "К  вопро­
су об изменениях клеточного ядра при белковой и жировой деге­
нерации печени е течении брюшного тифа" также указывал на



диффузное поражение паренхимы печени /цитируется по И.К.Муса­
ба еву, 1959/.

А.М.Краснопольский /1934/ наличие частсго и значитель­
ного увеличения печени при брюшном тифе,относил за счет пато­
логических изменений,совершающихся преимущественно в интер­
стициальной ткани печени.Эти изменения,считал он,проявляются 
образованием тифозных гранулом, представляющих собой своеоб­
разное выражение продуктивно-инфильтративного воспалительного 
процесса. С этим,по его мнению, согласуется и другой симптом- 
болезненность печени,обусловленная вовлечением в патологиче­
ский процесс глиссоновой капсулы,представляющей собой часть 
мезенхимального остова органа. М.И.зеленсквя /1955/ при ана- 
томо-гистологических исследованиях при брюшном тифе,наряду с 
изменениями в других органах,как и А.М.Краснопольский,обна­
ружила гепатиты,преимущественно интерстициального характера.

И.В.Давыдовский /1933/,констатировал при брюшном тифе 
различную степень белковой и жир0Е0й дегенерации печени,нахо­
дя её” . . .  тусклой иногда,желтоватой,что соответствует различ­
ным степеням белкового и жирового перерождения".

Г.Ф . Вогралик /1938/ при микроскопическом исследовании 
печени при брюшном тифе,находил печеночные клетки мутными, 
зернистыми,переполненными жиром,что по мнению А. Ф. Б л юг ера 
/1964/,ЯЕляется показателем белковой дистрофии печеночной 
паренхимы.

И.Р.Брауде /1930/ и А.К.Абрикосов /1950/ указывали на 
значительную деструкцию какЕпаренхиме,так и в мезенхиме пе­
чени.

По наблюдениям Н.В.Дмитриевой /1962/ в печени отмеча­
ется перероадение паренхимы и пролиферация купферовских кле­
ток. М.Войкулеску /1964/ указывает,что при брюшном тифе в



печени отмечаются изменения,свойственные паренхиматозному ге­
патиту , имеющие вид мутного набухания или жирового перерожде­
ния печеночных клеток.

Огромная роль печени в патологии брюшного тифа,по мне­
нию Н.К.Розенберга /1934/, Г»$.Вогралика /1938/ обусловлена 
самим этиопатогенезом данной инфекции,что было убедительно 
подтверждено в эксперименте Х*Х.Планельесом и его сотрудника­
ми /х.Х.Планельес и Х.К.Форштер, 1947, Х.Х.Планельес и С.Л.Кра- 
синская,1950, Х.Х.Планельес,1950/. Исследуя механизм развития 
брюшнотифозной инфекции на мышах,авторы пришли к выводу,что в 
печени, е силу анатомо-q изиологичес;.их особенностей её,создают­
ся благоприятные условия для оседания бактерий.Вследствие это­
го она становится внутренним вторичным очагом инфекции.

Г.^.Вогралик /1938/ указывал,что наводнение печени 
брюшно-тикозными палочками,через портальную систему,усиленное 
размножение и выделение их из организма больного,происходящее 
е  о с н о е н о м  через желчные пути,не может не привести к значитель 
ным изменениям,как е  самой печени,так и в желчевьшодящих путях 
Н.Е.Дмитриева /1962/ указывает,что брюшной тиф- это бактерие- 
мическое заболевание с генерализацией болезненного процесса 
е  различных органах,поэтому такие органы,как селезёнка и пе­
чень не могут оставаться интактными.

Г.Бада /1961/ считает: . . .  "печеночные,миокардические, 
почечные и другие расстройства при брюшном тисТе . . .  результа­
том токсикоемии и бактериальных метастазов".

Одной из причин,усугубляющих поражение печеночной парен­
химы при тиф о-па ра тифозных заболеваниях, могут быть, холецисти­
ты и холангиты,имеющие место е течение заболевания.

Н.И. Рагоза и А.Л. КаценоЕич /1937/, Г.Ф . Еогралик /1938/



относили холециститы при брюшном тифе к явлениям редким.Одна 
ко другие клиницисты отмечали холециститы значительно чаще.

Так, И.Жебров /1899/ указывал,что при брюшном тифе бо­
лее чем в половине случаев желчь содержит тифозную палочку,на­
ряду с чем имеются изменения стенки желчного пузыря. Т»А*Стра­
хова /195Г/ наблюдала холециститы в разгар заболевания еще че 
ще - почти в 80$ случаев,a /1961/ - в 52$ случаев

Из многочисленных литературных источников известно,что 
холециститы и ангиохолиты сами по себе,независимо от этиоло­
гии, могут приводить к морфологическим изменен!ям е печени 
/Щ . Ъс'Щ ЫьКУь ,1927, к ь А щ  , Л ^O'diS. ,1943, X.М.Вайн­
штейн и А.И.Франкфурт, 1948, В.Н.Климов, 1957, К.И*Симбирякова, 
1959, Т . А.Спектор,1959, М.З.Имас,1950, Л.Г.Глоеинскэя,1951,
0 .П.Бубнова,1934, Э.И.Дружинина, 1964, В.М.Лисиенко,1964/.
По данным М.С.Маслова /1951/ печень при холециститах вовлека­
ется в болезненный процесс в 87$ случаев.

Та им образом,поражение паренхимы в печени при брюшном 
тифе, обусловленное этиопатогенезом данной инфекции,мо;.но 
считать общепризнанным.

Известно,что основой функциональных расстройств любого 
органа яеляются его анатомические изменения.

М.П.Кончаловский,подчеркивая анатомо-физиологическое 
единство органов печеночной системы еще на УШ съезде терапев­
тов е 1925 году,предлагал шатомические повреждения и функци­
ональные отклонения печени "собрать воедино", В последующем, 
нэблюдениями.проведенными многими отечественными клиницистами 
/0.П.Баранова,1935, А.Л.Мясникое, 1941, И.А.Кассирский,1949,
Л.Г.Фомина,1954, Г. А.Васиаенко, 1951, В .А .Гузеева,1963, А.Ф. 
Блюгер,1964/, была подтверждена зависимость между патоморфоло­
гическими и ф-ункциональными изменениями в печени.



Перше попытки $ункциона аьного исследования печени у 
брошнотифозных больных сделаны в 1889 го,чу,за­
тем в 1914 году Wqx̂ MVi 'om. • /Цитируется по д.М.Краснополь­
скому, 1934/.

Е на 1ей стране первые исследования функции печени при 
брюшном тифе были сделаны Е.Е.Касаткиным и Е.А-Кофман /1932/, 
а также в клинике npofeccopa А.Л.Мясникова А.М.Краснополь­
ским/1 934/. И,если перЕым двум авторам удалось выявить опреде­
ленные нарушения функции печенл,то д.М.Краснопольский не счи­
тая их значительными,сделал вывод,что паренхима печени,при 
ти.|о-паратифозных заболеваниях существенно не страдает.Однако 
в последующих работах А.Й.Сичинавы /1948/, И.К.МУсабаева/1950/, 
X. Ш.Накториса /1950/, С. Б. Арон /1952/,Э. М.'Пор /1953/,Б.М»Щепо- 
тина /1955/,А.В.Еременко /1955/,Н.М.Васильевского /1958/, 
П.К.Паталаха /1959/, С.Е. Шапиро,А.А.Конегантинова, .V.К*Зелен­
ской и Л.Г.ЧапоЕСкой /1959/,Л.Т.ДзсафароЕой /1930/,0.С.Махмудо­
ва /I960/,М. С. Фаворского /1932/ были п оказаны значительные 
нарушения функции печени при брюшном тис?е.

Наиболее убедительна е этом отношении работа И.К.Мусаба- 
еЕа /1950/,которая позволила автору сделать вывод,что наруше­
ние процессов обмена веществ при тифо-паратифозных заболева­
ниях, во многом обусловливаются извращением биохимических про­
цессов, протекающих е печени.Состояние этих процессов и сте­
пень проявления их нарушений зависит от тяжести и клинических 
проявлений болезни.

С.Б.Арон /1952,1934/,изучая состояние некоторых с]ункци  ̂
печени у больных брюшным тифом,пришла к заклочению,что сте­
пень выраженности поражения печени зависит от продолжитель­
ности и стадии болезни,исходного состояния организма,его



реактивности и яацичия заболевания в прошлом. По её данным, 
функциональная способность печени у больных с явлениями холе- 
цистоакгиохолитое не восстанавливалась до нормы и е периоде 
выздоровления.

Большим вкладом в изучение патологии печени при брюшном 
тифе явилась забота А.В.Змызговой /1957/,детально обследовав­
шей ряд функций печени у тиг{ о -п а ра т т/ф о зккх больных.В результа­
те проведенного наблюдения четор пришла к заключению о значи­
тельное функциональном нарушении печени при бр.ошном тифе в 
динамике заболевания.

Из наблюдений последнего времени заслуживает внимания 
работа ГГ.К. Паталзха''!959/,детально исследовавшего динамику 
белковообразовательной и антитоксической функпии печени у боль­
ных брюшным тифом. Выявленные отклонения в указанных функциях 
автор объяснял интоксикацией,считая ее одним из осноеиых звеньев 
в патогенетической цепи клинических и анатомических изменений 
при ткфо-паратифозных заболеваниях.

Изучение п и г м е н т н о г о  обмена у больных брюш­
ным ти}ом и паратифами нашло свое отражение в работах Е .Е .Касат ­
кина и Е.А.Кофман/1932/,А.М.Краснопольско1 о/1934/,И»К. Мусаба- 
ева/1950/,Н.М.Василевского/1955/,Л-В.Нюренберг/1956/,А*Г. Змыз- 
говой/1957/,Н.В.Лиходед/1958/. При этом многими авторами обна­
ружены значительные нарушения его.

Так,Е.Б.Касаткин и Е. А.Кофман, определяя у больных брюш­
ным тигТсм билирубин крови и уробилин мочи,констатировали ко­
лебания билирубина в пределах 0,4 -0,8 мг/5 при положительной 
качественной реакции мочи на уробилин и нормальном или низком 
проценте ретикулоцитов. Указанное обледоваиие позволило авто­
рам исключить гемолитическое происхождение уробилина и считать 
выявленную уробилинурию показателем понижения функции печени.



К.К.Мусабаев71950/,проведя исследование пигментной 
функции печени у 200 тис!о-паратифозных больных, обнаружил 
повышенное содержание билирубина е сыЕоротке крови не толь­
ко в разгаре заболевания,но и в периоде реконЕалесценции.Па­
раллельно с этим,по его данным,было увеличено содержание уро­
билина в моче и стеркобилина в кале. При этом, содержание уро­
билина е моче было более увеличено,чем содержание стеркобили­
на в кале,что по мнению й.К. Мусабаева, следует объяснять, в 
основном, ослаблением функции печени.

А.М.Краснопольский/1934/ произвел определение билируби­
на крови и уробилина мочи у 15 больных брюшным тифом. По дан­
ным автора гипербилирубинемии и уробилинурии ни разу обнару­
жено не было.

По данным Н.М.Василевского/1955/,обследовавшего 108 
тифо-паратифозных больных,также значительных нарушений пиг­
ментного обмена выявлено не было.

Вместе с тем, е оаботе Л.В.Нюренберг/1955/ у больных 
брюшным тифом констатирована гипербилирубинемия е ьо7° слу- 
чаев,уробклинурия е 66% случаев. А.В.Змызгова/1957/ отмечала 
повышение уровня билирубина крови у 53-х из 81 брюшнотифоз­
ного больного,а уробилинурию у 97% больных.Н*В.Лиходед/1958/ 
считает определение билирубина крови и уробилина мочи наибо­
лее чувствительными показателями нарушения функциональной 
способности печени у брюшнотифозных больных,зависящими от 
тяжести заболевания.

Таким образом,большинством исследователей у больных 
брюшным тифом выявлены нарушения пигментной функции печени, 
как правило,соответствующие степени тяжести патологического 
процесса.



Обмен у г л е в о д о Е  при брюшном тифе изучался 
0.Я.Виленкиной и Ю.К.ПолтеЕОй/1934/,А.М.Губинским/1938/, 
А.Н.Беринской/1940/,В.И.РабиноЕич/1941/,И.К.Мусабаевым/1950/,
A .В .Зш зго ео й/1957/. При этом, одни авторы /д. М.Губинский/ 
находили у брюшнотифозных больных повышенное содержание са­
хара в крови натощак. Другие-гипогликемию /о.Е.Виленкина,Ю-К. 
Полтева/. Третьи - нормальные цис|ры сахара./Н. М.Василевский/.
B.И.Рабинович/1941/,исследуя сахар крови у тифо-паратифозных 
больных,констатировала гипогликемию,гипергликемию и нормаль­
ные ци({ры сахара, в зависимости от периода м степени тяжести 
заболевания.

Наиболее полно нарушения углеводной функции печени при 
брюшном тифе освещены в работах И.К.Мусабаева /1950/ и А.Р» 
Змызговой/1957/. Однако суждения о количестве сахара крови 
натощак у больных ти(| о-пара тифозными заболеваниями и у этих 
аЕтороЕ оказались противоречивыми. Если К .К . Мусабаев, е  боль­
шинстве случаев констатировал у больных в период лихорадки 
гипергликемию, то А.Р.Змызгова обнаружила гипергликемию только 
у семи обследованных больных. В остальных 30 случаях цифры 
сахара крови натощак оказались нормальными.

При изучении обмена углеводов методом сахарной нагрузки 
/Н.А.Беринская ,Е.И.Рабинович,И.К.Мусабаев/ были обнаружены 
патологические кривые с извращением гипергликемического и осо­
бенно постгликемического коэффициентов. Так,А*Н.Беринская.изу­
чая гликемические кривые у 16 брюшнотифозных больных,отметила 
нарушения в них почти у всех больных,которые особенно прояв­
лялись в замедлении возврата сахара к исходной величине.

В.И.Рабинович исследовала углеводную функцию нагрузкой глюко­
зой на 12 больных брюшным ти|ом. По ее мнению,характерным па-



тологическим признаком для гликемических кривых во время ли­
хорадочного периода является большая гипергликемическая раз­
ница.

По данным А.Е.Змызговой у большинства обследованных боль­
ных в разгаре болезни и у половины больных е  периоде реконЕа- 
лесценции такяе были обнаружены патологические сахарные кри - 
Еые. Автор объясняет это нарушением паренхимы печени, а гакяв 
нервной регуляции органа.

И. К. Мусабаев пробами с инсулином и адреналином у тифо- 
паратифозных больных обнаружил патологические сдвиги в гли - 
когенном запасе печени и е  процессе гликогенообразованип.

Б.И. Рабинович применением пробы Штауб-Трауготта, с одно­
временным введением инсулина,показяла нарушения процесса асси­
миляции глюкозы е  ооганизме,имеющие место у больных брюшным 

m l ом.
И.К.Мусабаев основным механизмом,обусловливающим появ­

ление патологических гликемических кривых при брюшном тифе, 
считает понижение толерантности больной печени к глюкозе,про­
являющейся в падении ее ассимиляционной способности, а также 
в нарушении процесса гликогенолиза,зависящего от уменьшения 
гликогенного запаса и снижения способности паренхимы печени 
к мобилизации его. Автор указывает,что глубина патологии уг ­
леводного обмена у тифо-паратифозных больных зависит от сте­
пени интоксикации и тяжести заболевания. В ряде случаев изме­
нения углеводного обмена держатся гораздо дольше,чем клиничес­
кие проявления болезни.

Таким образом,на основании литературных данных можно 
считать,что у тифо-паратифозных больных тлеют место нарушения 
гликогеносинтезирующей и гликогенолитической функций печени, 
зависящие от периода болезни и степени ее тяжести.



Наряду с другими показателями функции печени при брюш­
ном тифе,рядом исследователей изучалось п р о т р о м б и ­
н о о б р а з о в а н  ие,хотя следует отметить,что нарушение 
синтеза протромбина, по сравнению с другими печеночными функ­
циями при брюшном тифе наименее изучены /С.Б.Арон,196Г, А.В» 
Змызгова, 1957/.

При изучении протромбинообразоЕания С.5 .Арон/1950/ выя­
вила у больных брюшным ти^ом определенную зависимость между 
патологией печени и уровнем протромбина крови е динамике забо­
левания. а.Е .З мызгоеэ подтвердила результаты,полученные С.Б. 
Арон,объясняя выявленную гипопротромбинемию нарушением поот- 
ромбинообразовательной функции печени.

Данные,полученные указанными выше авторами, согласуются 
с указаниями на гипопротромбинемию при брюшном тифе,имеющимися 
у Ашара/1930/.

Простота и чувствительность п р о б ы  К в и к а , а  
также то обстоятельство, что она,по мнению ряда исследователей 
/U.(luiCkL- , 1933,А-Я.Пытель, 1945/,полностью отражает антиток­
сическую функцию печени,явились,по-видимому,причи.гой наиболь­
шей изученности указанной функции печени у брюшнотифозных боль­
н ы х / ^ . М а м Цш РРо , 9 .С . $ 1д>16 , 1943,Г.М. Рэгатовских, 1949,
С .Б. Арон, 1952,И.К. Мусабаев, 1950, Э. М. Шор, 1953, Н. М. Василевский,
1955, Л. В. Нюренберг, 1955, А. В. Зш згова, 1957, Б. М. Щепотин, 1958,
Н. Р.Лиходед,1958,Л.Т.Джафарова,1950,П.К.Паталах,1959/.

Следует отметить,что в оценке антитоксической функции 
печени при брюшном тифе мнение всех исследователей едино.Так,
К.К.Мусабаев/1950/ считает,что снижение антитоксической функ­
ции при брюшном тифе и паратифах значительно. При этом.сте - 
пень угнетения ее зависит от тяжести и периода заболевания.



А.В.Зш згова/1957/ также приходит к выводу,что антиток­
сическая функция у больных брюшным ти(£ом понижается соответ­
ственно тяжести и периоду болезни. По данным Н.М«Василевско­
го/1955/ значительное угнетение антитоксической функции пе­
чени /от 50 до 30$/ наблюдалось у 36$ больных уже в начале 
заболевания.Л.В.Норенберг/1956/ отмечает в той или иной сте­
пени выраженное уменьшение выделения гиппуровой кислоты у 
63,5 % брюшнотифозных больных в разгаре заболевания.

Л.Т. Джафарова/1950/,изучая барьерную функцию печени 
при брюшном тифе у детей,отмечает,что Еыделоние гиппуроЕой 
кислоты даже к моменту еыписки не Есегда достигает своей 
нормы. Медленное восстановление антитоксической функции пе­
чени у тш!о-паратифозных больных в периоде реконЕалесценции 
отмечает также П.К.Паталах/1959/.

Таким образом, у тифо-паратифозных больных пробой 
Квика многими авторами выявлены определенные патологические 
сдвиги в антитоксической функции печени.

Характер б е л к о в о г о  обмена при брюшном тифе 
изучался многими исследователями /Л.К.Ходяи,1888,А* М.Красно­
польский ,1934,X.Ш.Пакторис,1950,И.К.Мусабаев,1950,Э* М«Шор, 
1953,С.А.Щеглова,1954,А.В.Еременко,1955,Н.М.Василевский,
1955,К. В.Климов,1956,Л.В.Нюренберг,1955,С.Е.Шапиро, А.А.Кон­
стантинов, М.И.Зеленекая,Л.Г-Чаповская,1959,0.С.Махмудов,1960, 
П.К.Паталах, 1951, М. С. Фаворский, 1952,Ю. Л.КричеЕская, 195°,
И.Я.Учитель и Э.Л.Хасман, 1963/.

Интерес к изучению сывороточных белков особенно воз­
рос при исследовании иммуногенеза брюшного тифа,так как бел­
ковый спектр сьшоротки крови,отражая протеиногенную функцию 
печени,является по мнению ряда авторов в определенной сте - 
пени и показателем гуморального иммунитета.



По мнению£.y folvH//1945/ иммунные сыворотки содержат 
больше гамма-глобулинов,чем не иммунные.Следовательно,белко­
вый спектр сыворотки крови,являясь показателем протеиноген­
ной функции печени, в определенной мере отражает и состояние 
гуморального иммунитета.

И.Я.Учитель и э.Л.Хасман/1964/ в эксперименте доказали, 
что процесс антителообразования при брюшнотифозной инфекции 
представляет собой частный случай синтеза белка в организме.
К.В.Климов/1956/ пришел к выводу,что "антитела - это глобу - 
лины с отпечатками специфичности"

При исследовании уровня общего белка при брюшном тифе 
большинством авторов констатирована гипопоотеинемия/И.К.Муса- 
баев, 1950,К .Р .Климое, 1956,Л.В.Нюренберг, 1956,9. wnd PR.

, 1959, С.Е. Шапиро с соавторами, 1959,П.К.Паталах, 
1959,0.С.Махмудов,1950,М.С.Фаворский,1962,Ю.А.Кричевский,1952/* 
Параллельно с этим в разгар заболевания X*Ш.Пакторис/1950/,
С. Е.Шапиро,д.А.Константинов,М.К.Зеленская,Л.Г.ЧапоЕСкая/1959/, 
М* С.4аворский/1962/,Ю. А.Кричевский/'1962/ отмечают уменьшение 
альбуминов и нарастание альфа-глобулинов,сменяющиеся в период 
реконвалесценции увеличением гамма-глобулинов.

С.Е.Шапиро с соавторами,обследовав 30 больных брюшным 
тиром, указывают,что улучшение общего состояния и процесс выз­
доровления сопровождаются повышением гамма-глобулинов с одно­
временным увеличением альбулинов и снижением глобулинов. 
Авторы обнаружили,что содержание глобулинов на высоте забо­
левания у больных с положительной реакцией Видаля было выше, 
чем у лиц с отрицательной реакцией, это позволило им предпо­
ложить наличие определенной зависимости между титром реакции 
Видаля и содержанием <ЛХ -глобулинов.



10. А.Кричееский / при обследовании 35 больных брюшным 
тифом/ не подтвердил результатов,полученных С.Е.Шапиро и его 
сотрудниками о более высоком содержании -глобулинов у лиц 
с положительной реакцией Еидаля.

По данным (М. С.$аворского/1962/ уровень содержания аль­
буминовой фракции у брюшнотифозных больных снижается в разгар 
заболевания и особенно в период ослабления клинических прояв­
лений болезни. В период реконвалесценции содержание альбуми­
нов нарастает. Альфа-глобулины в разгар болезни повышены,гам- 
ма-глобулины - в пределах нормы, с отчетливым нарастанием их 
в периоде выздоровления.

Результатом диспротеинемии является уменьшение величины 
альбумино-глобулинового коэффициента,на что указывает многие 
авторв/И. К.Мусабаев, 1950, А.Р.Еременко, 1955, М. С.Фаворский, 1962/.

С целью выяснения степени вовлечения печенк в патологи­
ческий процесс Т.Н. Голубчикова/1965/ исследовала белковые 
фракции и уровень общего белка в динамике у 50 больных средне- 
тяжелыми формами брюшного тифа. При этом автором е разгар за­
болевания было констатировано статистически достоверное умень­
шение общего количества белка /7 , 00t  0,14 против 8,05 * 0,07 
у здоровых/, сочетающееся с гипоальбуминемией, увеличением 
альфа-глобулинов и гаша-глобулинов, а также изменением аль- 
бумино-глобулинового коэф ф ициента в сторону его уменьшения.

Ряд авторов/А.Е.Еременко,1955,М.С-Фаворский,1952/ счи­
тает, что вряд ли возмоамо объяснить диспротеинемию только на­
рушением функции печени,ибо причины и механизмы,лежащие в ос­
нове этих изменений вообще и при тифо-паратифозных заболева­
ниях в частности, в действительности, по-видимому значительно 
сложнее. Однако,учитывая,что местом выработки альбумиюв по



общепринятому мнению/A* М.Ногаллер, 195 9, Г . П. МО ро с о в ск ня, 193Г,
С. К* Рэхимое, 1933, Д. Р.ГузееЕа, 1963, Е. И. Добрынина, 193.У являет­
ся печень,а при брюшном ти<1 е считается признанной альбумине- 
мия/Й.К.Мусабаев, 1950, К. Р. Климов, 1955,Л.Р.Нюренберг,195% 1959, 
М. СЛаЕорекий, 1932,Ю. Д.Кричевский, 1932/ мо то  полагать, что 
выявленные изменения в составе белковой формулы крови яеляот- 
ся свидетельством нарушения белковообразовательной функции 
печени.

Из других показателей функционального состояния печени 
при брюшном ти;|е и паратиф ах е  работах М.К.Мусабаева и д. Р . 

Змызговой проведено исследование х о л е с т е р и н а ,  е 
обмене которого по мнению А.П. :иясникова/1953/,Г.Е. ?ябоконь 
/1935/ частичное участие принимает печень. В результате прове­
денного наблюдения авторы отмечают снижение уровня холестери­
на крови соответственно тяаести заболевания. л«В.Змызгова 
считает, что нарушение хо л есте pi/шо во г о обмена у больных брюш­
ным тифом обусловлено недостаточностью холестеринастери;ициру- 
щ ей функции печени.

Таким образом,подвода итог анализу литературных данных, 
касающихся функционального состояния печени у тиф о-паратифоз­
ных больных моwho отметать,что при брюшном тифе и парат№1ах 
под влиянием инг|екиионно-токсического процесса имеют место 
нарушен я многогранной функциональной способности печени,за­
висящие,как правило, от периода и степени тяжести болезни.
Эти нарушения обратимы е  динамике заболевания и могут служить 
критерием клинического выздоровления.

Ьсли функциональные нарушения печени при тифо-парати­
фозных заболеваниях изучены достаточно полно и всесторонне, 
то исследование состояния печени при тифо-паратифозном



б а к т е р и о н о с и т е л ь с т в е в  доступной нам ли­
тературе отражения почти не нашло. Только И.К.Мусабаев, в сво­
ей работе по изучению печеночной патологии у больных брюшным 
тифом и паратифами провел наблюдение над функциональным сос­
тоянием печени / с точки зрения отдаленных результатов пора­
жения ее при тифо-паратифозных заболеваниях/ у 11 длительных 
тифозных бактериоЕыделителей.

Автор исследовал пигментную, углеводную,белковую и 
антитоксическую функции печени. Наибольшие отклонения были 
получены автором при изучении пигментного обмена. Нарушения 
его проявлялись повышенной уробилинурией и в ряде случаев 
гипербилирубинемией.

При исследовании углеводного обмена уровень сахара у 
всех бактерионосителей натощак оказался в пределах нормы. 
Анализ сахарных кривых после нагрузки глюкозой еыявил в 
шести случаях из одиннадцати нарушения гипергликемического 
коэффициента/Еыше 1,5/.Но наиболее показательным было нару­
шение постглккешческого коэффициента,который во всех 11 

случаях был выше нормы и колебался в пределах 1,1  - 1 , 4.
Дня выяснения гликогенообразовательной функции печени 

шести бактерионосителям автором была проведена нагрузка глю­
козой с инсулином,что позволило ему отметить нарушение 
процесса гликогенообразования,так как почти у всех бактерио­
носителей сахар крови не возвращался к первоначальному уров­
ню через деэ часа после нагрузки. Уменьшенным оказался и гли- 
когенный запас печени,так как гипергликемический коэффициент 
после нагрузки адреналином,по данным автора, был значительно 
ниже нормы.

Количество выделенного бензойно-кислого натрия у носи­
телей колебалось в пределах от 75,5 до 85,4 %



Общее количество белка у половины обследованных /5 че­
ловек/ было несколько снижено. Альбумино - глобулкновый коэф­
фициент в большинстве случаев был ниже нормы /до 1,2/. Ре­
зультаты исследования межуточно-белкоЕого обмена показали не­
значительное поЕыиение содержания аммиака е моче и аминокис­
лот е крови.Холестерин кроЕИ ео Есех случаях был е пределах 
нормы.

Талим образом,по данным И .К .МусабаеЕа,у длительных тифо- 
паратифозных носителей е большинстве случаев наблюдались нару­
шения почти всех функций печени за исключением обмена холесте­
рина. Выявленные нарушения функционального состояния печени у 
тифо-паратифозных бактерионосителей были менее выражены чем у 
больных.

Кроме работы Й.К.МусабаеЕа,мы встретили сообщение 
2). ёг&к. , И ,1960 , с указанием об исследовании неко­

торых функций печени у четырех хронических бактерионосителей 
брюшного тифа,страдающих холецистоангиохолитами.По их данным 
у ДЕух носителей функциональные пробы были без отклонения от 
нормы,у Д Еух отмечались нарушешя е  пигментном обмене/гипер- 
билирубинемия и уробилинурия/.

В сообщении И.Р.Антоновой /1955/ отмечается наличие у 
хронических тифо-паратифозных бактерионосителей диспротеиме- 
нии.При этом,показатели протеинограммы у носителей,по мнению 
аЕтора,аналогичны данным,регистрируемым у больных брюшным ти­
фом е остром периоде болезни.

Наблюдения Т.Н.Голубчикоеой /1955/ позволили сделать 
еыеод, что характер нарушения белк^Еого обмена у длительных 
бактерионосителей сходен с диспротеинемией у больных,но сте­
пень его менее интенсивна.



Р е з ю м и р у я  обзор литературы, касаощейся пато­
логии печени при тифо-паратифозных заболеваниях, могло отме­
тить, что большинством исследователей является признанным 
вовлечение печени в общий патологический процесс. При этом, 
анатомические нарушения сочетаются с отклонениями е много­
численных, свойственных печени, функциях. Выявленные откло­
нения находятся е поямой зависимости от степени тяжести и 
периода болезни.

У хронических носителей возбудителей брюшного ти[а и 
паратифоЕ авторами также обнаружены отклонения некоторых пе­
ченочных функций. Однако еыводы эти относятся, е основном, к 
незначительному числу наблюдений и в ряде случаев противоре­
чивы,что не создает полноты и цельности впечатления о функ­
ции печени при хроническом тифо-пара тифозном бактерионоситель­
стве.

Вместе с тем, Еопрос этот представляет практический ин­
терес, так как позволяет оценить клиническое состояние хро­
нических бактерионосителей и сделать правильный выбор средств 
патогенетической терапии.



Ч А С Т Ь  П.

С О Б С Т В Е Н Н Ы Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я .

Глава 1. ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СОБСТВЕННЫХ 
НАБЛЮДЕНИ/Г.

Под нашим наблюдением находилось 200 бактерионосите­
лей, которых мы разделили на две группы, положив в основу 
деления кратность нахождения у них тифо-паратитозных возбу­
дителей.

В первую группу, насчитывавшую 150 человек,вошли бак­
терионосители^ которых микробы обнаруживались много раз, 
как в условиях амбулаторных, так и в стационаре. Таких бак­
терионосителей, в соответствии с инструкцией Минмстерсгва 
Здравоохранения СССР от 2.У1.1961 года, мы отнесли к числу 
хронических.

Во вторую группу вошли 50 человек, оказавшихся при 
многочисленных обследованиях однократными выделителями тифо­
паратифозных салмонелл. этих бактерионосителей, в соответст­
вии с той же инструкцией, мы считали транзиторными.

Распределение бактерионосителей по видам тифо-парати- 
фозных возбудителей представлено в таблице 1 .

Таблица 1.
Распределение бактерионссихелей по видам 

' тифо-паратифозных возбудителей.

Группы бактерио­
носителей

Количест­
во обсле­
дованных 

лиц

Виды с а л м о н е л л
Брюшной

тиф
Паратиф

И  К 11

Па ̂ атиф 
А

Хронические бакте• 
рионисители 150 112 33 5
Транзиторные бак­
терионосители 50 24 24 2



Из указанной таблицы видно,что в группе хроничес - 
ких бактерионосителей 112 человек составили выделители 
$о£моке1!1?йЯк. и 38 человек выделители паратифов "А" и "В"»
В группе транзиторных бактерионосителей у 24 человек за ­
регистрировано однократное выделение возбудителей бргаш - 
ного тифа и у 35 паратифов "А" и "В ". Таким образом, 
хроническое бактерионосительство по нашим данным оказа - 
лось чаще обусловлено палочкой брюшного тгога, а транэи - 
торное - возбудителями паратифов />>1, =3,54,
И* -7,06, I  = 3,37 р ^ 0,01/.

распределение бактерионосителей по полу.представ - 
ленное в таблице 2, показывает,что количество женщин сре­
ди наблюдаемых нами носителей превышает число мужчин е 
5,7 раза. Данные диаграммы к таблице 2 свидетельствуют, 
однако»о большем преобладании женщин в группе хронических 
бактерионосителей /в 7,3 раза/ по сравнению с транзитор- 
ными / в 3,1 раза/. Соответственно этому, среди транзитор­
ных бактериовыделителей соотношение мужчин оказалось боль­
шим, чем в группе хронических бактерионосителей 24$ против 
12$, при этом разница статистически достоверна / 171 >
6,04, -2,65, -Ь =1,82, р ^  0,05/.

Анализ возрастного состава носителей тифо-парати- 
фозной инфекции /см. таблицу з /  показал,что в группе хро­
нических бактерионосителей значительную часть / 61,3 $ / 
составили носители старше сорока лет, тогда как среди 
транзиторных бактерионосителей преобладали лица молодого 
и среднего возраста. Так,количество носителей в возрасте



Т а б л и ц а  2

Р а с п р е д е л е н и е  б а к т е р и о н о с и т е л е й  п о  п о л у .

Г р у п п ы
Б Л К Т Е Р И О Н  О-  
С И Т E Л Е Й

О б щ е е
КОЛИЧЕСТВО
ВАКТЕРИОНОШЕ- 
_ _ _ Л Е И

П О И '

Ж  Е Н Ш,  И Н Ы М у ж ч и н  bi

Х р о н и ч е с к и ^
Б а к т е р и о н о с и т е л и

150 132 18

Т р д н з и т о р н ы Е
БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

5 0 58 12

К т о 0 170 30

Д И А Г Р А М М А  К Т А Б Л И Ц  Е 2

[ ) А К Т Е р И  О Н  О  С  И  Т  Е  Л  И

Х р о н и ч е с к и е  Т р л  н  з  и  т  о  р  н  ы  е

При м еч а н и е

Ш
Ж е н щ и н ы М у ж ч и н ы
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Б о з р д с т н о й  С О С Т  А 6 Б А К Т Е Р И О Н О С И Т Е Л Е Й

Г р у п п ы

БАКТЕРИО­
НОСИТЕЛЕ М

Об щ е е
КОЛИЧЕСТ­
ВО ОЬСЛЕАО- 
Ванных лиа

В о з р а с m

Ао

И ш
15-19 20-29 30-39 50-59

Старше

60 АЕТ

К оничес­
кие. 150 2 8 26 22 30 50 12

Трл НЗНТОр- 
Н bl Е

50 я 6 II 12 9 k ---

. Д и а г р а м м а  к  т а б л и ц е  5

П р и м т ш  S  Г т р н о т ш



до 40 лет в этой группе равнялось 37 человек или 74 $» 
среди хронических бактерионосителей соответствующая воз­
растная группа составила 58 человек или 38,7 %  Статисти­
ческое сравнение полученных показателей свидетельствует о 
существенности выявленного различия / м. -6,20, »Ч-3 ,97,

=4,79 р ^ 0,001/. Из этой же таблицы следует,что 
в группе транзиторных бактерионосителей вообще не зареги­
стрировано лиц старше 60 лет, а среди бактерионосителей- 
"хроников" они составили 8,0 %  Удельный вес детей до 14 
лет е  общем количестве бактерионосителей оказался сравни­
тельно невысок / 5,0$ /. Это можно объяснить тем,что в 
клинику присылались бактериовыделители, в основном, из по­
ликлиник для взрослых. Но и на этом,сравнительно небольшом 
количестве бактерионосителей-детей, заметно,что им чаще 
свойственна транзиторная форма бактерионосительства.

В 45,0 $ случаев хронические бактерионосители не ука­
зывали на перенесенные в прошлом тифо-паратифозные заболе­
вания, а 55 $ переболели брюшным тифом и паратифами в раз­
личные сроки. При этом распределение тифозных и паратифоз­
ных бактерионосителей среди "болевших" и "неболевших" ока­
залось несколько различно.

Так, в группе "болевших" /7В носителей/ 66 человек 
являлись выделителями палочек брюшного тифа и 12 -паратифоз­
ных возбудителей. Несмотря на то,что в группе "неболевших" 
/72 носителя/ также преобладали носители тифозных салмонелл,



количественное соотношение бактериовыделителей паратифа "А" 
и "В",по сравнению с группой переболевших, оказалось в два 
раза большим.

У бактерионосителей,переболевших брюшным тифом и пара- 
типами, сроки перенесенного заболевания оказались различными, 
о чем свидетельствуют данные таблицы 4.

Таблица 4.
Распределение бактерионосителей е зависимости 
от сроков перенесенного ранее заболевания.

Давность перенесенного 
заболевания Количество бактерио­

носителей

От 3-х месяцев до 1 года 13
от 1 года до 5 лет 13
от 6 лет до 10 лет 2
от 11 лет до 15 лет 10
от 16 лет до 20 лет 11
от 21 года до 30 лет 6
от 31 года до 40 лет 13
Свыше 40 лет 10

Итого: 78

Как видно из таблицы 4, значихельное число носителей 
/ 52 из 78/ являлись бактериовццелителями более 5 лет, из 
них большая часть /29 из 52/- свыше 20 лет.

В группе транзиторных бактерионосителей, лиц,указываю­
щих на наличие перенесенного тифо-паратифозного заболевания 
не оказалось.



Пути,по которым наблюдаемые нами лица были выявлены как 
бактериоЕЫделители, представлены в таблице 5.

Таблица 5.

Пути ЕЬШЕления тифо-паратис[озных бактерионосителей.

Контингенты обсле- 
ДОЕаН:1ЫХ лиц

Количество выявленных 
бактерионоси телей

xpoHt
абс.

веских
п

транзи
абс.

торных
п

Переболевшим брюшным тифом 
и паратифами 24 15,0 — —

контактные в очагах тифо- 
паратифозных заболеваний 24 16,0 - -
переболевшие острыми же­
лудочно-кишечными заболе- 
ван'лями 22 14,6 11 2 ,0
контактные в очагах острых 
желудочно-кишечных заболе­
ваний 15 10,0 7 14,0
контактные в очагах бакте­
рионосителей 4 2,7 - -
обследуемые при профилакти­
ческих осмотрах 46 30,7 32 64,0
больные заболеваниями желче- 
еыводящих путей 15 10,0 - -
общее количество бактерио­
носителей 150 100,0 50 100,0

Данные приведенной выше таблицы показывают,что наиболь­
шее количество бактерионосителей выявляется при профилакти­
ческих осмотрах. При этом, у транзиторных бактерионосителей 
этот путь ЕыяЕления носительства тифо-паратифозных салмонелл 
является основным /64,0% Л



Большое количество бактерионосителей выявляется кабинета 
ми инфекционных заболеваний поликлиник из лиц переболевших 
тифо-иаратифозными заболеваниями /16,07° /, а также е очагах 
брюшного тифа и паратифов / 16,0$ /. Таким путем,как свиде­
тельствует таблица 5, выявляются хронические бактерионосители 

Значительная часть хронических и транзиторных носителей 
оказалась ЕЫЯЕаенной из переболевших и контактных в очагах 
острых желудочно-кишечных заболеваний /соответственно 24,6$ 
и 36,0$/. Бактерионосители из числа "печеночных" больных 
/ 10,0$ / являются только хроническими носителями.

Из таблицы 5 также следует,что обследованием в окруже­
нии носителей было ЕЫЯЕлено несколько случаев семейного бак­
терионосительства. Таких очагов мы наблюдали чешре.Е первом 
случае бактерковыделителями палочек брюшного тифа оказались 
отец и сын, длительное Еремя проживающие Еместе,отрииаЕшие 
перенесенный брюшной ти] е прошлом. Оба имели сопутствующую 
брюшнотифозному носительстЕу глистную инЕазию-описторхоз.
Бо втором случае хроническое носительство салмонелл брюшного 
тифа зарегистрировано у двух сестер, из которых одна перебо­
лела брюшным тифом раньше другой на четыре года.В третьем 
случае хроническими носителями брюшнотифозной инфекции ока­
зались также две сестры,страдающие,как и обе предыдущие,опис- 
торхозом. В четвертом случае мать и дочь,одновременно 30 лет 
назад,переболевшие тифо-паратифозным заболеванием,являлись 
хроническими бактериовццелителями возбудителя паратифа "Е ".

В ы в о д ы :

1. Хроническое тифо-паратифозное носительстЕо чаще обу­
словлено палочкой брюшного тифа,а транзиторное соответствен­
но чаще - возбудителями паратифов.



2. Подавляющее большинство носителей т№?о-паратифозной 
ин[екции составляют женщины.Преобладание женщин в группе хро­
нических бактерионосителей е 2 раза больше,чем в группе тран­
зиторных.

3. Среди хронических бактерионосителей преобладают лица 
пожилого и среднего возраста,в группе транзиторных бактерио­
носителей- лица молодого и соеднего Еозраста.

4. Основное количество хронических бактерионосителей 
выявляется е очагах брюшного тифа и других острых желудочно- 
кишечных заболеваний, из числа переболевших тифо-паратифозны­
ми заболеваниями,а также из группы "печеночных” больных.Боль­
шинство транзиторных бактерионосителей выявляются пои профи­
лактических осмотрах.

5. При хроническом бактерионосительстве е о з м о ж н ы  очаги 
"семейного” бактериовыделения.

Глава П. КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА И ЛАБОРАТОРНАЯ
ДИАГНОСТИКА ТИФО-ПАРАТИФОЗНЫХ БАКТЕРИОНОСИТЕЛЕЙ.

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА В своих исследованиях мы
ТЖ'О-ПА^АТШОЗШХ БА’ ГЕРИ0-

НХИТЕЛЕЗ. пользовались обычными методами
наблюдения и обследования больных. При этом,клиническими тес­
тами являлись: характер температурной кривой,изменения со 
стороны сердечно-сосудистой системы, органов дыханиь,желудоч­
но-кишечного тракта,печени и желчевыводящих путей, ооганоЕ 
мочешделения.нерЕио-психический s-ta-tus . На ряду с этим у 
набл.одаемых бактерионосителей изучались данные гемограмм и 
желудочной секреции,проЕодилось рентгенологическое исследова­
ние желудка,бактериологические и серологические исследования.

Из 150, наблодаемых нами хронических бактерионосителей,



70,0% высказывали различного рода жалобы. Характер жалоб 
представлен в таблице 6.

Как видно из таблицы 6, наибольший удельный вес занима­
ют жалобы на боли в области печени / 52,0$ /,желудка и кишеч­
ника /58,6$ /, а также диспепсические явления /48,5$ /.Кро­
ме того,в поедставленяой таблице обращают внимание жалобы 
на боли в области сердца, котооые предъявляли 20,0$ хрони­
ческих бактерионосителей. При этом, большинство из них 
оказались лицами молодого и среднего возраста и не имели 
каких-либо объективных изменений со стороны сердечно-сосу­
дистой системы.

Среди бактерионосителей, высказывающих жалобы, лиц, 
перенесших е прошлом клинически выраженную .{орму TMtjo-пара­
тифозного заболевания, было в 2 раза оольшим,чем среди бак­
терионосителей, у которых жалоб не было. Кроме того,в 
группе бактерионосителей, имеющих жалобы, иыло значительно 
большим / 40,0$ / количество носителей,перенесших заболе­
вание более пяти лет назад,чем в группе не имевших жалоб 
/ 25,0$ /. Количество бактерионосителей,перенесших в прош­
лом паратифозные заболевания, среди лиц, предъявлявших и 
не поедъявлявших жалобы было почти одинаковым /соответст­
венно 25,6$ и 24,7$ /.

Таким образом, бектерионосители, переболевшие более 
пяти лет назад клинически выраженной формой тифо-паратифоз- 
ного заболевания, высказывали жалобы значительно больше и 
чаще.

Тоанзиторные бактерионосители ни каких жалоб не пэед-
ЯЕЛЯЛИ.

У абсолютного большинства /у 149 из 150/ хронических 
бактерионосителей общее состояние было удовлетворительным.



Т а б л и ц а 6

ЖАЛОБЫ У ХРОНИЧЕСКИХ ТИФО-ПАРАТИФОЗНЫХ 
Б А К Т Е Р И О Н О С И Т Е Л Е Й

Ж а л о б ы Частота е 
абс.цифрах

Частота
Е %

1. БОЛИ В ОБЛАСТИ ПЛЕНИ 78 52,0

2. БОЛИ В ЭПИГАСТРАЛЬНОЙ ОБЛАСТИ 56 37,3

3. СНИЖЕНИЕ АППЕТИТА 42 28,0

4. БОЛИ В ОБЛАСТИ КИШЕЧНИКА 32 21,3

5. ВЗДУТИЕ КИШЕЧНИКА 23 15,3

6. НАЛИЧИЕ ЖИДКОГО СТУЛА 18 12,0

7. ТОШНОТА,ИЗЖОГА,ОТРЫЖКА 8 5,3

8. З А П О Р Ы 2 1*3

9. С Л А Б О С Т Ь 10 6,6

10. БОЛИ В ОБЛАСТИ СЕРДЦА 30

I

20,0

1



Температурная реакция,наблюдаемая нами у тифо-паратифоз­
ных бактерионосителей, показана в таблице 7. Как свидетельст­
вуют данные таблицы и диаграммы к таблице 7, у большинства 
хронических бактерионосителей /60,0%  / и у Есех транзиторных 
бац-териовыделителей температура оказалась нормальной. Наряду 
с этим, в 40,0% случаев клиника хронического носительства тифо- 
па ->атифозных салмонелл характеризовалась периодическим /29,3% / 
или постоянным /10,0/5 / субфебрилитетом. В о^ном случае /0,7%/ 
длительного /более 30 лет/ носительства палочки паоати|а "В " 
температурная реакция оказалась близкой к ремитирующей.

Изменения со стороны сердечно-сосудистой системы у хро­
нических бактерионосителей выражались в жалобах на боли е об­
ласти сердца / у 20,0/* /, тахикардии /у 10,0% / ,приглушении 
сердечных тоное /у 32,6% / и экетрасистолии /у 4,6% /• Мы не 
берем на себя смелость утверждать,что выявленные некоторые 
"кардиологические" симптомы у хронических носителей т ;о -  
паратифозной инфекции связаны только с бактерионосительством. 
Однако исклочение влияния на состояние сердечной деятельности 
некоторых факторов /гипертоническая болезнь,ревмоин1екщя, ти­
реотоксикоз и др./,отсутствие жалоб и объективных проявлений 
со стороны органов кровообращения в группе транзиторных бак­
терионосителей,* также наличие литературных данных, у называю­
щих на "заинтересованность" сердечно-сосудистой системы при 
заболеваниях желчеЕЫводящих путей /з«И..Дружинина, 1964, £.?£. 
Лисиенко,1964/,позволяет предположить,что данные симптомы мо­
гут быть обусловлены длительным существованием инфекционного 
очага г организме хронического бактерионосителя.

Жалоб и объективных прояЕлений, свидетельствующих о па­
тологических отклонениях е органах дыхания, у всех обследуемых
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бактерионосителей не обнаружено.
Е противоположность этому, симптомы,указывающие на пора­

жение желудочно- кишечного тракта,у них были достаточно выра­
женными. Так,28,0$ хронических бактерионосителей указывали на 
снижение аппетита, 60,0$ предъявляли жалобы на боли в эпигаст­
ральной области и области кишечника. Одновременно с этим 
18,6$ бактерионосителей отмечали тошноту,отрыжку,изжогу,расст­
ройства стула,при этом чаще встречалась наклонность к послабле­
нию его,чем запоры / 12,0$ против 1,3$ Л

Данные объективного обследования хронических бактерионо­
сителей^ основном,соответствовали субъективным ощущениям.Так, 
болезненность пои пальпации е  эпигастральной области отмеча - 
лась у 46 /30,7$,в области кишечника у 27 /18,0$ / бактерионо­
сителей.

Учитывая наличие у хронических тифо-паратит озных бактерио­
носителей жалоб и объективных данных,свидетельствующих о заин­
тересованности желудочно-кишечного тракта,мы проЕели исследо­
вание желудочного сока у 100 хронических и у 15 транзиторных 
бактерионосителей, результаты исследования желудочного содер­
жимого у ти^о-паратиц-озных бактерионосителей приведены в таб­
лице 8.

Из представленной таблицы и диаграммы 8 следует, что бо­
лее,чем у п о л о е и н ы  хронических бактерионосителей /54,0$/ сво­
бодная соляная кислота е желудочном содержимом отсутствует.
У значительной части носителей /22,0$ / обнаружена пониженная 
кислотность. При этом,необлодимо отметить,что среди бактерио­
носителей, страдающих полной ахилией, количество лиц, перенесших 
в прошлом клинически выраженную форму тифо-паратидозного забо­
левания, было большим,чем соеди бактерионосителей с нормальной



Т А М  И Ц, A S

Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и й  ж е ш о ч н о г о  с о л е  р ж и м о г о

У  Х Р О Н И Ч Е С К И Х  И Т Р А Н З И Т О Р Н Ы Х  б  А К Т Е  р И  О  Н О  С  И Т  £  А  Е И

Г р у п п  ы
М К Т Е  Р И О Н  о -  

С И Т Е Л Е И

О б щ е е ,
КОЛИЧЕСТВО
0БСЛЕЛО8АН-
ных.

К и с л о г о  Н О С Г П 5

Н о р М А По н и ж е н а А х  и л и я По в ы ш е н а

ХрОН И Ч  Е С К И Е 
5 А К Т Е р И 0 Н 0 С И Т Е Л И

100 21 22 5 k 3

ТрАНЗИТ0рн£)1Е
Б А К Т Е Р И О Н О С И Т Е Л И

16 9 7

Л И А Г р А М М А  К  Т А Б Л И Ц Е  2
N . O

Прим ечание Х р о н и ч е с к и е  Т р д н з и т о р н ы е
б а к т е р и о н о с и т е л и  б а к т е р и о н о с и т е л и



бб.

кислотностью желудочного содержимого. Параллельно с этим, 
чоуздо отметить и соотретствениое преобладание среди них лиц 
с большим сроком бактерионосительства,равно,как и преоблада­
ние бактерионосителей тифозных салмонелл. Следовательно,гипо 
и ахилия била свойственна чаще длительным бактерионосителям, 
пеоенесших в прошлом клинически выраженную форму брюшного 
тиф а .

У трачяиторчых бактерионосителей симптомов пооагения 
органов пищеварения не обнаружено. Однако исследование кеду­
дочного сока,проведенное у 15 бактерионосителей,показало 
/см. таблицу 8/ ,что более половины из них имели нормальную 
кислотность,а у семи носителей общая кислотность и свободная 
соляная кислота оказались умеренно сниженными.

Рентгенологическое обследование,проделан.юе у 40 хро­
нических бактерионосителей, обнаружило явления умеренно вы­
раженного хронического атрофического гастрита у 1Q человек, 
большинство из которых переболели брюшным ти^ом более десяти 
лет назад, рентгенологическим обследованием желудка,проделан' 
ннм у 15 транзиторных бактерионосителей,органических измене­
ний со стороны желудочно-кишечного тракта не выявлено.

Состояние печени и желчевыводящих путей изучено у 
всех,находившихся под начим наблюдением бактерионосителей. 
Симптомы,отражающие патологию желчно-печеночной системы об- 
единены в таблицы 9 и 9-А.

Анализируя данные табоицн 9 и диаграммы к ней, следует 
отметить,чго более половины хронических бактерионосителей 
/ 54,7$ / жаловались на боли в правом подреберье,причем в 
подавляощем большинстве случаев боли эти носили постоянный 
характер и значительно реже приступообразный.
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При объективном обследовании у 45,3$ бактерионосителей 
отмечалась болезненность края печени и передней бршной стен­
ки е точке проэкции желчного пузыря. Болезненность печени не 
всегда сочеталась с её увеличением,которое можно оыло конста­
тировать только у 20,0$ бактерионосителей.

Дуоденальное зондирование оыло проделано у 1 >74 хрони­
ческих бактерионосителей. Учитывая,что наличие элемен тов 
воспаления в порции "А" не всегда может быть "печеночного" 
происхождения,мы принимали во внимание данные лабораторных 
анализов желчи только порций "В" и "С". Полученные результа­
ты показаны в таблице 9-А.

Таблица 9-А.

Результаты дуоденального зондирования 
хрониче с чих бактерионоси те лей.

Порции
желчи

Общее количество 
ооследоЕанных

Количество выявлен­
ных случаев воспа­
ления в
аОс.цифрах в $$

"В " + "С" 124 83 62,0
"В " 104 62 60,и
« с„

1
103

1 j
33 62,0

Как показывает таблица, явления холедистоангиохолитоЕ 
были свойственны 83 /62,2$ / хоонкческих бактерионосителей.
При этом холециститы и холангиты по частоте встречались поч­
ти одинаково /соответс рвенно 60,0$ и 62,0%/, в большинстве 
случаев сопутствуя друг другу. Следует отметить,что количест­
во бзктерионосителей-женщин, стоадащих холецистоангиохолита- 
ми тифозной и паратифозной этиологии,в 13 раз превышало чис­
ло мужчин.



Сочетание холециститов с ангиохолитами, обнаруженное у 
хронических бактерионосителей позволяет предположить,что холе 
иистэктомия,как метод санации длительных бактерионосителей,ед 
ва ли может быть о п р а в д а н а . Свидетельством у т о г о  я е л я о т с я  на­
блюдаемые нами восемь случаев хронического бактериовыделения 
при отсутствии желчного пузыря. Все восемь бактерионосителей 
были женщины,переболевшие в прошлом /от полутора до сорока 
лет назад/ клинически е ы раженной формой тифо-паратифозного за 
болеЕания. Шесть из них выделяли палочки брюшного т и ф а ,Д Е о е -  

паратифа "Ри. У одной носительницы холецистит предшествовал 
брюшному тифу,у одной присоединился,как осложнение к основно­
му течению болезни и у остальных развился е сроки более или 
менее отдаленные от перенесенного заболевания.

Дгое были выявлены,как бактериоЕыделители брюшного тифа 
до холецистэктомии,у остальных же, этиология имевшего место 
холецистита была установлена только после оперативного Емеша- 
тельстЕа.Несмотря на удаление желчного пузыря, Есе бактер^оно 
сительницы продолжали жаловаться на диспепсические явления и 
боли в области печени,которая объективно была у Есех болезнен 
ной и почти у Есех увеличенной и при многократных бактериоло­
гических анализах продолжали выделять из желчи брюшнотифозную 
палочку.

Дуоденальным зондированием у семи человек в порции "С" 
обнаружено большое количество лейкоцитов и слизи.У одной но­
сительницы, подвергшейся д е э  года назад хирургическому вмеша­
тельству по п о е о д у  холецистита,желчь не содержала лейкоцитов, 
но наличие жалоб,а также присутствие в желчи слизи и неодно­
ратно положительная холекультура позволили предположить и у 
неё наличие хояангита.



Для иллюстрации предлагаем еыписки из истории болезни 
двух бактермоносительнип:

Пример £ 1. , Бактерионоси гельница салмонел 1Ы па­
ратифа '’В", П. ,42 года. История болезни 
№ 1472/59. Перенесла паратщ "Р " 1,5 года 
назад.Период рёконвалесценции осложнился хо­
лециститом с периодически повторяющимися е 
дальнейшем приступами остоых болей,е сеяэи с 
чем полгода спустя больной была произведена 
холецистэктомия.Однако,несмотря на это,боль­
ная продолжала жалоЕаться на боли в области 
печени.Объективно: печень увеличена на один 
см.,край её болезненный. В порции "С” при 
дуоденальном зондировании лейкоцитов до 30 
в поле зрения,много клеток эпителия и слизи. 
Холекультура и копрокультура многократно по­
ложительны. Реакция Видаля с антигеном пара­
тифа "В " положительна в разведении 1/800.

Пример ® 2. • Носительница палочки брюшного тифа
Е.,54  лет /История болезни If 568/62/. Пере­
болела брюшным THjfOM более 40 лет назад.в 
течение 15 лет страдала поиступами болей е 
правом подреберье,в связи" с чем десять лет 
назад произведена холецистэктомия,после ко­
торой держатся тупые боли е области печени. 
Объективно: нижняя граница печени увеличена 
на один см ., край болезненный.При дуоденаль­
ном исследовании в порции "С" лейкоциты густо 
покрывают Есе поле зрения,много слизи.холе- 
культу оа,копрокультура положительны, ^еакшя 
Видаля положительна с "н" и "0м антигенами 
1/ТОО, -1/20.

Для выяснения наличия сопутствующих тифо-паратифозному 
бактерионосительству инфекций и инвазий, мы произвели дополни 
тельные клинические и бактериологические исследования желчи. 
Анализ полученных данных исследования дуоденального содержи­
мого показал,что у 14 /11,7$ / бактерионосителей из желчи
был Еьделен патогенный стафилококк , у 5 /4,2$ / яйца
о j> is-t о г с 1л l s |  е ? i и г и s и у З  /2,5$ /- лямблии.

Та им образом, Еедущая роль в этиологии воспаления 
желчных путей у хронических бактерионосителей принадлежит 
возбудителям тиг£ о -паратиф о зной группы, которые были обнаружены



в желчи у Есех бактерионосителей с клиническими проявлениями 
холецистоангиохолитов. Сопутствующая ин.]екция и инвазия /па­
тогенный стафилококк,сибирская двуустка,лямблии/ играют здесь, 
повидимому,поддерживающее значение.

рассматривая воспалихельный процесс в желчевыводящих 
путях в связи с давностью перенесенного заболевания, молено от­
метить некоторую зависимость между частотой холецистоангиохо­
литов и длительностью бактерионосительства. Так,из 44 хрони­
ческих бактерионосителей, имеющих воспалительные явления в 
желчевыводящих путях,подтвержденные лабораторно,большая часть 
/33 из 44/ переболели тифо-пара тифозными заболеван'лями более 
пяти лет назад,из них более 15 лет- 19 человек. Количество 
носителей,переболевших до пяти лет назад оказалось меньшим- 
1 1 человек.

В группе хронтоеских бактерионосителей,не имеющих в жел­
чи, по данным лабораторного исследования,изменений воспалитель­
ного характера /41 человек/ 35 бактерионосителей жаловались 
на боли в области печени и у 31 холекультура была неоднократ­
но положительна. В то же время,носители с тифозными холецисти­
тами и ангиохолитами,подтвержденными лабораторно,в 1у случаях 
из 83-х, никаких жалоб не предъявляли.

Это позволяет сделать заключение о том,что у хрошгоееких 
носителей тифо-паратифозной инфекции,имеющих холецисгоангиохо- 
литы,выявленные воспалительные явления не всегда соответству­
ют клиническим проявлениям. С другой стороны,это свидетельст­
вует о значительно большем количестве хронических бактерионо­
сителей с явлениями Еоспаления в желчевыводящих путях,чем 
их удается диагносцировать лабораторно.



У транзиторных бактерионоси селей клинических и лаборатор­
ных проявлений заболевания жеячееыеодящих путей не обнаружено.

Нее наблюдаемые нами бактерионосители, как "хроники",так 
и транзиторные, каких-либо дизурических явлений не отмечали, 
хотя у 13 хронических носителей из 122 обеледоБанных, из мочи 
неоднократно были вццелены возбудители бранного тифа /у чело­
век/ и паратифа "В" /4 человека/. При этом,многократными анали­
зами мочи патологических изменений со стороны мочевыводящих пу­
тей у них обнаружено не было.

Если у обследуемых бактерионосителей мы не отмечали симп­
томов поражения центральной и периферической нервной системы, 
то психическое состояние хронических носителей имело ряд "невро­
тических" особенностей. Это проявлялось раздражительностью, 
плаксивостью,подавленностью,лябильностью настроения у 8В /бб,0%/ 
бактерионосителей,преимущественно у женщин. Причиной указанных 
невротических реакций являлось отсутствие эффекта от проводимой 
санаиии и,в связи с этим,постоянное чувство опасности для окру­
жающих. Тем более,что многие из бактерионосителей были выявлены 
в очагах заболеваний своих близких,а некоторые из них б ы т вы­
нуждены менять профессию,так как не могли быть допущены к преж­
ней работе /"пищевики",работники детских учреждений/. Все это, 
естественно,создавало определенный нервно-психический |он,ко­
торый в большинстве случаев сопровождал хроническое ти}о-пара- 
тифозное бактерионосительство.

Картина морфологического состава крови изучалась у 145 
хронических и 45 транзиторных бактерионосителей. По нашим на­
блюдениям состояние "красной" крови и цветной показатель откло­
нения от нормы не им-ли. Изменения же со стороны количества 
лейкоцитов у хронических бактерионосителей, по сравнению с



общепринятой нормой/6000-8000 лейкоцитов/, е ряде случаев 
можно было отнести к патологическим. Так, более,чем у поло- 
еины бактерионосителей/54,5$/ количество лейкоцитов оказалось 
ниже шести тысяч, из них ниже пяти тысяч у 18,5$ и ниже четы­
рех тысяч у 15,1$ носителей. В этих случаях лейкопения соче­
талась с умеренно выраженными клиническими проявлениями холе- 
цистоангиохолитов.

Лейкоцитоз свыше восьми тысяч можно отметить у 16 бак­
терионосителей/1 1,0$, при этом у трех из них в желчи, кроме 
тифо-паратифозной флоры,были обнаружены лямблии, у двух яйца 
сибирской ДЕуустки,у ДЕух патогенный стафилококк и у одного 
бактерионосителя одновременно лямблии и яйца opufoxc/гЛ }<>- 
t i . Следовательно,почти у половины бактерионосителей, 
имеющих лейкоцитоз, были обнаружены сопутствующие заболевания - 
лямблиоз,описторхоз и стафилококковая инфекция.

Бактерионосителей с нормальным количеством лейкоцитов 
оказалось 50 человек /34,5$/. У 43-х из них было сделано ис­
следование желчи,при этом, у 39 человек имелись воспалитель­
ные явления в желчевыводящих путях,несмотря на наличие нор - 
мального количества лейкоцитов.

Таким образом, тифо-паратифозные холецистоангиохолиты, 
по нашим данным,чаще протекали с лейкопенией или нормальным 
количеством лейкоцитов и реже с лейкоцитозом.

В формуле крови у хронических бактерионосителей отме­
чалось эозинопения у 28 /19,3$/ носителей,анэозинофилия у 
17 /11,6$/ и относительный лимфоцитов у 78 /53,8$/ носителей.

Реакция оседания эритроцитов оказалась умеренно у с к о ­
ренной/до 20 мм/час/ в 38 /26,2$/ случаях и ускоренной/сЕыше 
20 мм/час/ у 15 /10,3$/ человек. У остальных бактерионосите-



лей реакция оседания эритроцитов была нормальной.Ускоренная 
РОЭ сочеталась, как с нормальным количеством лейкоцитов,так 
с лейкопенией и с лейкоцитозом и была свойственна в основном 
носителям с воспалительными явлениями в желчевыводящих путях.

Следовательно, реекция оседанкя эритроцитов на нашем 
материале оказалась более чувствительным показателем наличия 
холецистоангиохолитоЕ тиф о-паратифозной этиологии,чем реакция 
"белой" крови.

Картина крови у тран8И торных бактерионосителей оказа­
лась следующей: из 45 обследованных носителей у 40 количест­
во лейкоцитов было иормчльным, у двух ниже и у трех носите - 
лей выше общепринятой нормы. В формуле крови у большинства 
бактерионосителей отклонений от аорш не обнаружено, реекция 
оседанля эритроцитов у пяти носителей оказалась в пределах 
16-18 мм/час, у остальных была нормальной, не превышая 10

струкцией Министерства Здравоохранения СССР от 2 июня 1951г. 
по выявлению,учету и наблюдению за тифо-паратифозными бакте­
рионосителями.Исхода из этого, осноеными методами диагности­
ки яеляли сь :

1.Бактериологические исследования желчи,кала,мочи.
£.Серологическая реакция Видаля в постановке с "Н",

Бактериологическая и серологическая диагностика тифо­
паратифозных бактерионосителей проводилась в соответствии с

мм/час.

В лабораторной диагностике 
тифо-паратифозных бактерионоси­
телей мы руководствовались Ин -

” 0" и Vi антигенами.



общепринятыми методиками,предусмотренными "Инструкцией по 
микробиологической и серологической диагностике кишечных за­
болеваний бактериальной природа"/1964/.

1 .Результаты бактериологических исследований.

При посеве ж е л ч и ,  проделанном у 135 хронических 
бактерионосителей,положительная холекультура была зарегистри­
рована у 108 /85,4,^/носителей,при этом салмонеллы выде­
лены у 78 /72,2$/,возбудители паратифов "А" и "В" У 30 /27,8$/ 
б акте рионо сителей.

Посевы к а л я  были проделаны у всех 150 хронических 
бактерионосителей, положительные результаты получены у 141 
/94,0%/ бактерионосителей, из них у 107 /75,8/»/ обнаружены 
брюшнотифозные палочки, у 38 /24,2к / - возбудитеии паратифов.

При сравнении полученных нами результатов бактериологи­
ческого подтверждения хронического тифо-паратифозного бакте­
рионосительства создается впечатление о большей высеваемости 
копрокультур в сравнении с холекультурами /94,0$/ против 85,4$» 
тогда как общеизвестным является преимущество посевов дуоде­
нального содержимого над другими методами лабораторной диаг­
ностики тифо-паратифозно г о бактерионосительства. Для разъяс­
нения указанного несоответствия полученных нами результатов 
с литературными данными, е таблице 10 мы показали сравнение 
высеваемости тифо-паратифозных возбудителей из различного ма­
териала. Указанная таблица и иллюстрирующая ее диаграмма дают 
возможность убедиться в том,что высеваемость тифо-паратифозных 
Еозбудителей из желчи превышает высеваемость из кала на 24,0%  
Большее же лабораторное подтверждение хронического бактерио-
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носительства поло:штельными копро культу рами, как еидно из 
таблицы 10,объясняется разницей е абсолютной количестве по­
лученных положительных анализов желчи и кала /162 и 533/.
Эта разница в свою очередь обусловлена различием в общем ко­
личестве проделанных анализов. Так, среднее количество посе­
вов кала,приходящихся на одного хронического бактерионосителяf 
составило 6 ,тогда как общее количество бактериологических ана­
лизов желчи - 1,9.

Таким образом, увеличение кратности посевов кала значи­
тельно увеличивает подтверждение тифо-паратифозного бактерио­
носительства методом копрокультуры.

Посевы м о ч и  были произведены у 125 хронических бак­
терионосителей. При этом положительная уриьокультура обнаружена 
У 13 /10,3$/ носителей. В этих случаях,однако, бактериошделе- 
ние с мочой не было единственным путем выделения возбудителя 
из организма, а сопутствовало желчно-печеночному, что усугубля­
ло эпидемиологическое значение этих носителей, как источников 
инфекции. Поэтому не случайно, по-Еидимому, то обстоятельство, 
что десять человек из 13 выявлены в сеязи с появлением тифо­
паратифозных заболевании среди окружающих их лиц.

В постановке бактериологического диагноза транзиторной 
формы тифо-паратифозного бактерионосительства мы руководство­
вались данными однократных положительных результатов посевов 
кала,полученных в бактериологических лабораториях санитарно- 
эпидемиологических станций города. Многократные посевы кала, 
желчи, мочи, проведенные нами в условиях клинического наблю­
дения, ни у одного транзиторного тифо -паратифозного бактерио­
носителя положительного результата не дали.



Г.Результаты серологических исследований.

Реакция Видаля с "Н", "О" и Vt антигенами была продела­
на у 100 хронических бактерионосителей. В постановке с "Н" 
антигеном она оказалась положительной у 83,0 $ бактерионоси­
телей,при этом, титры ее е большинстве случаев/ в 45,0$ из 
83,0$/ были низкими /1/100-1/200/. Однако, наряду с этим, у 
38,0,j носителей "Н" -агглютинация наблюдалась в титрах от 
1/400 до 1/800.

Реакция Видаля с "О" антигеном у хронических бактерио­
носителей оказалась положительной в меньшем проценте случаев, 
чем с "Н" антигеном /76,0% против 83,0$/ и чаще давала поло­
жительную агглютинацию в низких титрах. Соответственно этому, 
почти в три раза меньше отмечалась положительная реакция с 
” 0" антигеном в титрах 1/400-1/800 /13,0$ против 38,0$/.

Принимая во внимание литературные .данные о большой спе­
цифичности V( -агглютинации в диагностике тифо-парати^озного 
бактерионосительства мы провели у хронических бактерионоси - 
телей постановку реакции Видаля параллельно с Vi антигеном. 
Сравнительные результаты серологической реакции Видаля с "н", 
"О" и Vc антигенами представлены в таблице 11,из которой сле­
дует, что реакция Видаля с V< антигеном,по сравнению с "Н" и 
"О" антигенами, имеет большее диагностическое значение, как 
в абсолотном количестве полученных у хронических бактерионо­
сителей положительных результатов /93,0$/,так и в качествен­
ных показателях. Ближе к результатам агглютинации стоят по­
казатели реакции Видаля с "Нп антигеном.

В группе транзиторьых бактерионосителей реакция Вида­
ля с "Н", ”0" и Vi антигенами была поставлена у 46 человек.
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В 38 случаях она оказалась отрицательной.У еосьми бактерио­
носителей реакция Видаля с указанными антигенами дала поло­
жительные результаты,но титры ее в большинстве были низкими.

В Ы В О Д Ы :

1 .Хроническое тиф о-паратифозное бактерионосительство 
проявляется рядом субъективных и объективных симптомов,основ­
ные из которых позволяет отнести указанных лиц к числу боль - 
ных с заболеваниями желудочно-кишечного тракта,печени и жел - 
чеЕЫЕОдящих путей.

2.Холециститы и холангиты у хронических бактерионоси­
телей встречаются в сочетании и чаще свойственны длительным 
носителям инфекции.

3 .Транзиторное тифо-паратифозное бактерионосительство 
клинически ни чем не проявляется,хотя в ряде случаев сопро­

вождается умеренной гипохилией.

4 . Бактериологическое исследование желчи в диагностике 
тифо-паратифозного бактерионосительства является высоко эф­
фективным методом,однако, увеличение кратности посевов кала 
значительно повышает подтверждение носительства методом коп- 

рокультуры.
5. Серологическая диагностика хронического тифо -парати­

фозного бактерионосительства с помощью реакции агглютинации 
с "Н", "О" и Vi антигенами имеет наибольшее значение е пос - 
таноЕке ее с Vi антигеном.
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Глава Ш. МЕТОДЫ И ОБЪЕМ ИССЛЕДОВАНИЯ ФУНКЦИО­
НАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ПЕЧЕНИ ПРИ ТИФО - 
ПАРАТИФОЗНОМ БАКТЕРИОНОСИТЕЛЬСТВЕ.

При изучении функционального состояния печени мы при­
нимали во внимание,что печень,в силу некоторых особенностей, 
является органом,трудно изучаемым функционально/Н.Д.Стра - 
жеско и М.Л. Евтухова, 1941, ^ iOt&AflcUn, , 1948,И.К.Мусабаев, 
1955/. К числу этих особенностей в первую очередь относится 
многообразие присущих печени функций,которые,как известно, 
могут нарушаться в равной или не равной мере,одновременно 
или не совпадая во времени /А.Ф.Блюгер, 1964/. Это зависит 
от больших резервных и регенеративных способностей органа, 
благодаря которым поражение даже значительной части ткани 
не всегда одинаково сказывается на всех ее функциях /Е.С. 
Лондон и Я. А. Лоецкий, 1938/.

Поэтому ни одна из существующих лабораторных проб 
отдельно не может отражать полной картины недостаточности 
печени. В сеязи с этим, по мнению %  fkcnuihh, , 1933, &У\сИмЩ , 

, 1 9 4 3 , ^ , 1 9 4 8 ,  Л.А.Кащевской, 1951 ,В-Б. 
Бланк,1954,Л.И.Несговоровой,1960,В.Н.Топарской,1962,
А.Ф.Блюгер, 1964, ,1965, для суждения о функ­
циональном состоянии печени,необходимо комплексное исследо­
вание нескольких функций сочетанием наиболее специфических 
лабораторных тестов.

Учитывая изложенное выше, у тифо-пара тифозных бакте­
рионосителей изучались углеводная, белковообразовательная, 
пигментная,протромбинообразовательная и антитоксическая 
функции печени. Указанные функции исследовались у 145 бак­
терионосителей в возрасте от 18 до 55 лет, а также с целью



контроля у 50 здоровых людей в возрасте от 18 до 50 лет и 
у 35 лиц/Ц женщин и 24 мужчин/ в возрасте от 18 до 50 лет, 
переболевших брюшным тифом и паратинами от одного до четы­
рех лет назад. Данные лица были практически здорошми и мно­
гократные посевы желчи,кала, мочи на протяжении ряда лет ам­
булаторного наблюдения и при обследовании в стационаре ока­
зались у них отрицательными.

В проводимом исследований мы использовали такие мето­
ды функциональном диагностики печени,которые прошли длитель­
ное испытание и по общепринятому мнению оказались надежными 
в выявлении печеночной недостаточности/ 1933, .Qafyfft
Uo^WiMS ,1949,Л.А.Кащевская,1951,В .Б .Бланк,1954,А.Л. Мясни­
ков, 1956,Е.Н.Герасимова и С. Р.Белорус,1958,А.Я.Губергриц, 
Л.И.Несговорова, I960, А.£.Криницкий, 1950,В.Н.Топарская, 1962, 
$ . ffte^^iu,,1965/ Выбранные нами методы не являются оригиналь­
ными и в настоящее время широко используются в клинической 
практике, а также при выполнении научно-исследовательских 
работ/А.М.Ногаллер,1960,А.И.Конопко,1961,Ф.М.Жмудиков, 1961, 
В.М.Чебуранова,1961,В.И.Митюхина,1961,С.С.ГригороЕ,Г.П. Моро- 
соЕСкая,1962,С.С.Пшоник,1962,С.И. РахимоЕ,1963,Ю.Юозайтис,
1963,Л .Г .Гло вине кая,1963,Р.М.Ницоеич,1963,В.М.Лисиенк о,1964, 
■Я. 1965/. Описание указанных методов имеется во мно­
гих практических руководствах /В.Е.Предтеченский,I960,А*Я. 
Губергриц,1960,Б.И.Збарский,И.Б.Збарский, А.И.Волнцев, 1962,
А.Ф.Криницкий,1950/,поэтому подробное их изложение в насто­
ящей главе не приводится.

Результаты,характеризующие функциональное состояние 
печени у бактерионосителей,переболевших тифо-паратифозными 
заболеваниями и здоровых людей были подвергнуты статисти-



ческой обработке по принципам,изложенным в работах А*М«Бояр­
ского/1955/ ,И.А.Ойвина/1959/,Л.С. Каминского/1964/*В таблицах 
приведены среднеарифметические показатели /М/, среднеквадра­
тические отклонения / <о / ,средняя ошибка / ^  /.показатель 
существенности различия /  ̂ / и показатель статистической 
достоверности/ р /.Достоверными считались такие изменения, у 
которых вероятность различия составляла более 95 % /р ^ 0,05/*

§ 1.Исследование углеводной функции.

По мнению многих авторов роль печени в углеводном обме­
не весьма значительна /М.П.Кончаловский, 1925,М.Р.Назиров, 1939, 
Н.Д.Стражеско и М.Л.ЕЕтухова,1941,Л.И.Несговорова,1950,Л. А. 
Пагава,1953/, хотя большинство исследователей отмечают слож­
ность регуляции углеводного обмена,указывая на участие в ней 
нервной и эндокринной систем,мышц и других органов,потребляю­
щих глюкозу.

А.В.Змызгова/1957/,31.?  ОмА -■fvHtdqZ /1938/,
Е.Н.Топарская/19б2/,не исключая воздействия на обмен углеводов 

нервной и эндокринной систем,считают,однако,что сама печень 
играет большую роль в регуляции углеводного обмена,так как она, 
по их мнению, является единственным "поставщиком” глюкозы в 
кровь.

Все пробы,определяющие участие печени в углеводном об­
мене, принято в настоящее время делить на две группы: пробы, 
определяющие способность печени фиксировать гликоген и пробы, 
выявляющие гликогенные запасы печени и возможность их мобили­
зации /И.К.МусабаеЕ,195®/.К перЕой группе относятся пробы с 
нагрузками сахарами /глюкозой,галактозой/, а также проба с 
инсулином/ к.Ь(Ш0.1ли-, 1933, А. Л.Мясников, 1966,И. А.Кассирский,
1949, й.Тодоров,1963/.Ко второй группе следует отнести адре­



налиновую пробуД  ."j.h<LW t vuv?cf J hdfUic, 1928,М.? .Назиров» 1939,
В .Б .Бланк,1954, Й.Тодоров,1933/.

Мы изучали гликогеносинтезирующую и гликогенолитичес- 
кую функции печени у тифо-паратифозных бактерионосителей оп­
ределением сахарных кривых после нагрузок гл;окоэой и галак­
тозой, адреналином и инсулином. Определение сахара крот; про­
водилось по методу Хагедорна-Иенсена.

При оценке сахарных кривых после всех видов нагрузок 
учитывалось начальное содержание сахара в крови,быстрота и 
высота его подъема, а также продолжительность гликемии и ха­
рактер ее снижения.

По литературным данным,количество сахара в крови здоро­
вого человека натощак колеблется в пределах 70-110 мг$,80-120 
мг$, а количество сахара,выделенного с мочой после нагрузки 
галактозой,не превышает 2,5- 3,0 г. По мнению м. ронинсон/1941/, 
В .Б.Бланк/1945/, А.'НЩфиуь /1965/, в оценке результатов пробы 
с галактозой большее значение имеет длительность Еыделения 
сахара с мочой,чем абсолютное количество его.

4). 1̂ Â VuAjvm//1927/ считает сахарную кривую патологической, 
если гипергликемический коэффициент /отношение максимального 
уровня сахара после нагрузки к исходной величине количества 
сахара натощак/ превышает 1,6. По мнению ряда клиницистов 
/Л.Ф.Колмакова,1957,В.Н.Топарская,1962/ гипергликемический 
коэффициент при заболеваниях паренхимы печени,как правило, 
превышает 1,5. У здоровых людей,как свидетельствуют литера - 
турные данные /д.Я.Губергриц и Л.С.Луканцквер,1949,Д.Г.Абра­
мович и Э.Д.Бабук, 1950,А.Л.Мясников, 1956,$.А*Спектор, 1959/ 
гипергликемическая разница после нагрузки глюкозой и галакто­
зой составляет 40-60 мг$.



При гликемии после введения адреналина, в норме гипер- 
гликемическая разница обычно превышает 50 мгД/М.Н*Назиров,
1939,В .Б.Бланк,1954,Й.Тодоров,1936,Ш.Ильясов,1965/.После ин- 
сулиноЕой нагрузки сахар крови у здоровых людей снижается в 
течение одного часа на 30/Уй.Тодоров, 1963/. Снижение,не дос­
тигающее ЗО/j,свидетельствует о нарушении гликогенообразователь 
ной способности печени/М.Н.Назиров,1939/.

Большое значение в оценке углеводной функции печени 
имеет постгликемический коэффициент/ отношение количества 
сахара крови по истечении двух часов после нагрузки к исход­
ной величине его натощак/,который у здоровых людей всегда 
несколько меньше 1 ,0 ,а у лиц,страдающих заболеванием печени, 
превышает единицу/И.К.Мусабаев,1950,Е.В.Предтеченский,Л.Г. 
Смирнова и Е .А .Кост,I960,А.Я.Губергриц,1960,В.Н.Топарская, 
1962,Ю.Юозайтис,1963/.

Заканчивая оценку лабораторных методов,относящихся к 
изучению углеводного обмена,следует признать,что указанные 
пробы,как самостоятельные показатели функционального состоя­
ния печени,за последние года,Е С ЕЯви  с их трудоемкостью, е 

известной мере отошли на второй план/Л.И.Несговорова, 1962/. 
Однако в общем комплексе функциональных проб печени они до 
сих пор находят отражение во многих исследовательских рабо- 
тах/Л.П.£ирсова,1959,А.А.Кочегаров,1961,А.И.Конопко,1961,
В.И.Митюхина,1951,В.М.Борец,1961,Г.П.Моросовская, 1952,М.С. 
Архангельская,1963,П.И.Величковский,1964/.

Для изучения углеводного обмена нами произведено 298 
определений сахарных кривых у 70 хронических и 25 транзи - 
торных бактерионосителей,а также у 25 переболевших тифо-па- 
ратифоэными заболеваниями и у 30 практически здоровых людей.



При определении углеводной функции у 30 здоровых людей 
в возрасте от 20 до 50 лет нами получены цифры,соответствую­
щие литературным данным.Так,средний показатель /М / количест­
ва сахара натощак оказался равен 102 t  2,59 мг$,гиперглике- 
мический коэффициент после нагрузки глюкозой - 1,50 ~ 0,09, 
после нагрузки адреналином - 1,62 - 0,05. Постгликемический 
коэффициент после нагрузок глюкозой и галактозой составил 
0,97 1 0,01.

Примеры гликемических кривых у обследованных нами здо­
ровых людей после нагрузок глюкозой и адреналином показаны 
на приводимых ниже графиках №  1 и 2.

График Ш 1. График IP 2.
Сахарные кривые после наг- Сахарные кривые после наг­
рузки глюкозой двух здоровых руэки адреналином двух здо-
людей. ровых людей.



§ 2.Исследование белковообразовательной 
функции.

Печени принадлежит очень важная роль,как органу син­
тезирующему и резервирующему белок/^.З. ЪоИНууъолл, , З.С Шм*, , 
T.JUfl^dik , 1925,Е.С.Лондон и Я.А.Ловцкий, 1938,.М ,
1938, И . 9  It#  S k i It Met S l/MdJL ,1940,S .?. ХсМгуИИл, ,1942,
В.А.Бейер, 1944,X .И.Вайнштейн и А.И.Франкфурт, 1948,/YlLCLbtiK, 
1949,Е.Н .Тареев,1955,А.Л.Мясников,1956,Е.Н.Герасимова и С.Р. 
Белоус, 1958, А. М.Ногаллер, 1959,Л.Г.Гловинская, 1961 ,В. С.Гигау- 
ри, 1952,Л.М.Бронз, 1953, А.Ф.Блюгер, 1954/.

"В отношении белкового обмена прежде всего печень выс­
тупает е роли белкового депо" /д.Л.Мясников,1955/.

По мнению -£-ГХ(’сМ'Ли£к1'НУ1942/,И.К.Мусабаева/1950/, пе~ 
чень является не только местом белкового синтеза,но и меха­
низмом регуляции "динамического равновесия между резервным 
и циркулирующим белком?

Большинство авторов утверждают,что в печени образуют­
ся альбумины /М.П.Кончаловский, 1925,SS. X<c/if ,1942,
Ц,Е.Колодезная, 1945, Щ .КЯа/Шн, 1948, И. А.Кассирский, 1949,
A.Я.Губергриц, 1950,И. А.Ойвин, 1S69 , В.Н. Топарская, 1962, С. А. 
Карпюк, 1953,В.И.Добрынина, 1953,В.Т.Котария, 1964, Я. УЩцИлк, 
1965/.

рядом исследователей сообщается и об участии печени 
е синтезе глобулинов/В. Н. Топарская, 1962, Ю. А. Криче вс кий, 1952,
B.И.Добрынина,1963/.

Ведущая роль печени в обмене белков определила инте­
рес к изучению белкового обмена при заболеваниях печени,хо­
тя по мнению ряда авторов изменения состава белков крош не 
яеляются специфическими только для поражений печени/Л.И.Нес-



Говорова,1950/.Однако в многочисленных сообщениях отечест­
венной и зарубежной литературы диспротеинемия с большим пос­
тоянством отмечается именно при заболеваниях паренхимы пече­
ни,при этом показателями ее я е л я отся уменьшение концентрации 
альбуминов,увеличение глобулиновых фракций и,в сеязи с этим, 
изменение альбумино-глобулинового коэффициента в сторону его 
уменьшения.

По литературным данным общее количество белка в сыво­
ротке крови в норме колеблется от 5,5 до 8,5 г$. Наибольшую 
часть из них составляют альбумины,количество которых в от­
носительных показателях составляет 61-65$, в абсолютных циф­
рах - 4,5 - 5,5$.

Глобулины относятся к белкам со значительно большей 
величиной молекул,чем альбумины.Общее количество глобулинов 
в относительных показателях равно 35-40$,в абсолютных - 2,5- 
3,5$. По фракциям их содержание равняется: <*\ -глобулины -от­
носительные показатели 3,8 -4,9$, абсолютные цифры -0,2-0,5 
г$; -глобулины - относительные показатели 7,5 -8,2$, аб­
солютные цифры 0,41-0,71 г$; ft -глобулины относительные по­
казатели 9,5 -12,1 $ ,абсолютные 0,51 -0,9 г$; $ -глобулины- 
относительные показатели 17,0 -19,4$,абсолютные 0,81-1,75г$. 
Альбумино-глобулиновый индекс -отношение количества альбумина 
к общей сумме глобулинов в норме колеблется от 1,5 до 2 ,3 ,в 
среднем равен около 2,0 /А*й«Губергриц,1960,А.Ф»Криницкий, 
1960,Б.Н.Топарская,1962,Ф,М.Цукрова,1962/.

В последнее время для оценки белкового спектра сыворот­
ки крови,наряду с альбумино-глобулиновым коэффициентом,поль­
зуются альбумино - ^  -глобуличовым коэффициентом/ отношение 
количества альбуминов к количеству ^  -глобулинов. А.Ф.Блюгер



/1964/ относит его к наиболее обобщающим показателям белко­
вого спектра сыворотки крови. По данным автора норма альбу- 
мино - ^  -глобулинового коэффициента составила 3,4-

Из методов,предложенных для изучения белков сыворотки 
крови,метод электрофоретического исследования по общему приз­
нанию является наиболее точным и поэтому за последние годы 
он занял прочное место в клинической практике//^ 1949,
IY. иЬ ш 1Ш ии,#  %ии/^,1950 Д . К Щ н н  , 9 $ е  -кЩо, 1951, А.П .Вишня­
ков, Д. С. Добровольский,Н. В.Ермаков и С.Е.Тукачинский,1952, 
А.Е.Гурвич,1955,А.А.Лоечиков,И.й. Родионов,1956,В .Н.Ковален­
ко, 1957,М.Г.Денисова,1958,9^^6, ,1958,
Д.. lla tvbraJD d , У , YT. SchPave., 1  We.hclwi, 19 5 8 ,

1958,Ю.А.КричеЕский,1961,В.В.Чаплинский,1961,й.Л.Пшета- 
ковский,1961,Е.Д.Двужильная и А.М.Соколовский,1962,В*С.Чапов- 
ский, 1962,В .А .Гузеева,1963,Л.Н.Бирнбауэр,19бЗ,В.Т.Котария, 
1964/.

ДлЯ изучения белковых фракций у тифо-паратифозных бак­
терионосителей мы пользовались методом электрофореза на 
фильтровальной бумаге по W.  ̂ ^ ^ ^ ^ ’/1950/ в моди­
фикации А.Е.Гурвича/1955/.

Определение общего бедка сыворотки крови проводилось 
на рефрактометре типа "ПульфрихаУ

Белковообразовательная функция изучалась у 100 хрони­
ческих и 25 транзиторсых бактерионосителей,а также у 35 пе­
реболевших брюшным тифом и паратипами.Контрольную группу сос­
тавляли 50 практически здоровых людей б возрасте от 20 до 
55 лет и 35 человек,переболевших брюшным тифом и паратифами. 
Всего нами было проделано 278 электрофоретических исследований 
белковых фракций и 362 исследования общего белка сыворотки 
крови.



Принятые за норму показатели,полученные нами у здоро­
вых людей, приведены в таблице 12.

Таблица 12.
Статистические показатели общего белка и его 

фракций у здоровых людей.

общий белок и белковые 
фракции сыворотки кро­
ви

относительные 
| показатели

абсолютные
цифры

Общий белок - 8,05 t 0,07
Альбумины 64,84 t 0,14 5,24 t 0,05

-глобулины 3,67 t 0,05 О го 0 1 + 0,005

-глобулины 5,47 - 0,05 0,52 t 0,005
р -глобулины 9,18 t 0,05 0,74 t 0,007
X -глобулины 15,85 t 0,09 1,27 t 0,02
Альбумине-глобулиновый 
коэффициент - 1,83 t 0,01
Альбумино^глобулиловый
коэффициент - i 4,00 t 0,17

В качестве примера приводим фотографическое изображе­
ние фореграмм белкового спектра сыворотки крови двух здоро­
вых людей.

Фореграмма IP 1.Общее количество белка 8,24 г А  Альбумины.



в относительных показателях 64,2?$ ,в абсолютных -5,29 г$.
-глобулины 4,26$ и 0,35 г$, -глобулины 6,48$ и 0,53г$,

£ -глобулины 9,46$ и 0,78 г$,  ̂ -глобулины 15,53$ и 1,28 г $. 
Альбумино-глобулиновык коэффициент 1,80,альбумино - ^ -глобу- 
линовый коэффициент 4,1.

£ореграмма § 2. Общее количество белка 8,38 г$.Альбу­
мины в относительных показателях 66,70 $, в абсолютных циф­
рах 5,59 г$. ы , -глобулины 2,94 $ и 0,25 г$. -глобулины 
5,34$ и 0,45 г$. J3 -глобулины 9,22$ и 0,77 г$. Х' -глобулины 
15,80 $ и 1,32 г$. Альбумино-глобулиновый коэффициент 2,00, 
альбумино - ^ -глобулиновый коэффициент 4,2.

Достаточно ценными методами,характеризующими белково­
образовательную функции печени,являются коллоидные реакции, 
из которых наибольшее признание получили реакции Тэкзта-Ара, 
сулемовая проба и коагуляционная "лента" Вельтмана / У.У.Оиё - 
Si*-in- Им cl SXohcU  , 1940,Н.Исмаилов, 1941, М  Ъс-Ш веил*, А С 
C w fiS  а М  f.M . ШАЬ&пьлеЛ', 1945,ВЛ.Миткккна, 1961 ,Е. М.Берец,
1961, В . Н. Топарская, 1952, Р. М. Ницо вич, 1963, В . Д. Гуз ее ва, 1953,
И.В.Яновская, 1934, Я Нщ А'Ьу,\955/. Указанные реакщи,основан­
ные на изменении альбумино-глобулинового коэффициента,будучи 
положительными,свидетельствуют о прогрессирующем заболевании



печени/М  Jtihd & Lub c С .№Л1щьлфс, 1945, З.А.
Бондарь, Н.М.КончалоЕская, Ж .С.Присс, 1956 ,И.К.Мусабаев,1950/ 

Поэтому,кроме электрофоретического исследования сыво­
ротки крови, у ти]о-паэатифозных бактерионосителей мы иссле­
довали белковообразовательные функции печени осадочными ре­
акциями- сулемовой пробой и коагуляционной "лентой" Вельтма- 
на. За норму сулемовой пробы принималось 1,8- 2,0 мл.,реак­
ции Вельтмана 6-7 пробирки.

Всего проделано 416 коллоидно осадочных реакций у 100 
хронических, 25 транзиторных бактерионосителей и у 35 человек, 
переболевших брюшным ти^ом и паратифами.

§ 3. Исследование антитоксической функции печени.

Обезвреживающая функция является одной из основных в 
функииональном многообразии печени. Роль её лучше всего оп­
ределена И.П. Павловым /1913/- "печень является вернейшим 
стражем организма,превращающим идущие от пищеварительного 
канала и ядовитые для других органоЕ вещестЕ е безвредные".

Печень обладает способностью поглощать ядовитые метал­
лы, нейтрализовать путем окисления или восстаньления, гидро­
лиза или дезаминирования многие ядовитые ЕещестЕа, поступаю­
щие из кроЕИ /Е.С.Лондон,1938/. Печеночный эпителий обладает 
сеойсгеом разрушать микробные токсины, купферовские клетки 
печени- задерживать и поглощать некоторые микроорганизмы 
/А.Л.Мясников,1956/. Печень является местом образования им­
мунных тел /Е.С.Лондон,1936/

Бее эти разностороннее сложные процессы входят в поня­
тие обезЕре кивающей функции печени, частью которой является 
антитоксическая функция /А.Я.Пыхель,1945/.



В 1933 г. Ом tele предложил для исследования антитокси­
ческой функции печени пробу,в основу которой лег нормальный 
физиологический процесс образования глицина. .установив, 
что скорость синтеза гиппуроЕой кислоты при введении бензой­
но-кислого натрия зависит от способности вырабатывать гли - 
иин,пришел к выводу,что при различных степенях поражения пе­
чени должно иметь место и соответствующее уменьшение выделе­
ния гиппуроЕой кислоты. Наблюдения (Quick;'&_ были подтверждены
y .y .lo te t- h e c tt ahd <0.М Ш ы Ф ъ /1936/,73. Ы щ  &мс1 £ It  
M tW 'u d tyL  /1938/.

J -У .QltrGsiiUU, OMd $ .ififidQ- /1940/ для исключения 
влияния почек на синтез гиппуровой кислоты обследовали боль­
ных с различными почечными заболеваниями и пришли к выводу, 
что ренальный фактор оказывает влияние на нормальное выде­
ление гиппуровой кислоты только при выраженном нарушении 
почечной функции. Проба была признана авторами чувствитель­
ной в смысле раннего выявления поражения печени.

В дальнейшем проба получила положительную оценку мно­
гих исследователей,как высоко чувствительный показатель ан­
титоксической функции печени,представляющий большую клини­
ческую ценность / A .QbfPocK- , 1945,Е.Б.Гриншпунт, 1947,Г*А* 
Федорова , 1948, А. Н.Гехтман и А. А.Брук, 1948,В.Е. Анисимов, 
1949,А.М. Ярцева,1951,К.И.Емелина,1952,Т. А-Главинская, 1952, 
Н.Я. Ганецкая-Васильева,1952,С.А.Апакова,1956,Л.Ф.Колмако- 
ва , 1957,Х.Цолов,М. Васильева , 1958, В. В. Та ранец, 1958, Л. П. $ир- 
сова, 1959,К.И.Симбирякова, 1959.Т.М. 0ксман,1960, С.С. Гри-

горов,1961, А»А. Кочегаров, 1961, К .В. Старцев, 1961, В*И*

Митюхина,1961, Г.П. Моросовекая,1962, P.M. Ницович, 1963,

М.С.Архангельская,1963/.



И Зо^с)с/1945/ и Т.С. Сорес /1952/ считают про­

бу Квика более чувствительной, чем все другие пробы,при­

меняющиеся для оценки функциональной полноценно^ Чгечени.

По данным А.Пытель /1945/, Е.Б . Гриншпунт /1947/ 

норма выделения бензойно-кислого натрия за четыре часа 

равна 3,7 г .,  что принимается за 100$. Выделение бензой­

но-кислого натрия от 75 до 65 % Е.Б.Гриншпунт относит к 

легкой степгни нарушения антитоксической функции печени, 

от 65 до 50 % - средней степени и ниже 50/» к тяжелой сте­

пени нарушения.

Нами проведено определение антитоксической функции 

печени классическим методом Квика-Пытеля нагруэкой бен - 

зойно-кислым натрием ptz os у 70 хронических и 25 транзи­

торных бактерионосителей, а также у 25, переболевших тифо­

паратифозными заболеваниями. Всего произведено 286 иссле­

дований. При обследовании 35 здоровых людей в возрасте от 

20 до 50 лет количество бензойно-кислого натрия, выделен­

ного за 4 часа,колебалось в пределах от 2,8 до 3,9 г.

Показатель сре дне-взвешенный / М / количества 

выделенного бензойно-кислого натрия оказался равным 

3,16 1 0,04 г.



§ 4* Исследование пигментной функции печени.

Общепризнанно,что нарушение пигментного обмена явля­
ется одним из основных признаков функциональной недостаточ­
ности печени /*У. , 1948,М.С.Сорес, 1952, А.Л.Мясников,
1956,И .К.Мусабае в ,195®, Л.И.Несгово роЕа,1960,Г .П .Моросо вская, 
1962,К.Г.Тагибеков,0.Г.Печерская,1963/, хотя специфическая 
роль печени в образовании билирубина оспаривается многими 
авторшк/У-X 7 С ХиШУь d JllltycJLk, , 1925, M .'fil?—
S&M̂ pL- ,1938/. "Роль печеночного эпителия в отношении 
билирубина заключается не в образовании, а в выделении его" 
/А.Л.Мясников,1956/.

И.А.Кассирский /1949 / считает,что печеночная клетка 
играет только экскретирующую роль, а образование билирубина 
происходит в ретикуло-эндотелиальном аппарате,в том числе 
в купферовских клетках печени.

Оценивать нарушение пигментной функции печени принято 
в первую очередь на основании качественного и количествен­
ного определения билирубиьа крови,а также уробилина мочи 
/ У  Ьш ууииц ,]Q2T,С.С.Несвижская, 1935, / PtflM s ,
1943,М .7кЫ (}& и*,А-£-СилЖ 5 * S .J/  OoldlULlMlMto, 1945, 
j , 1949,Г.в.Николаева, 1952,В.Б.Бланк, 1954, 
Л .5 .Колмакова,1957,Л.Г.Гловинская,1961, P.M.Ницович,1963/.

При повреждении печеночного эпителия,нормально обра­
зующийся в клетках РЭС, непрямой билирубин не успевает пол­
ностью и своевременно трансформироваться, в результате че­
го он накапливается е крови /М.С.Маслов,1951/.

Степень гипербилирубинемии и качественные сдвиги в 
реакциях на билирубин играют большую роль е  оценке наруше-



шения пигментного обмена /д.л.Мясников,1956,И.К.Кассирский, 
1949,Л.Г.Фомина,1953/. Однако по мнению В.А. Гузеевой/1963/, 
И.Е.Шахгильдяна /1965/ нормальный уровень билирубина сыворот­
ки крови еще не исключает поражения паренхимы печени Е.М. 
Тареев /1948/ отмечает,что при недостаточности печени в кро­
ви может наблюдаться даже снижение содержания билирубина.

Большое диагностическое значение придается также уро­
билину рии,которая при исключении гемолитического происхожде­
ния ее, является достоверным признаком поражения печеночной 
паренхимы /к. М.Звягин, 1935, А. Л.Мясников, 1941, 'MutSkih 1948,
И. А.Кассирский,1949,Б.Д.Боревская и Е.А-Губергриц,1961,В.А» 
Гузеева, 1963/,так как печень является главным регулятором 
круговорота уробилина /м.П.Кончаловский, 1925, $  £кмА, 1931,
Л. $00j£ii*,1955/.

Л.В. Авдей/1959/ полагает причину уробилинурии в том, 
что при нарушении билирубиновыделительной функции печень не 
в состоянии окислять портальный уробилиноген, вследствие че­
го он выделяется с мочой.А.Ф.Криницкий /1960/ также считает, 
что уробилинурия свидетельствует о недостаточности функции 
печени по переработке уробилиногена,поступающего к ней по 
системе воротной вены из кишечника.

По мнению А • 1^/1965/ положительная реакция мочи
на уробилин при отсутствии в ней билирубина указывает на 
нарушенную функцию печени,причем эта реакция настолько чув­
ствительна, что положительный результат ее наблюдается даже 
при незначительных нарушениях функции печени.

Мы производили качественное определение билирубина 
в сыворотке крови методом Гийманс ван ден Берга /В.Е.Пред-



Чеченский,i960/. Из существующих способов количественного 
определения билирубина в сыворотке крови в настоящей работе 
использовался метод М. И.Бокальчука/1926/,который,будучи прос­
тым в гыполнении,нашел широкое признание и используется не 
только е практической работе,но и при выполнении научно-иссле- 
доЕательских работ /В.И.Митюхина, 1961,А.Я.Альтгаузен,1962,
Ф.М.Жмудиков, 1961; С. С.Пшоник, 1962;Г.П.Моросовская; 1952,р.М. 
Ницович, 1963/. Общепринятая норма билирубина крови 0,2-0,5мг$, 
/Л.Л.Громашевская и Г-В.Белоус,I960,А-Ф.Криницкий,1960,А.Я. 
Губергриц,1960/. При определении методом Бокальчука 0,16-0,64 
мг 7° /Е. В. Предтече некий, Л. Г. Смирнова и Е. А. Кост, I960/*

Определение уробилина в моче проводилось методом 5ло- 
ренса. В норме в моче обнаруживаются только следы уробилина, 
что нами принималось за отрицательную реакцию. В остальных 
случаях реакция оценивалась как слабоположительная / + /,
положительная /•*■+/ и резко положительная / +++ /.

Для изучения пигментного обмена было проделано 326 
исследований сыворотки крови на билирубин у 100 хронических,
30 транзиторных, а также у 35 переболевших тифо-паратифозными 
заболеваниями и 216 исследований мочи на уробилин.

При обследовании 35 здоровых людей в возрасте от 20 до 
50 лет среднее количество билирубина сыворотки крови состави­
ло 0,81 + 0,09 мг "Jo при 3 0,34.

§ 5. Исследование протромбинообразовательной 
функции печени.

Большой интерес для оценки функционального состояния 
печени представляет определение протромбина крови. Высокая



специфичность этой пробы отмечается многими авторами /Е.В* 
Чернышева,1946,А.М.Абезгауз и Р.Л.Розкина,1952, Т.С.Сорес, 
1952,М.С.Бакуменко,1957,Л.И.Несговорова,I960/, это объясня­
ется тем,что,по мнению ряда исследователей, значительная 
роль в образовании протромбина принадлежит печени/А.Л.Мяс­
ников, 1949/.

А.Я.Губергриц/1950/,М.С.Бакумгнко/1957/,Л.И.Несгово- 
рова/1960/ считают,что протромбин синтезируется исключитель­
но клетками печени. Участие печени в синтезе протромбина 
было подтверждено в эксперименте ^ Р Sfw H i, t <5. % . УУ̂ йАмМ. 
dUcf К.М  fytihic.turns / 1937/. Подвергая печень собак хлороформ­
ной интоксикации,авторы констатировали значительное снижение 
уровня протромбина.

Исследование протромбинообразовательной функции нашло 
отражение во многих работах/'Ик'к, 6LhcfMmcHcImx 1942,
З.Г.Гилинская,Ф.А.Спектор,1959,Л.Г.Гловинская,1961,Б.Д. Борев- 
ская,Е. А.Губергриц, 1961 ,В.В.Григоров, 1961, В. И. Мит,скина, 1961,
А.И.Конопко,1961,А.А.Кочегаров,1961,В.М.Борец,1961,Г.П. Моро- 
совская,1962,Р.М.Ницович,1963,В .А .Гузеева,1963/.Понижение 
протромбинового показателя отмечалось особенно при заболева­
ниях печени/Е.Е.Чернышева,1946,И.А.Кассирский,1949,Л.Г. Фоми­
на, 1953,А.Л.Мясников, 1956,Н.С.Тюрина, 1957/. По мнению A .f. 
Криницкого/1960/ уровень гипопротромбинемии в большинстве
случаев отражает тяжесть паренхиматозного поражения печени.

Снижение синтеза протромбина может быть обусловлено 
также недостатком витамина "К".0,цнако указанная этиология 
гипопротромбинемии возможна только при механической желтухе, 
когда всасывание жирорастворимого витамина "К" из кишечника 
нарушено/ A 1965/.



Для исследования протромбинового индекса предложено 
много методов. Мы в изучении протромбинообразовательной 
функции печени у тифо-паратифозных бактерионосителей ис­
пользовали метод Квика,который является наиболее точным, 
в связи с использованием в нем стандартного тромбопласти- 
на /В.Е.Предтеченекий,I960,А.Н.Ярцев,1963/.

Норма протромбинового индекса 80 - 100 / А.Я. Губер- 
гриц,1960,В.Е.Предтеченский,1960/, 85 - 100 /А.Ф.Криниц- 
кий ,1960/.

Протромбинообразовательная функция печени изучалась 
У 80 хронических,25 транзиторных бактерионосителей, у 25 
переболевших тифо-паратифозными заболеваниями, а также у 
30 практически здоровых людей в возрасте от 20 до 30 лет. 
Всего было произведено 225 определений. Показатель прот- 
ромбиноЕого индекса,полученный при обследовании здоровых 
лиц,колебался е пределах от 90 до 105. Средний показатель 
/М / протромбиноЕого индекса оказался равен 99 t  0,6

при (j = 3,59.



Глава 1У. ШУНКЩОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ПЕЧЕНИ ПМ
тиа 0-ПАРА ТИФОЗНОМ БАКТЕРИОНОСИТЕЛЬСТВЕ.

§ 1. Углеводная функция.

Исследование уг геЕодной функции печени у 70 хронических, 
25 транзиторных бактерионосителей, а также у 20 лиц, перебо­
левших брюшным ти|ом и паратифами показало /см.данные табли­
цы 13/,что соедние колебания уровня сахара коови во всех 
трех группах находились в пределах общепринятой нормы,почти 
не отличаясь друг от друга,и соответствовали физиологическим 
показателям, свойственным здоровым лодям.

Однако изучением са ха оных кривых после нагрузок глюко­
зой, галактозой и адреналином обнаружены нарушения, как в 
гликогеносинтезирующей, так и в гликогенолитической функциях 
печени у подавляющего большинства хронических бактерионоси­
телей. Следует отметить,что динамика гликемических кривых 
после нагрузки галактозой, проведенной параллельно с нагруз­
кой глюкозой у 30 носителей, в основном,совпадала. При этом, 
близкие к нормальным сахарные кривые после нагрузок галакто­
зой и глюкозой были констатированы только у пяти хронических 
бактерионосителей,в то время как у 55 бактерионосителей са­
харные кривые оказались патологическими.

Анализ сахарных кривых позволил вцделить из них пять 
типов кривых,отличающихся друг от доуга высотой и временем 
максимального подъема сахара,а также длительностью падения 
уровня гликемии.

К первому типу мы отнест  кривые с максимальным под- 
емом уроЕНЯ сахара в течение 30 минут до высоких цифр. Ги- 
пергллкемический коэффициент в таких случаях достигал 2,0



СТАТИСТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ КОЛИЧЕСТВА САХАРА КРОВИ 
НАТОЩАК У ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ, У ХРОНИЧЕСКИХ И ТРАНЗИ- 
ТОР Ш  БАКТЕРИОНОСИТЕЛЕЙ. ПЕРЕ БОЛЕВШИХ ТИФО-ПАРА - 

ТИФОЗНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ.

Количество Статистические Общее количество
обследованных показатели. сахара натощак.
лиц.

З Д О Р О В Ы Е

30 М 102
- S 14,0
± Иг/ 2,52

ХРОНИЧЕСКИЕ БАКТЕШОНОСИТЕЛИ 

70 М 103
±  ^  1 4 , 5

±  h v  ] f 7 2

0,33
Р > 0,5

ТРАНЗИТОРНЫЕ БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

15 М 103
~ £ 13,9
± Hv 3,65

-Ъ 0,22

Р  >  0,5
П Е Р Е Б О Л Е В Ш И Е

20 М 101
± Ъ 8,01

± h v  1 *7 9

-Ь 0,81
р у- 0,5



или был несколько выше. Максимальное падение сахара крови 
на таких кривых происходило в течение 6 0 ,реже 90 минут пос­
ле нагрузки,однако дальнейшее снижение шло медленно и к 120 
минутам количество сахара еще превышало исходные цифры его 
натощак. Бактерионосителей с таким типом сахарной кривой 
оказалось 10 человек. Примеры указанных кривых показаны на 
графиках №  3 и 4. Приводим к юы краткие еыписки иэ историй 
болезни.

График № 3. к истории болезни № 982/62.
Пример № з . Бактерионосительница брюшного тифа

Ш. ,33г./История болезни If 982/62/.Переболе­
ла брюшным тифом 19 лет назад.Выявлена в 
очаге брюшного тифа в общежитии.Жалуется на



боли e  области желудка и кишечника,сла­
бость, снижение аппетита,боли в области 
сердца.Температура субфебрильная.При паль­
пации болезненность в эпигастральной об­
ласти. Общая и свободная кислотность желу­
дочного сока - 0. При дуоденальном зонди­
ровании во всех порциях желчи умеренное 
количество слизи и единичные лейкоциты. 
Холекультура и копрокультуры положительны. 
Реакция Видаля с "Н" и "О антигенами 1/400, 

V( -1/40.
Количество сахара натощак 105 мгЯ 

Гипеогликемический коэффициент после наг­
рузки глюкозой на 30 минуте 1,93-Постглике- 
мический коэффициент на 120 минуте 1,04.

График N .  К истории болезни ® б 13/62.
Пример i  4. Бактерионосительница брюшного тифа

В.,52г. /История болезни № 613/62/ .Брюш­
ным тифом не болела. Выявлена во время 
острого желудочно-кишечного заболевания,



находясь в стационаре. Жалоб не пред- 
являет. Общая и свободная кислотность 
желудочного сока 0. При дуоденальном 
зондировании в пооции "С" большое коли­
чество слизи и лейкоцитов, холе и коп- 
рокультуры положительны.

Количество сахара крови натощак 
108 мг$. Гипергликемический коэффици­
ент после нагрузки глюкозой на 30 ми­
нуте 2,14. Постгликемический коэффици­
ент на 120 минуте 1,13.

Ко второму типу гликемических кривых мы отнесли поло­
гие кривые, е которых максимум гликемии отмечался на ЗО-бО 
минутах. В этих случаях снижение сахара в крови происходи­
ло медленно,в результате чего кривые принимали вид затяну­
тых и к 120 минуте не опускались до своего исходного уров­
ня. Такой тип гликемической кривой регистрировался нами у 
2? бактерионосителей. Примеры этих кривых показаны на гра­
фиках Я  5 и б с краткими выписками к ним из историй болез­
ни.

График № 5. К истории болезни № 185/59.



Пример i  5. Бактерионосительница брюшного тифа С .,
50 лет/Ыстория болезни № 185/59/. Бршным 
тифом не болела.Около 20 лет страдает холе­
циститом. Выявлена в очаге дизентерии.Жалу­
ется на боли в правом подреберье. При паль­
пации болезненность в точке проекции желч­
ного пувыря.Общая и свободная соляная кис­
лота в желудочном содержимом отсутствует.
При исследовании желчи в порциях "В" и "С" 
много слизи и лейкоцитов, холекультура отри­
цательна .Копрокультура положительна, реакция 
Видаля с "Н" и у,0" антигенами 1/200,

Vt -1/20. аКоличество сахара натощак 112 мг>. 
Гипергликемический коэффициент на 30 минуте 
1,32.Постгликемический коэффициент на 120 
минуте 1,15,на 150 - 1,10.

График № б. К истории болезни i  458/62.
Пример 1 6. Бактерионосительница паратифа "В" С.,

47 лет./История болезни № 458/62/ .Тифо­
паратифозным заболеванием в прошлом не бо­
лела. Выявлена в дизентерийном очаге.жалу­
ется на боли в кишечнике и правом подреберье,



а также боли в области сердца.Температура 
периодически субфебриальная.При пальпации 
болезненность в точке проекции желчного пу­
зыря. Общая и свободная соляная кислота сни­
жены. дуоденальным зондированием во всех 
порциях желчи элементов воспаления не обна­
ружено, холе культура и копрокультура положи­
тельны, реакция Видаля с "Н" антигеном 1/100, 
с антигеном паратифа "В" 1/400.

количество сахара в крови натощак 
105 мг/5.Гипергликемический коэффициент на 
60 минуте 1,35.Постгликемический коэффициент 
на 120 минуте 1,21,на 150 минуте - 1,13.

Третий тип гликемической кривой,наблюдаемый нами у 14 
носителей,характеризовался,как и первый, высоким гликемичес- 
ким подъемом с большой гипергликемической разностью,колеблю­
щейся от 65 до 114 мг$.

Как видно из кривых,представленных на графиках 7 и 
8 ,для данного типа гликемии после сахарных нагрузок характер­
ны плато между 30 и 60 минутами,а также высокий уровень саха­
ра крови даже на 150 минуте после нагрузки.



График i  8. К истории болезни № 991/63*
Приводим краткие выписки из историй болезни к графи­

кам й  7 и 8.
Пример № 7.

Пример № 8.

Бактерионосительница брюшного тифа П*, 
55 лет./История болезни № 1791/63/-В прош­
лом брюшным тифом не болела.Около шести лет 
беспокоят боли в правом подреберье.Выявлена 
в поликлинике при посеве желчи в связи с за­
болеванием печени. Жалуется на боли в правом 
подреберье,боли в области сердца.Печень уве­
личена на 2 см .,болезненна. В порции "С" жел­
чи много слизи и лейкоцитов, холекультура 
положительна.Копрокультура отрицательна.Ре­
акция Видаля с "Н" и "О антигенами 1/100,
V i-1/20. аКоличество сахара крови натощак 90 мг/». 

Гипеогликемический коэффициент на 30-60 ми­
нутах 1 ,?0.Постгликемический коэффициент на 
120 и 150 минутах 1,33.

Бактерионоситель брюшного тифа р .,
26 лет/Йстория болезни IP 991/63/*Переболел 
брюшным тифом два года назад.Выявлен при



стационарном обследовании перед снятием с уча­
та.Жалоб не предъявляет.Температура нормальная. 
Холекультура не исследовалась /зондиоование 
дважды не удалось/. Копрокультура положительна, 
реакция Бидаля с "Н" антигеном 1/100, "0" и 

Vi -отрицательна.
Количество сахара крови натощак 100 мг%  

Гипеогликемический коэффициент на 30-60 мину­
тах »,65.1Юстгликемический коэффициент на 120 
минуте 1,30,на 150 - 1,22.

Четвертый тип сахарной кривой,встретившийся у хрони­
ческих бактерионосителей,характеризовался двухфазностью 
подъема уровня сахара крови в течение гликемического перио­
д а^  основном на 30 и 90 минутах,реже на 120 минуте.Бакте­
рионосителей, имеющих подобную сахарную кривую,оказалось 
13 человек. Примеры указаниых" кривых" показаны на графиках 
№  9 и 10.



Пример

Пример

График Е? 10. К истории болезни № 1353/62.
Приводим краткие еыписки из историй болезни к ним.
ГР 9. Бактерионосительница паратифа " в "  С .,

46 лет/Йстория болезни № 922/53/.Тифо-пара- 
тифозным заболеванием не болела.Выявлена при 
профилактическом обследовании,как работник 
пищевого учреждения.жалоб не предъявляет. 
Общая и свободная кислотность желудочного 
сока снижены. При дуоденальном зондировании 
в желчи в порции "В  много слизи,лейкоциты 
покрывают все поле зрения.В порции "С" много 
слизи,лейкоциты до 10 в поле зрения.холекуль- 
тура и копрокультуры положительны. Реакция 
Видаля с "н" антигеном отрицательна, с анти­
геном паратифа "В ” - 1/400.

Количество сахара натощак 100 мг>. 
Гипергликемический коэффициент на 30 минуте
2,0. на 90 минуте 1,76-Постгликемический 
коэффициент на 120 минуте 1,70,на 150 -1,03. 
После нагрузки адреналиюм - 1,46 и 1,26.

$ 10. Бактерионосительница брюшного тифа П.,
32 г./История болезни № 1263/62/.Брюшным ти-



фом ранее не болела.Выявлена при профилакти­
ческом обследовании,как работник пищевого уч­
реждения. Жал о б не предъявляет.Общая и свобод­
ная кислотности желудочного сока снижены.При 
дуоденальном зондировании элементов воспале­
ния в желчи не выявлено.холекультура отрицател! 
на.Копрокультура положительна.Реакция Видаля 
с "Н" антигеном 1/100, "0" - 1/200, Vi -1/20. , 

Количество сахара крови натощак 100 мгЯ 
Гипергликемический коэффициент на 30 минуте 
1,54, на 120 - 1,50. Постгликемический коэф­
фициент на 150 минуте 1,24.

И наконец,встретившийся у четырех носителей пятый тип 
патологической гликемической кривой,приближался по своему 
характеру к диабетическому / см.графики 11 и 12/.



График & 12. К истории болезни № 1161/53- 
Иллюстрируем их выписками из историй болезни.

Пример I? 11. Бактерионосительница паратифа " в "  Н .,
53г./История болезни № 1153/53/.Три года на­
зад перенесла тифо-паратифозное заболевание. 
Является работником детского учреждения, в 
связи с чем и была выявлена при очередном 
профилактическом обследовании.Жалуется на 
ноющие боли в правом подреберье.температура 
периодически субфебри льная.Общая кислотность 
желудочного сока б,свободная -О-При дуоде - 
нальном зондировании в порции "В " патологии 
не выявлено,в порции "С" много слизи,лейко­
циты сплошь на слизи.холекультура и копро­
культура положительны.Реакция Видаля с анти­
геном паратифа "В ” 1/200.

Сахар крови натощак 86 мг$. Гипергли- 
кемический коэффициент на 60 минуте 2,84* 
Постгликемический коэффициент на 120 минуте- 
2,23,на 150 минуте - 2,10. Сахар мочи отри­
цателен.



Пример № 12. Бактерионосительница брюшного тифа К»,
55 лет,/История болезни ® 1 161/63/.Брюшным 
тифом не болела. Выявлена при бактериологи - 
ческом исследовании желчи по-поводу холецис­
тита, который был диагносцирован три года на- 
зад.Жалуется на боли в правом подреберье,тош­
ноту, снижение аппетита,периодические боли в 
области сердца.При пальпации болезненность в 
эпигастральной области и в точке проекции 
желчного пузыря.Общая кислотность желудочно­
го сока снижена,свободная соляная кислота 
отсутствует. При дуоденальном зондировании 
в порции "В" много слизи,в порции "С" слизи 
и лейкоцитов большое количество, холекульту- 
ра и копрокультура положительны.Реакция Ви­
даля с "Н" и "о антигенами положительна в 
разведении 1/400, V< -агглютинация 1/80.

Количество сахара крови натощак 100 мг/«. 
Гипергликемический коэффициент на 30 минуте
2 ,О.постгликемический на 120 минуте 1,8, на 
150 - 1,7. Глюкозурии не наблюдалось.

Как видно из приведенных примеров и графиков 11 и 
12 указанный тип гликемии характеризовался нормальными ис­
ходными цифрами сахара крови натощак,высоким подъемом его 
после сахарной нагрузки с большой гликемической разностью, 
составлявшей 100-150 мг$ и очень медленным снижением гли­
кемии.К концу третьего часа уровень сахара крови еще дале­
ко не достигал исходного.

Таким образом,подвода итог анализу сахарных кривых, 
полученных у обследованных нами носителей,можно отметить, 
что в подавляющем большинстве случаев у хронических бактери­
оносителей они оказались патологическими. Нам не удалось 
установить зависимости между степенью нарушения углеводной 
функции и длительностью бактерионосительства, так как выяв­
ленные нарушения были одинаково свойственны бактерионоси­
телям, давно переболевшим брюшным тифом и не имеющим в анам­
незе тифо-паратифозного заболевания.

Сравнивая результаты исследования углеводной функции 
печени у хронических и транзиторных бактерионосителей,пере­



болевших тифо-паратифозными заболеваниями и у практически 
здоровых людей по основным показателям углеводного обмена, 
можно отметить,что средний показатель гипергликемического 
коэффициента после нагрузки глюковой и галактоэой у хрони­
ческих бактерионосителей оказался наивысшим,составив 1,64.
У транзиторных носителей тифо-паратифозной инфекции гипер- 
гликемический показатель равнялся 1,40,у переболевших -1,50.

Однако статистическая обработка полученных результатов 
/см.таблицу 14/,свидетельствует о том,что выявленная разница 
в величине гипергликемических коэффициентов во всех обследо­
ванных группах оказалась не существенной. Вместе с тем,все 
же следует заметить,что у хронических бактерионосителей в 
31 случае из 70 гипергликемический коэффициент был выше сред­
него уровня его,полученного в данной группе носителей и в 
38 случаях он превышал среднюю величину гипергликемического 
коэффициента.найденного нами у практически здоровых людей и 
верхнюю границу общепринятой нормы.

Таким образом,как показали наши исследования, гипер­
гликемический коэффициент после нагрузок глюкозой и галакто­
зой не всегда может служить показателем нарушения углеводной 
функции печени,даже в тех случаях,когда обнаружена патология 
в процессе гликогенообразования.Однако, не будучи нарушенным, 
он также не может свидетельствовать и о нормальной углевод­
ной функции печени.

Изменение постгликемического коэффициента в группе хро­
нических бактерионосителей можно было отметить со значитель­
но большим постоянством. Так, из 102 гликемических кривых 
после нагрузок глюкозой и галактоэой,полученных у 70 хрони­
ческих бактерионосителей, е  93 случаях постгликемический ко­
эффициент оказался выше 1,0.



СТАТИСТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ГИПЕРГЛИКЕМИЧЕСКОГО 
КОЭФФИЦИЕНТА ПОСЛЕ НАГРУЗКИ ГЛЮКОЗОЙ И ГАЛАКТОЗОЙ 
У ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕ?, У ХРОНИЧЕСКИХ И ТРАЧЗИТОРНЫХ 
БАКТЕРИОНОСИТЕЛЕЙ, ПЕРЕБОЛЕВШИХ ТИТО-ПАРАТШОЗНЫМИ

ЗАБОЛЕВАНИЯМИ.

Количество Статистические Гипергликемический
ооследоЕаншх показатели. коэффициент,лиц.

30

70

15

20

М 1,50
4 § 0,16
4 hv 0,19

ХРОНИЧЕСКИЕ БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

М 1,64
4-

£ 0,86
± hv 0,10

"Ь 1,07

Р < 0,5

ТРАНЗИТОРНЫЕ БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

М 1,40
0,31

-ь hv 0,08
'Ь 0,83

Р > 0,5

П Е Р Е Б 0 Л Е В Ш И Е

М 1,49
0,19

± hv 0,42
Hr 0,02

Р > 0,5



Сравнение средних показа гелей постгликемического коэф­
фициента, найденного у хронических бактерионосителей,со средни­
ми цифрами постгликемический коэффициентов,полученных у тран­
зиторных бактерионосителей,переболевших бр.ошным тифом и у здо­
ровых лиц,показало существенное отличие величины указанных 
коэффициентов е отдельных группах /см.данные таблицы 15/.

Как видно из таблицы и диаграммы 15, постгликемический 
коэффициент у хронических бактерионосителей,являясь наивысшим 
/ 1,26 /, статистически достоверно /р ^ 0,001/ отличается от 
указанного коэффициента найденного у транзиторных бактерионо­
сителей, переболевших и здоровых лиц. Постгликемические коэф­
фициенты последних двух групп приближаются к соответствующим 
показателям свойственным здоровым липам.

Таким образом, сопоставляя динамику гликемии после 
нагрузок глюкозой и галактозой с данными гипергликемического 
и,особенно,постгликемического коэффициента,можно сделать за­
ключение о том,что у хронических тифо-паратифозных бактерио­
носителей имеют место определенные нарушения е гликогеносин­
тезирующей функции печени.

Наряду с нагрузками глюкозой и галактозой .для изучения 
гликогеносинтезирующей функции печени у 50 хронических бакте­
рионосителей проводилось изучение сахарных кривых после на­
грузки инсулином. Анализ указанных кривых показал,что у 
большинства обследованных носителей /у 43 из 50/ синтез гли­
когена и на введение инсулина был снижен. Т ак , у Ю  из них 
снижение уровня сахара при введении инсулина не достигло да­
же 10$. Кривые ДЕух хронических бактерионосителей,с незначи­
тельно выраженным гипогликемическим эффектом на введение ин­
сулина, показаны на графиках №№ 13 и 14.



И5.

СТАТИСТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ПОСТГЛИКЕМИЧЕСКОГО 
КОЭФФИЦИЕНТА ПОСЛЕ НАГРУЗКИ ГЛЮКОЗОЙ И ГАЛАКТОЗОЙ 
У ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕ?. У ХРОНИЧЕСКИХ И ТРАНЗИТОРНЫХ 
БАКТЕРИОНОСИТЕЛЕЙ, ПЕРЕБОЛЕВШИХ ТИФО-ПАРАТИФОЗНЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ.

Количество Статистические Постгликемический
обследованных показатели. коэффициент,
лиц.

З Д О Р О В Ы Е  

30 М 0,97
1 г  о и

^  0,018 

ХРОНИЧЕСКИЕ БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

70

15

20

М 1
4 0
4- /IV 0

-Ь 7

Р < 0

ТРАНЗИТОРНЫЕ БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

м 1
± Ъ 0
+ ftv 0;

-Ь 1

Р > 0:
П Е Р Е Б О Л Е В Ш И Е

М 1
г 0

+ /и 0

-ь 1

Р > 0
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График If 13. К истории болезни IE 1521/59.

Пример 1 3. Бактерионосительница брюшного ти­
фа М. ,54 г. /История болезни I? 1521/59/. 
Брюшным THfoM не боле да. Выявлена в оча­
ге брюшного тифа. Жалоб не предъявляет. 
Печень не увеличена.При фракционном ис­
следовании желудочного сока общая кис­
лотность 8, свооодная соляная кислота 
отсутствует. При дуоденальном зондиро­
вании в порциях желчи "А" и "В " большое 
количество слизи и лейкоцитоЕ.Холе,Копро 
и уринокультура положительны, реакция ви- 
даля с "Н" антигеном 1/100,"О" -1/200,

V. -1/20.
Количество сахара натощак 100 мг>. Гипергликемический коэффициент после наг­

рузки глюкозой 2 ,36,постгликемический ко­
эффициент 1,77. Снижение сахара после инъ­
екции инсулина на 9$.



График № 14. К истории болезни № 1472/59*
Пример ® 14* Бактерионосительница паратифа "В ” П .,

42 г./История болезни № 1472/59/*Переболе­
ла паратифом "В" 1,5 годя назад.Год назад 
перенесла холецистэктомию по-поводу каль- 
кулезного холецистита.Выявлена инфекцион­
ным кабинетом поликлиники,как переболевшая 
паратифом.Жалуется на боли в правом подре­
берье. При дуоденальном зондировании в п и -  
ции "С” много слиэи и до 30 лейкоцитов в 
п/з. холе и копрокультуры положите льны. Ре­
акция Видаля с антигеном паратифа "В" 1/800 

Количество сахара крови натощак 116 
мгЯГипергликемическии коэффициент после 
100,0 глюкозы 2 ,14,постгликемический - 
1,64* Снижение сахара коови на введение 
инсулина на 9%.

У одного бактерионосителя гипогликемического эффекта 
на введение инсулина вообще не наблюдалось.

Изучение процесса гликогенолиза,как показателя глико- 
генного запаса печени после нагрузки 0,1/& раствором адрена­



лина у 40 хронических бактерионосителей,выявило нарушения и 
в гликогенолитической функции печени. Так, у 28 из 40 носи­
телей гипергликемический коэффициент оказался ниже 1,5.

Средние показатели гипергликемического коэффициента 
у хронических бактерионосителей и у здоровых лиц составили 
соответственно 1,38 и 1,62. Выявленная между ними разница, 
как свидетельствует таблица 16,статистически достоверна 
/Р 0,001/. Из таблицы 16 следует также, что разница в ве­
личине гипергликемического коэффициента транзиторных бакте­
рионосителей и здоровых лиц оказалась не8начительной/'Ь=0,75/ 
и статистически недостоверной /р >■ 0,5/.

Следовательно, у большинства хронических тифо-парати- 
фозных бактерионосителей гипергликемический коэффициент пос­
ле нагрузки адреналином оказался ниже общепринятой нормы и 
меньше гипергликемического коэффициента здоровых людей и 
транзиторных бактерионосителей.

Необходимо также отметить,что постгликемический коэ­
ффициент и после нагрузки адреналином через два часа превы­
шал единицу у 32 ,а через три часа - у 12 хронических бакте­
рионосителей.

На графике 15 покаэан пример гликемической кривой пос­
ле нагрузки адреналином у хронического бактерионосителя.

Приводим краткую выписку из истории болезни.
Пример № 15. Бактерионосительница брюшного тифа П .,

55 лет/История болезни № 6836/60/ Переболела 
брюшным тифом 3 года назад.Выявлена при офор­
млении на работу в детское учреждение.шалоб 
не предъявляет. Общая и свободная кислотнос­
ти снижены. При дуоденальном зондировании 
элементов воспаления не найдено, холекульту- 
ра,копрокультура и уринокультура положитель­
ны. Реакция Видаля с ЬН" антигеном 1/200, 0 - 
отрицательна, Vi -1/40.



СТАТИСТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ГИПЕРГЛИКЕМИЧЕСКОГО 
КОЭФФИЦИЕНТА ПОСЛЕ НАГРУЗКИ А Д Р Е Н А Л И Н О М  
У ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ, У ХРОНИЧЕСКИХ И ТРАНЗИТОРШХ 
Б АКТЕ ШОНОСИТЕЛЕ И, ПЕЖ БОЛЕВШИХ ТИФО-П АРА ТИФОЗ НЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ.

Количество Статистические Гипергликемический
обследованннх показатели коэффициент,
лиц.

З Д О Р О В Ы Е

15 М 1,62
± & 0,19
- ^  0,05

ХРОНИЧЕСКИЕ БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

40 М 1,38
+ 2 0,19
4- h-v 0,03

3,99

Р < 0,001

ТРАНЗИТОРНЫЕ БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

м 1,68
■+ г 0 , 2 3
+ Ьь 0,06

-ь 0,75
0,5
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Количество сахара натощак 116 мг$. 
Гипергликемический коэффициент после наг-

у̂зки глюкозой 1,44,постгликемический -1,40; 
нижение уроЕня сахара на введение инсулина 

на 21а
Гипергликемический коэффициент после 

нагрузки адреналином 1,29,постгликемический 
через два часа после нагрузки 1,29,через 
150 минут - 1,11.

График i  15. К истории болезни № 6836/60-

У двух бактерионосителей после введения адреналина 
гипергликемии не наблюдалось.

Приведенные примеры свидетельствуют о том,что у хро­
нических тифо-паратифозных бактерионосителей имеются значи­
тельные нарушения и в гликогенолишической функции печени.



Многократное качественное исследование мочи на сахар 
до проведения нагрузок дало отрицательные результаты у всех 
бактерионосителей.

Количественное определение сахара мочи производилось 
после нагрузки галактозой у 20 хронических и 10 транзиторных 
бактерионосителей. Общее количество сахара,выделяемое с мочой 
обследуемыми бактерионосителями не превышало 3,0. По времени 
выделения сахара можно отметить,что у 10 хронических бактерио­
носителей оно оказалось растянутым. Наглядной иллюстрацией 
этого является приведенная ниже выписка из истории болезни 
хронической бактерионосительницы Л.

Пример К 16. Бактерионосительница брюшного тифа Л .,
53 г./История болезни № 125/60/.Перенесла 
брюшной THif год назад. Выявлена инфекционным 
кабинетом поликлиники,как переболевшая брюш­
ным ти$ом. Жалуется на боли в животе,иногда 
жидкий стул. Кислотность желудочного сока 
понижена. Край печени болезненный, не зон­
дировалась. Копрокультуры положительны.Реак­
ция Видаля с ”н" антигеном 1/1600, "О" - 
1/400, Vi -1/80.

Количество сахара крови натощак 116 
мгЯГипергликемический коэффициент после 
нагрузки галактозой 2,55* Постгликемический 
коэффициент через два часа 2 ,0 ,через 150 ми­
нут - 1,60. Количество галактозы,выделенное 
с мочой в течение четырех часов составило 
2,8 г .

На данном примере можно убедиться,что при наличии 
прочих показателей нарушения углеводной функции печени/вы­
сокие гипергликемический и постгликемический коэффициенты/ 
галактозурия, е общем не превышающая норму, была зарегистри­
рована в течение четырех часов после нагрузки, у транэитор- 
ных бактерионосителей патологической галактозурии не наблю­
далось.

Сравнивая отклонения в гликогеносинтезирующей и глико­
гено литической функциях печени с наличием воспалительного



процесса в желчэвыводящих путях,нам не удалось отметить 
строгой зависимости между ними. Так, из 65 человек,имеющих 
нарушения в углеводной функции печени,только у 36 бактерио­
носителей выявлены лабораторно подтвержденные холецистоанги- 
охолиты. У остальных 29 человек в 14 случаях отмечались толь­
ко жалобы па боли е области печени и желудка, а у 15 бакте­
рионосителей субъективных п объективных проявлений пораже­
ния печени и желчэЕЫводящих путей не обнаружено.

В Ы В О Д Ы :

1.У хронических и транзиторных бактерионосителей, а 
также у переболевших брюшным тифом и паратифами, содержание 
сахара в крови натощак соответствуют физиологическим пока - 
зателям,свойственным здороЕым людьм.

2 .Анализ сахарных кривых после нагрузок глюкозой и 
галактозой позволяет выделить у хронических бактерионоси­
телей пять типов патологических гликемических кривых.

3. Гипергликемический коэффициент после нагрузки 
глюкозой и галактозой у хронических бактерионосителей,нес­
мотря на потологические гликемические кривые, не является 
постоянным признаком нарушения углеводной функции печени.

4. Средний показатель постгликемического коэффициента 
у хронических бактерионосителей статистически достоверно 
отличается от средних цифр постгликемического коэффициен­
та практически здоровых людей.



5.Гипергликемический коэффициент после нагрузки адре­
налином у хронических бактерионосителей существенно меньше 
аналогичного показателя,найденного у здоровых лиц.

6.ВыяЕленные отклонения углеводного обмена свидетель­
ствуют о нарушениях у хронических тифо-паратифозных бактерио­
носителей в гликогеиосинтезирующей и гликогенолитической 
функциях печени.

7 .Показатели углеводного обмена у транзиторных бакте­
рионосителей и переболевших тифо-паратифизными заболевания­
ми близки к физиологическим нормам,свойственным здоровым 
люда м.



§ 2. Белковообразовательная функция.

Анализ результатов исследования общего белка в сыворот­
ке крови у 80 хронических,25 транзиторных бактерионосителей, 
а также у 23-х переболевших тифо-паратифозными заболевания­
ми показал,что колебания уровня общего белка у хронических
бактерионосителей отмечались в пределах 5,49-9,08 г%. При 
этом, в 68 случаях из 80 уровень общего белка оказался ниже 
среднего количества его,полученного у здоровых лиц, из них 
у 22 хронических бактерионосителей уровень общего белка ока­
зался ниже общепринятой нормы. Для иллюстрации приведем при­
меры из историй болезни двух хронических бактерионосителей.

Пример № 17. Бактерионосительница брюшного ти$а
С .,55 лет/йстория болезни № 685/60/.Пе­
реболела брюшным хифом 40 лет назад. Вы­
явлена в стационаре во время желудочно- 
кишечного заболевания.Жэлуется на боли 
в правом подреберье,отдающие в плечо. 
Температура периодически субфебриальная.
В точке проекции желчного пузыря болез­
ненность. При дуоденальном зондировании 
в порции "С большое количество лейкоци­
тов и слизи, холекультура,копрокультура 
и уронокультура положительны.Реакция Ви­
даля с "Н" и 0" антигенами отрицательна, 

V (-агглютинация 1/20.
Общий белок сыворотки крови 5,49гЯ

Пример № 18. Бактерионосительница брюшного тифа
Л .,53 лет./История болезни № 126/60/.Пе­
реболела брюшным тифом год назад.Выявле­
на при обследовании в инфекционном каби­
нете поликлиники,как переболевшая брюш­
ным тифом. Жалуется на боли в правом под­
реберье, отдающие в лопатку и плечо. Тем- 
ператуоа периодически субфебриальная. В 
точке проекции желчного пузыря болезнен­
ность. Пои дуоденальном зондировании в 
порции V,B" и "С" большое количество лей­
коцитов и слизи, холекультура и копро- 
культуры положительны, реакция Видаля 
с "Н" антигеном 1/1600, "О" -1/400,

V i-1/80.
Общий белок сыворотки крови 5, Юг А



Т А Б Л И Ц А  17. 

СТАТИСТШЕ^ИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ОБЩЕГО БЕЛКА У ЗДОРОВЫХ
5 Й Й *  J  «хрэД.яеских и транзиторных бактеяю-
НОСИТЕЛЕЙ, ПЕРЕБОЛЕВШИХ ЯШ-ПА ^АТШОЗНЫ'.М 

ЗАБОЛЕВАНИЯМИ.

Количество _ л . „ .обеле цо Банных Статистические Общий белоклиц. показатели.

50

80

20

23

З Д О Р О В Ы Е

М 8,06
+

g 0,51
± hv 0,07

ХРОНИЧЕСКИЕ БАКТЕШОНОСИТЕЛИ

М 7,74
+ 2 0,64
± hv 0,072

-ь 3,25

р С 0,01
ТРАНЗИТОРНЫЕ БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

м 8,09
+ 3 0,25

Ьь 0,05

-Ь 0,5

Р > 0,5
П Е Р Е . d 0 Л Е Б Ш И Е

М 8,07
± а 0,55

+ ПХ- 0,11
- Ь 0,07

> 0,5



Сопоставление средних показателей общего белка в ис­
следуемых группах представлено в таблице и диаграмме 17.Из 
указанной таблицы следует,что средние показатели общего бел­
ка в сыворотке крови у транзиторных бактерионосителей и пе­
реболевших тифо-паратифозными заболеваниями существенно не 
отличаются от аналогических показателей,найденных у здоровых 
лиц. Средние же цифры общего белка в сыворотке крови у хро­
нических бактерионосителей имеют от них статистически досто­
верное отличие.

Таким образом,несмотря на то,что у значительной части 
хронических бактерионосителей /у 58 человек/ колебания обще­
го белка сыворотки крови не выходили за пределы общепринятой 
нормы,средние показатели его в указанной группе оказались 
достоверно уменьшенными по сравнению с контрольной группой 
здоровых людей.

Белковые функции изучались у 60 хронических,15 тран - 
зиторных бактерионосителей,у 23 переболевших тифо-паратифоз­
ными заболеваниями и у 50 здоровых людей.

Анализ полученных нами данных показал,что концентра­
ция альбумина в сыворотке крови хронических бактерионосителей 
составляет в относительных показателях 61,10$ /с колебаниями 
от 52,89 до 64,17/, в абсолютных показателях 4,88 г$ / с ко­
лебаниями от 4,04 до 5,75 г$/. Следует отметить, что в 50 
случаях из 60 количество альбуминов у хронических бактерионо­
сителей оказалось ниже уровня его,полученного при обследова­
нии здоровых лиц,при этом, у 22 бактерионосителей альбуми­
новая фракция была снижена значительно /52-54$/.

для иллюстрации приводим примеры фореграмм и выписки 
из историй болезни двух хронических бактерионосителей,у кото­



рых наблюдалось снижение альбуминовой фракции белкового 
спектра сыворотки крови.
Пример № 19. Бактерионосительница паратифа "А" К . ,

55 лет./История болезни t! 1785/51/.Ti4o-па­
ратифозным заболеванием не болела.Выявлена 
как контактная с больным пищевой токеикоин- 
фекпией.Жалуется на боли в эпигастральной 
области и е левой полошне грудной клетки. 
Периодически стул жидкий.Точка проекции желч­
ного пузыря болезненна.Кислотность желудоч­
ного сока снижена.При дуоденальном зондирова­
нии е порциях ИВ" и "С" много слизи и лейко- 
пктов.холекультура и копрокультура положи­
тельны. Реакция Видаля с антигеном паратифа 
"А" 1/800. .

Общий белок сыворотки крови 7,15 г$. 
Альбумины в относительных показателях 55,47$, 
в абсолютных цифрах 4,00 гЯглобудиновые 
фракции - соответственно: *, -2,45$ и 0 .J7  г$, 
« г -5,47$.и 0,45 г 1» /ь -7,84$ и 0,54 г$, 
f -25,76$ и 1,98 г$. А /Г коэффициент 1,29,

А/ # Г коэффициент 2,10.

Фореграмма № 3. К истории болезни i  1785/51*

Пример ® 20. Бактеоионосительница брюшного тифа М.,
55 лет. /История болезни № 1535/52/.Переболе- 
ла брюшным тифом 40 лет назад. Два года на­
зад перенесла холецистэктомию по поводу 
желчнокаменной болезни.Выявлена в стациона­
ре в связи с острым желудочно-кишечным за­
болеванием. Жалуется на постоянные тупые бо­
ли в правом подреберье.Печень увеличена на 
2 см..болезненна.Температура периодически 
еубфебри льная.в желудочном содержимом сво­
бодная соляная кислота отсутствует.При дуо­
денальном зондировании в порции "С” много 
слизи и лейкоцитов.холекультура и копрокуль­
тура положительны, рэакция Видаля с "Н" ан­
тигеном 1/100, "О" -1/200, Vi - 1/20.

Общий белок сыворотки крови 7,07 г/о. 
Альбумины в относительных показателях 
55,79/»,в абсолютных цифрах 4,04 г$.Глобули-



новые фракции соответственно: <*.. -3,53%  ̂
и 0,34 г А, « г  -6,84л и 0,69 г%  Р  -9,72% 
и 0,40 г /о, <jf -24,12/4 и 1,70 г/о. д/Г коэффи­
циент 1,33. А/^ Г коэффициент 2,38.

Фореграмма № 4. К истории болезни № 16135/62.

Сре,дние показатели альбуминов в относительных и абсо­
лютных цифрах,полученные нами при обследовании изучаемых 
групп,представлены в таблицах 18 - 19. Иэ указанных таб­
лиц следует,что хроническим бактерионосителям,по сравнению 
со здоровыми лицами,свойственно статистически достоверное 
уменьшение альбуминовой фракции белка сыворотки крови. При 
этом, уменьшение альбуминов оказалось статистически досто­
верным,как е относительных,так и е грамм %.

У транзиторных бактерионосителей среднее количество 

альбуминов в относительных и абсолютных показателям / см. 

данные таблиц 18 - 19/ существенно не отличаются от это­

го те показателя,найденного нами у контрольной группы здо­

ровых людей.

Дня иллюстрации приводим примеры фореграмм белко­

вого спектра сыворотки крови двух транзиторных бактерио - 

носителей.



СТАТИСТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ АЛЬБУМИНОВ И ГЛУБОЛИНОВ 
У ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ. У ТИФО-ПАРАТИФОЗНЫХ БАКТЕРИО­
НОСИТЕЛЕЙ, ПЕШ БОЛЕВШИХ ТИФ0-ПАРАТИФ03НЫМИ ЗАБО­
ЛЕВАНИЯМИ, ВЫРАЖЕННЫЕ В ПРОЦЕНТАХ.

Количество 
обследован­
ных лиц.

Статистичес­
кие показате­
ли.

А оС , Р

3 Д 0 Р 0 Е1 Ы Е
М 64,84 3,67 6,47 9,18 15,86

50 ± ^ 1,04 0,36 0,37 0,37 0,62
± ht 0,14 0,05 0,05 0,05 0,09

ХРОНИЧЕСКИЕ БАКТЕШОНОСИТЕЛИ

М 61,10 3,90 6,76 9,24 16,64
+ г 2,91 0,81 1,08 1,23 3,56

60 ± hv 0,37 0,10 0,14 0,15 0,45

-Ь 9,3 2,09 1,61 0,37 4,25

Р < 0,001 <0,05 <0,1 >0,5 <0,001

ТРАНЗИТОЖЫЕ БАКТЕШОНОСИТЕЛИ

М 63,41 3,61 6,49 8,87 16,54
± 3 2,99 0,18 2,09 1,75 1,35

15 t  hv 0,86 0,05 0,60 0,50 0,44

Ь 1,9 0,68 0,03 0,6 1,54

? <0, 1 <0,5 >0,5 70,5 <0,2
П Е Р Е Б 0 Л Е В Ш И Е

М 63,30 4,00 7,13 9,22 16,36

± ? 4,30 1,63 Ы 4 2,33 2,11
23 i  Иг 0,89 0,34 0,24 0,46 0,44

■fc 1*9 0,97 1,00 0,08 0,36

Р <0,1 <0,5 <0,5 >0,5 >0,5



СТАТИСТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ АЛЬБУМИНОВ И ГЛОБУЛИНОВ 
У ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ, У МО-ПАРАТИФОЗНЫХ БАКТЕРИОНОСИ­
ТЕЛЕЙ, ПЕРЕБОЖВШИХ ТИФО-ПАРАТИФОЗНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ, 

ВЫРАЖЕННЫЕ В ГУ».

Количество 
обследован­
ных лиц

Статистичес­
кие показа­
тели. А 1 £ Г

3 Д 0 Р (З Б Ы Е
М 5,24 0,29 0,52 0,74 1,27

+ ^ 0,37 0,03 0,04 0,05 0, 11
50 1 Иг 0,05 0,0005 0,005 (Ь, 007 0,02

ХРОНИЧЕСКИЕ BAKTEFWОКОСИТЕ:ли

м 4,88 0,30 0,52 0,70 1,47
± г 0,45 0,02 0,04 0,13 0,93

50 i- hv 0,05 0,002 0,005 0,02 0,12

-k 4,5 1,85 0 2,00 1,55

Р <0,001 <0,1 0 <0,1 <0,2

ТРАНЗИТОРЙiE  БАКТЁ;рйонос1/1ТЕЛИ

М 5,25 0,29 0,54 0,73 1,34
0,54 0,02 0,04 0,11 1.9

15 ± In 0,14 0,01 0,001 0,03 0,55
1,77 0 3,33 0,33 0,31

Р <0,1 0 <0,01 ?0,5 >0,5

п е р :i Б 0 Л Е В Ш И Е
м 5,08 0,29 0,55 0,78 1,37

+ 3 4,02 0,05 0,14 0,14 0,81

23 + иг 0,84 0,01 0,03 0,30 0,17

-Ь 0,19 0 4,33 0,13 0,58

Р >0,5
0

<0,001
1

>0,5 >0,5



Пример № 21. Бактерионосительница паратифа "В " П .,
36 лет,/История болезни № 397/62/^Тифо-па- 
ратифозным заболеванием не болела.Выявлена 
при профилактическом обследовании,как работ­
ник детского учреждения.Жалоб не предъявляет. 
Со стороны внутренних органов патологии не 
отмечается.При дуоденальном зондировании яв ­
лений воспаления в желчевыводящих путях не 
обнаружено.Холекультура и копрокультуры от­
рицательны. реакция Видаля отрицательна.

Общий белок сыворотки крови 8,15 г$. 
Альбумины в относительных подавателях .70,72/», 
Глобулины: ы, 5,787». *  г 1,14$, ^3 ,44  $, 
t 18,927». А/Г коэффициент 2,41, А/ У Г коэфг 

фициент 3.73.

Фореграмма № 5. К истории болезни № 397/62.
Пример № 22. Бактерионоситель паратифа "В" А. ,33г.

/История болезни № 2266/63/.Тмфо-паратифоз 
ным заболеванием не болел.Выявлен во время 
острого желудочно-кишечного заболевания. 
Жалоб не предъявляет.Со стороны внутренних 
органов отклонений от нормы не обнаружено, 
за исключением умеренно выраженной гипохи- 
лшт. При дуоденальном зондировании патоло­
гии не выявлено.холекультура и копрокульту­
ры отрицательны.Реакция Видаля с "н " анти­
геном 1/100. ^

Общий белок сыворотки крови 9,08 г$. 
Альбумины в относительных показателях . 
64,957». ГдобУли:ш:*.3,31/», **6,76$, /  9,067», 
а' 15,92 7». А/Г коэффициент 1,85, А/уГ ко­

эффициент 4, ОС.



Аналогичные данные были получены при изучении белкового 
спектра сыворотки крови у лиц,переболевших тифо-паратифозными 
заболеваниями. Так, у переболевших брюшным тифом относитель­
ные показатели альбуминов составили 63,30 %, в абсолютных 
цифрах - 5,08 г%.

Для иллюстрации приводим две фореграммы белковых фрак­
ций сыворотки крови переболевших брюшным тифом.

Фореграмма Ш 7 .Переболевшего брюшным тифом два 
года назад.

Общий белок 8.51 г/£. Альбумины в относительных 
показателях 66,20$.Глобулины: 3,45/», 6 ,20/s
£ 8 , 2 7 if 15,86/».А/Г коэффициент 1,97,

А/х Г коэффициент 4,18.

Фореграмма I? 8. Переболевшей брюшным тифом четыре
года назад.

Общий белок 8,29 А  Альбумины в относительных
показателях 68,20#. Глобулины: ' 2п4г^иттм-<*2б,80/Ь, Р 7,90 Г  12,60 %  А/Г коэффици­
ент 2,14, А/g' Г коэффициент 5,4.

Таким образом,сравнивая результаты наших исследований 
альбуминовой фракции сыворотки крови в обследоемых группах

Ч.ч



с общепринятой нормой,еле,дует отметить,что содержание альбу­
минов у хронических бактерионосителей,также,как у транзитор­
ных носителей тифо-паратифозной инфекции,находится в пределах 
допустимой нормы. Однако по сравнению с контрольной группой,
обследованных нами практически здоровых людей,среднее пока­
затели альбуминов у хронических бактерионосителей статисти­
чески достоверно уменьшены.

У транзиторных бактерионосителей, а также у лиц,перенес 
ших в прошлом тифо-паратифозные заболевания,количество альбу­
минов сыворотки крови существенно не отличается от среднего 
показателя альбуминов,найденного у здоровых людей.

Результаты исследования белковых фракций позволяют также 
констатировать у обсле,дуемых лиц некоторые изменения и в глобу 
линовой части белкового спектра / см.данные таблиц 18 - 19/, 
хотя необходимо признать,что изменения эти в относительных и 
абсолютных показателях не всегда совпадали между собой. Так, 
имеющееся статистически достоверное увеличение относительных 
п о к а з а т е л е й и  ^ глобулиновых фракций у хронических бактерио­
носителей,по сравнению с контрольной группой здоровых людей, 
в абсолютных показателях не подтвердилось. Вместе с тем, в 35 
случаях из 60 у хронических бактерионосителей имеющееся уве­
личение <{ - глобулиновой фракции в абсолютных и относительных
показателях совпадала.

То обстоятельство,что относительное увеличение и i) 
глобулиновых фракций у хронических бактерионосителей не нашло 
подтверждения при статистической обработке в абсолютных пока­
зателях, можно, по всей вероятности, объяснить некоторым абсо­
лютным уменьшением у них общего белка,нивелирующим абсолютное 

увеличение глобулинов.



Статистически достоверное отличие относительных пока­
зателей глобулиновых фракций /ы • / у хронических бактерио­
носителей от указанных показателей,найденных нами у практи­
чески здоровых людей/совпадающее с изменениями в абсолютных 
показателях X -глобулинов более,чем у половины хронических 
носителей тифо-паратифозной группы/ дает возможность сделать 
заключение об имеющейся у них тенденции к стимуляции синте­
за грубодисперсной части белкового спектра сыворотки крови.

Для иллюстрации выявленной диспротеинемии приводим 
примеры фореграмм и выписки из историй болезни к ним двух 
хронических бактерио но си те лей, у которых содержание -глобу­
линов в сыворотке крови,как в относительных,так и в абсолют­
ных показателях было повышено.

Пример $ 23. Бактерионосительница брюшного тифа р .,
55 лет./История болезни ® 718/бЗ/.Переоолела 
брюшным тифом более 30 лет назад. Выявлена в 
стационаре во время острого желудочно-кишеч­
ного заболевания.Жалуется на боли в эпигаст­
ральной области.При фракционном исследовании 
желудочного сока обнаружено полное отсутствие 
свободной и связанной соляной кислоты.Доуде- 
нальным зондированием выявлен воспалительный 
процесс в печеночных ходах.холекультура и 
копрокультуры положительны.реакция Видаля с 
"Н" антигеном 1/100, "0" - l/200, Vt -1/20.

Общий белок сыворотки крови 7,8 г%  
Альбумины в относительных показателях 56, 
в абсолютных цифрах 4,43 гл£лобулины<*&,4 
и О Д  Г>. * 1 -5,79/0 и 0,45 A  Р -9,05/° и 
0,7 Г/», j -25,09% и 1,95 г>. А/Г коэффициент 
1,35, A/jf Г коэффициент 2,27.



Пример № 24. Бактерионосительница брюшного тифа К .,
50 лет. /История болезни № 1856/61 /.Переболела 
брюшным тифом 39 лет назад.Выявлена в очаге 
дизентерии.Жалоб не предъявляет.При дуоденаль­
ном зондировании в порциях "В " и " с "  умеренно 
выраженные явления воспаления, холекультура 
отрицательна,копрокультуре поло;кительны.реак- 
ция^Видаля с "Н" антигеном 1/200,"О" -1/100,

Общий белок сыворотки крови 7,41 г$. 
Альбумины в относительных показателях 54,89$, 
в абсолютных цифрах 4,07 т % глобулины:<*л ,60/*
Я и 0.48 пХ, & -8,57% и0,64 г,>,  ̂ -29,52^ и 2,11 Тп. а/Г коэффициент 
1,21, А/^ Г коэффициент 1,93 *

■Ж

Фореграмма № 10. К истории болезни Ш 1856/61* 
Изменения, найденные в соотношении белковых фракций сы­

воротки крови у хронических бактерионосителей,сказались на 
величине альбумино-глобулинового,а также альбумино- Y -гло- 
булинового коэффициентов. Так, альбумино-глобулиновый коэффи­
циент в 57 случаях из 60 оказался ниже среднего показателя, 
свойственного здоровым людям, и в 20 случаях меньше нижнего 
предела общепринятой нормы. Уменьшения альбумино-глобулиново- 
го коэффициента отмечались соответственно в 51 и 18 случаях. 
Сравнение средних показателей указанных коэффициентов пока­
зано в таблицах 20 и 21.

Как следует из приведенных таблиц 20 и 21,альбумино- 
глобулиновый и альбумино-^ -глобулиновый коэффициенты у здо­
ровых лиц,тран8ит0рных бактерионосителей и переболевших ти­
фо-паратифозными заболеваниями существенно не отличались



СТАТИСТИЧЕС ИЕ ПОКАЗАТЕЛИ АЛЬБУМИНО-ГЛУБОЛИНОВОГО 
КОЭФФИЦИЕНТА У ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ, У ХРОНИЧЕСКИХ И 
ТРАНЗИТ0Р:Щ  Б АКТЕ ШОНО СИТЕЛЕ У, ПЕРЕБОЛЕВШИХ ТИФО- 
ПАРАТИФОЗНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ.

Количество Статистические А/Г
обследованных показатели коэффициент
лиц.

З Д О Р О В Ы Е  
50 М 1,83

± i 0,1

"  ^  0,01

ХРОНИЧЕСхЖ БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

60 М 1,58
■4" о<> 0,17

0,02i  hv

-t 11.3
р ^ 0,001

ТРАНЗИТОР-’ЫЕ БАКТЕШОНОСИТЕЛИ

15 М 1,77
+ 2 0,74
± trv 0,21

4  Ь 2
р > 0 , 0 5

П Е Р Е Б О Л Е В Ш И Е  
23 М 1,77

+ 3  0,35

± trv ° ’ 07
, 0,85

> 0,5
Р



Д и а г р а м м а  к т а б л и ц е  20

П р и м е ч а н и е  Здоровые
ХРОНИЧЕСКИЕ
бАКТЕрМОНОСИТЕЛИ *222 МКТЕрИОНООИТШ

ТрАНЗИТОрНЫЕ
Щ Ш А Е В Ш И Е .

СОю



Т А Б Л И Ц А  21.

СТАТИСТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ АЛЬБУМИНО-ГАММА-ГЛОБУЛИ­
НОВ ОГО КОЭФФИЦИЕНТА У ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ, Ь ХРОНИЧЕСКИХ 
И ТРАНЗИТОРНЫХ БАл'ГЕРИОНОСКХЕЛЕЙ, ПЕРЕБОЛЕВШИХ 

ТИiO-ПАРАТИФОЗНЫ Ж  ЗАБОЛЕВАНИЯМИ.

Количество
обследованных
лиц.

Статистические
показатели

З Д О Р О В Ы Е

А/Гамма-глобули- 
новый коэффициент

50 М 4,0
0,22

± hv 0,03

ХРОНИЧЕСКИЕ БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

50 м 3,4
0,57

± hv 0,08
-t 7,5

Р -с 0,001

ТРАНЗИТОР Ш  БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

15 м 3,9
±  Z 0,22
± Пъ- 0,05

Ь 0,15

? > 0,5
П Е Р Е Б О Л Е В ! 1 И Е

23 М 4,0

*  2 0,89
± frv 0,17

■ь 0

р
0



А н а г р а м м а  к таблице  2 \

Пр и м е ч а н и е . ЗЛО р06 Ы Е
ХрОНИЧЕОКИЕ
БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

ТрАНЗИТОрНЫЕ 

Б̂АКТЕРИОНОСИТЕЛИ
П е р е б о л е в ш и е

Л



друг от друга.Вместе с тем, у хронических бактерионосителей 
регистрируется статистически достоверное уменьшение альбумино- 
глобулинового и альбумияо-у-глобулиноЕого коэффициентов по 
сравнению с аналогичными показателями,найденными нами у прак­
тически здоровых людей.

Для иллюстрации приводим пример фореграммы и выписку 
из истории болезни хронического бактерионосителя с низким 
альбумияо-глобулиноеым и альбумино-  ̂ -глобулиновым коэффи­
циентами.

Пример № 25. Бактерионосительница паратифа ?,В" П .,
55 лет./История болезни № 2466/63/ .Ранее тифо­
паратифозным зоболеванием не болела. Выявлена 
при профилактическом осмотре,как работник 
детского учреждения.Жалоб не предъявляет.Тем­
пература нормальная.Печень не увеличена. Свобод­
ная кислотность желудочного сока отсутствует. 
При дуоденальном зондировании во всех порциях, 
особенно е порции "С",много слизи и лейкоци­
тов. холекультура и копрокультуры положительны. 
Реакция Видаля с "И" антигеном положительна 
1/100,с антигеном паратифа "В" - 1/400. 7

Общий белок сыворстки крови 7,57 г А, . 
Альбумины в относительных показателях 52,82/*'. 
Глобулины: <*< -3,87/-',<^£7,47%, h -9,86 /«,

/ -25,71%. А/Г и А/х'Г коэффициенты 1,12 и 
2 , 00. и

Фореграмма № 11. К истории болезни № 2466/63»
Нам не удалось установить четкой зависимости между сте 

пенью нарушения протеиногенной функции печени,длительностью 
носительства и е и д о м  выделенных от носителей салмонелл.Более



заметной разница в диспротеинемии оказалась у хронических 
бактерионосителей с явлениями холецистоагиохолитов и без их 
клинических проявлений.Наиболее выраженная диспротеинемия бы­
ла свойственна длительным хроническим бактерионосителям,стра­
дающим клинически выраженными воспалительными явлениями в 
желчевыводящих путях. Однако и здесь зависимость не была стро­
го закономерной.Так, мы наблюдали длительных бактерионосите­
лей без клинических проявлений холециститов и холангитов с от­
четливыми явлениями диспротеинемии.Пример фореграммы 12 и при­
водимая ниже краткая выписка из истории болезни одного хрони­
ческого носителя палочки брюшного тифа является наглядной ил­
люстрацией этого.
Пример ® 26. Бактерионоситель паратифа "В" Ш. ,49 лет.

/История болеани № 349/6 2/. Пере болел паратифа 
год назад.Выявлен инфекционным кабинетом по­
ликлиники, как переболевший тифо-паратифозным 
заболеванием.Жалоб не высказывает.Температу­
ра нормальная.Печень не увеличена.При дуоде­
нальном зондировании во всех порциях патоло­
гии не обнаружено.Холекультура и копрокульту­
ра положительны.Реакция Видаля с "R" и *0" 
антигенами 1/100,с паратифом "В" 1/°00. „ 

Общий белок сыворотки крови 7,85 Г/6. 
Альбумины в относительных показателях 55,71$. 
Глобулины* -3,76>, "г-7,0/*, ^-9,49$,

X -24,04/''.Альбумино-глобулиновый коэффици­
ент 1 , 35,альбумино-х' -глобулиновый коэасртци- 
ент 2,3.

Ш

Фореграмма № 12. К истории болезни № 349/62.
Таким образом,проведенное нами электрофоретическое ис­

следование белков сыворотки крови позволило выявить у хрони­
ческих тифо-паратифоэных бактерионосителей некоторые откло­



нения в белковом спектре сыворотки крови, свидетельствую­
щие об определенной тенденции у них к нарушению белковооб­
разовательной функции печени.

Параллельно с указанным исследованием, мы произвели 
постанов?:у коллоидно-о садочных реакций -"ленты" вельтмана 
и сулемовой пробы у 100 хронических, 25 транзиторных бакте­
рионосителей и у 35 переболевших брюшным тифом и паратифами. 
результаты,полуденные при изучении реакции вельтмана,пред­
ставлены в таблице 22.

Таблица 22.
Результаты постановки реакции Вельтмана у хрони­
ческих, транзиторных бактерионосителей и у лиц, 
переболевших тир-паратифозными заболеваниями.

Группы об­ Общее ко­ Длина "ленты"' В е л I> т м а н а
следованных

лиц
личество
обследо­
ванных

4-5
про­
бирки

6-7про­
бирки

8-9про­
бирки

10-11
про­
бирки

хронические
100 1 1 60 26носители 3

транзиторные
25 25носители тт *

переболевшие 35 1
i------- -

33 1 —

По данным пробы Вельтмана,как свидетельствует табли­
ца 22, у хронических бактерионосителей е 40 случаях отмече­
на диспротеи {емия, проявляющаяся у 11 бактерионосителей 
укорочением "ленты" до 4-5 пробирок и у 29 бактерионосите­
лей удлинением её до 8-11 пробирок. У 50 хронических бакте­
рионосителей проба Вельтмана оказалась в пределах общепри­
нятой нормы. Нормальная длины "ленты" Вельтмана оказалась 
у Есех транзиторных бактерионосителей и у 33 из 35 лиц,пере­
болевших брюшным тифом и паратифами.



Изучение сулемовой пробы показало,что результаты её 
в выявлении диспротеинемии совпадают с данными,полученными 
при постановке реакции Рельтмана /см.таблицу 23/.

Таблица 23.

Результаты сулемовой пробы у хронических,транзитор­
ных бактерионосителей и у переболевших боюшным ти­фом и паратифами.

Группы обследо­
ванных лиц

Общее количество 
обследованных

Норма Ниже
нормы

хронические
носители 100 60 40
транаиторные 
но си гели 25 25 —

переболевшие 35 25
L  ____  .

-

Указан.ше реакции, свидетельствуя о качественных из­
менениях в протеинограмме некоторых хронических ти(]о-пара- 
тифозных бактерионосителей, подтверждают таким образом 
свойственную им диспротеинемию, выявленную при электро - 
форетическом исследовании белковых фракций сыворотки крови.

В Ы В О Д Ы  :

1. При хрсшическом ти го-па пати]Рояном бактерионоситель­
стве регистрируется умеренно выраженная статистически досто­
верная гипо и диспротеинемия.

2. Диспротеинемия характеризуется уменьшением альбу­
минов, увеличением » и ^  глобулинов /в относительных 
показателях/ и изменением альбумино-глооулинового и альбу­
мино- (f -глобулинового коэффициентов в сторону их умень­
шения .



3* Выявленные отклонения в показателях общего белка и 
белковых Фракций сыворотки кроЕи по сравнению с контрольной 
группо:: здоровых людей,находящиеся,однако,е пределах допус­
тимых е норме колебаний, свидетельствуют о тенденции у хрони­
ческих бактерионосителей к нарушению белкообразоЕательной 
функции печени.

4• Уровень общего белка и показатели альбумино-глобу- 
линоеого и альбумино- ^  - глобулинового коэффициентов у 
транзитор;Лэ1х бактерионосителей и у лиц, переболевших тифо­
паратифозными заболеваниями существенно не отличаются от фи­
зиологических показателей,найденных у практически здоровых 
людей.

§ 3. Антитоксическая функция печени.

Сравнивая показатели изучения антитоксической функции 
печени у 70 хронических, 25 транзиторных бактерионосителей 
и у 25 переболевших тифо-парати|озными заболеваниями,с ре­
зультатами, полученными при обследовании здоровых людей, сле­
дует отметить,что из 70 хронических бактерионосителей только 
у 11 человек количество выделенного бензойно-кислого натрия 
находилось е пределах нормы. В остальных 59 случаях синтез 
гиппуроЕой кислоты был снижен. При этом,среднее количество 
бензойно-кислого натрия, вцделенного хроническими бактерионо­
сителями за четыре часа /2,62 - 0,07/ в сравнении с показате­
лями здоровых людей, имело статистически достоверное отличие 
/см.таблицу и диаграмму 24/.

Из таблицы и диаграммы 24 следует также,что показатели 
антитоксической функции печени,полученные у транзиторных бак­
терионосителей и переболевших брюшным тиТом и паратифами мало 
отличались между собой и от результатов исследования анти -



токсической функции у здоровых людей.
Нарушения е выделении гиппуровой кислоты,обнаруженные 

у хронических бактерионосителей, согласно схемы, предложенной 
Е.Р.Гриншпунтом /1947/,мы отнеста к легкой степени /’/5-65$ /, 
средней степени /55-50$ / и тяглой  степени /ниже 50$ /• 
Распределение выявленных на рушений по указанно'/] схеме пред­
ставлено е таблице 25.

Как видно из таблица и диаграммы 25, у 24 бактерионоси­
телей отмечалось легкое снижение антитоксической функции пе­
чени. В 16 случаях нарушения в выделении гиппуровой кислоты 
можно было отнести к средним по тяжести и у 9 бактерионосите- 
лей-к тяжелым.

Наиболее тяжелые нарушения антитоксической функции пе­
чени чаще были свойственны длительным хроническим бактерионо­
сителям, страдающим клинически выраженными явлениями холецис- 
тоангиоходитов. Для иллострации приведем краткую выписку из 
истории болезни хронического бактерионосителя с тяжелым нару­
шением антитоксической функции печени.

Пример I? 27. Бактерионоситель паратифа "В "
Д. ,35 лет. /Йстория болезни Ш 387/62/.
В прошлом ти^о-паоатифозными заболева­
ниями не боаел.Еыявлен в стационаре во 
воемя остоого желудочно-кишечного забо­
левания. Жалуется на боли в жиЕоте по 
ходу кишечника и тупые постоянные боли 
е правом подреберье. Печень не увеличе­
на, но край ее болезненный. При /дуоде­
нальном зондировании е порции "С ооль- 
шое количество слизи и лейкоцитов. Холе- 
культура и копрокультура положительны. 
Реакция Видаля с антигеном паратифа "В "
1 /800.Количество выделенного бензойно­
кислого натрия в граммах 1,59,в процен­
тах 45,6$»

Однако,как и при нарушениях других функций /углеводной и 
белковообразовательной/, степень снижения синтеза гиппуровой
кислоты у хронических бактерионосителей не всегда сочеталась



СТАТИСТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ АНТИТОКСИЧЕСКОЙ ФУНК 
ПЕЧЕНИ У ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ, У ХРОНИЧЕСКИХ И ТРАНЗ 
ТОРНЫХ БАКТЕРИОНОСИТЕЛЕЙ. ПЕРЕБОЛЕВШИХ ТШО- 

ПАРАЖОЗНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯ®.

Количество Статистические Количество выде-
обследовашшх показатели ленного бензойно­
лиц. кислого натрия.

З Д О Р О В Ы Е

35 М 3,16
- 3 0,24
- ^  0,04

ХРОНИЧЕСКИЕ БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

70 М 2,62
± I  0,58
± Пь 0,07

'Ь 6,6
р <  0,001

ТРАНЗИТОРНЫЕ БАЙТЕ Р/ЮНО СИТЕ ЛИ

25 М 3,03
± 2, 0,53
-± Нг 0,1

-Ь 0,52
Р  > 0,5

П Е Р Е Б О Л Е В Ш И Е

25 М 3,06
± 3 0,39
+ hv 0108

-U 0.4
р У 095



При/ЛЕЧАНИЕ i j j 
r 3A0p0bblt ХРОНИЧЕСКИЕ

БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

А н а г р а м м а  к таблице 1U

ТрА НЗИТОрН ЫЕ 
БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

ПЕрЕБОАЕВШИЕ.



с клиническими проявлениями холециститов и холангитов. Так, 
снижения обезвреживающей функции печени могло не быть даже 
при выраженной клинической картине поражения желчевыводящих 
путей и,напротив,нарушения антитоксической функции печени были 
значительными,несмотря на отсутствие субъективных и объектив­
ных данных, свидетельствующих о наличии тифо-пара тифозных холе- 
цистоангиохолитов. Подтверждением этого является,приводимый 
ниже пример.

Пример ГР 28. Бактерионосительница брюшного ти­
фа К. ,25 лет./История болезни I? 1323/61/ 
Переболела бранным тифом 14 лет назад. 
Выявлена при профилактическом обследова­
нии е связи с беременностью деа года на­
зад. Жалоб не высказывает.Печень не уве­
личена, болезненности пои её пальпации 
нет. При дуоденальном зондировании эле­
ментов воспаления е желчи не обнаружено. 
Холекультура и копрокультура положитель­
ны. Реакция Видаля положительна с "Н" 
и "О" антигенами 1/200, VY -агглютина­
ция- 1/10.

Количество выделенного бензойно­
кислого натрия в граммах 1,77, в т о -  
центах 48 %

Таким образом, как показали наши исследования,антиток­
сическая функция печени у большинства хронических бактерионо­
сителей снижена.

В Ы В О Д Ы :

1. Средние показатели выделенного бензойно-кислого нат­
рия у хронических бактерионосителей статистически достоверно 
уменьшены и существенно отличаются от показателей контроль­
ной группы здоровых лиц.

2. Степень нарушения антитоксической функции печени у
хронических бактерионосителей не всегда параллельна клини­
ческим проявлениям т и *о-паратифозных холецистоангиохолитоЕ.



3. Показатели антитоксической функции печени у транзи­
торных бактерионосителей и переболевших тифо-пара тифозными 
заболеваниями близки к физиологическим нормам,полученным у 
здоровых людей.

§ 4. Пигментная функция печени.

Анализ результатов изучения пигментной функции печени, 
проведенного у 100 хронических, 30 транзитор,1ых бактерионо­
сителей, 35 переболевших тифо-паратифозными заболеваниями и 
у 35 практически здоровых людей, показал,что у хронических 
бактерионосителей билирубин в 32 случаях превышал верхнюю 
границу общепринятой нормы. Кроме того,у 73 хронических и у 
б транзиторных бактерионосителей,а также у 10 переболевших 
тифо-паратифозными заболеваниями уровень билирубина крови 
оказался выше физиологической нормы /0,44 мг$/,полученной 
нами у практически здоровых лодей.

Данные статистической обработки показателей билируби­
на, найденные у обследованных лиц, приводятся в таблице 23.

Из указанной таблицы следует,что средние цифры били­
рубина крови у хронических бактерионосителей статистически 
достоверно отличались от средних показателей билирубина,ре­
гистрируемого у здоровых лиц.

Гипербилирубинемия у хронических бактерионосителей, 
превышающая верхнюю границу общепринятой нормы,была чаще 
свойственна длительным носителям инфекции, с клинически вы­
раженными явлениями заболевания желчевыводящих путей, болез­
ненностью и увеличением печени. Для иллюстрации гипербилиру- 
бинемии,имеющей место у хронических бактерионосителей,приво­
дим выписки из двух историй болезни.



§ S f f iS E 4S S 8 S  П« З А Ж Ш  БИЛИРУБИНА КРОВИ У 
т Ж Ж Й и Ж Й Ь п й  ХРОНИЧЕСШ И ТРАНЗИТОРНЫХ БАКТЕРИОНОСИТЕЛЕЙ, ПЕРЕБОЛЕВШИХ ТИФО-ПАРАТИ- 

ФОЗНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ.

Количество Статистические Количество
обследованных показатели билирубина.
лиц.

З Д О Р О В Ы Е  

35 М 0,44

± ho-
0,17 
0,02

ХРОНИЧЕС.ШЕ БАКТЕРИОНОСИТЕЛИ

100 М 0,81
~ 2 0,34
~ ^  0,05

-к 5,4
р ^  0,001

ТРАНЗИТОРНЫЕ БАКТЕШОНОСИТЕЛИ

30 М 0,49
+ 2 0,24
+ hv 0,04

-t Ь25
f  X  0,5

П Е Р Е Б О Л Е В Ш И Е

35 М 0,53
i  S 0,2
± fvt 0,03

i  3,0
p 0,01
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Пример № 29. Бактерионосительница паратифа
"В " Л. ,50 лет./История болезни № 350/56/. 
Переболела тш|о-паратифозным заболева­
нием свыше 30 лет назад.Выявлена при по­
севе дуоденального содержимого по пово­
ду заболевания желчевыводящих путей.Жа­
луется на постоянные туш е, в семенами 
приступообразные боли в правом подребе­
рье, отдающие в правое плечо и лопатку, 
боли в области сердца.

Кожа и слизистые желтушного от­
тенка. Температура постоянно субфебриль- 
ная,периодически ремиттирующая.Печень 
увеличена на 2 см ., болезненна.Точка про­
екции желчного пузыря болезненна.При 
дуоденальном зондировании во всех пор­
циях желчи много слизи и лейкоцитов.хо- 
лекультура и копрокультура многократно 
положительны.Реакция Видаля отрицатель­
на.

Билирубин сыворотки крови 5,12 
мг/о, реакция прямая,быстрая.Уробилин 
мочи резко положителен.Желчные пигмен­
ты положительны.

Пример № 30. Бактерионосительница брюшного
TMia К. ,27 лет./История оолезни 
№ 1014/33/. Брюшным ти-ом не болела.В 
течение семи лет страдает заболеванием 
печени.Выявлена при бактериологическом 
исследовании желчи по поеоду хроническо­
го холецистита,Жалуется на постоянные 
тупые боли в правом подреберье и эпи­
гастральной области.

Кожа нормальной окраски,склеры 
субиктеричны.температура постоянно суб- 
фебрильная.Эпигастральная область бо­
лезненна при пальпации.Общая и свободная 
кислотности 0. Печень увеличена на зсм ., 
болезненна.Точка проекции желчного пу­
зыря болезненна.При дуоденальном зонди­
ровании в порциях "Р " и "С” умеренное 
количество слизи и лейкоцитов.Холекуль- 
тура и коггэокультура положительны. Реж- 
ция Видаля' с Н" и "О" антигенами 
1 /200. Vi -агглютинация отрицательна.

Билирубин сыворотки крови 
2,55 мг/о, реакция прямая замедленная. 
Уробилин положителен. Желчные пигменты 
слабо положительны.

В приведенных примерах, гипербилирубинемия сочетается 
с явлениями клинически выраженных холецистоангиохолитов.Но, 
указанный параллелизм, можно было отметить не всегда. Наблю­



дались случаи, когда явления холецистита не были выражены,а 
билирубин крови был постоянно ьыше общепринятой нормы.

Статистическая обработка полученных нами данных /см. 
таблицу 26/ свидетельствуе т также о том,что показатели били­
рубина сыворотки крови у транзиторных бактерионосителей и у 
лиц, перенесших в прошлом тифо-па )ати тозные заболевания,сущест­
венно не отличались от средних показателей, найденных нами у 
практически здоровых людей.

Параллельно с изучением билирубина крови, у 83 хрони­
ческих, 30 транзиторных бактерионосителей и у 30 переболевших 
брюшным TTflfoM исследовались желчные пигменты и уробилин мочи.

Положительную реакцию мочи на желчные пигменты мы кон­
статировали только у трех хронических бактерионосителей, во 
всех же остальных случаях реакция оказалась отрицательной.

Результаты исследования мочи на уробилин представлены 
в таблице 27.

Таблица 27.
Качественные показатели уробилина мочи у 
бактерионосителей и переболевших брюшным 
ти^ом и па ратинами.

Группы Коли­ У р 0 б и л И Н М О ч и
обследован­
ных лиц

чество
обследо­
ванных

слабо
положи­
телен

положи­
те аен

Резко
поло­
жителен

Отри­
цате­
лен.

Хронические бак­
терионосители 83 18 47 9 9
Тр^нэиторные 
ба кте рио но сител и 30 4 - - 26
Переболевшие 30 5 3 - 22

Как е и д н о  из приведенной таблицы, У хронических бактерио­
носителей е  74  случаях из 83 можно было отметить уробилину- 
рию, при этом, у большей части носителей / 4 7  человек/ реак­



ция оказалась положительной и у 9 бактерионосителей резко по­
ложительной. Сравнение данных,полученных нами при исследова­
нии уробилина мочи и билирубина крови у хронических бактерио­
носителей позволяет отметить повышенную уробилинурию в случа­
ях,где уровень билирубина не превышал общепринятую норму.

Следовательно, уообилинурия у хронических бактерионоси­
телей является более постоянным признаком нарушения пигмент­
ного обмена,чем гипербилирубинемия. Отсутствие параллелизма 
между билиоубинемией и уробилинурией наглядно иллюстрирует 
таблица и диаграмма 28, из которой следует,что в 47 случаях 
хронического бактерионосительства при брюшном тифе и парати- 
фах у 5 человек билирубин оказался в пределах 2,55 мг%, у 
15- 1,2В мг%, у 19- 0,54 мг$, и у 8 человек- 0,32 мг$.

У транзиторных бактерионосителей е дв х случаях из 30 
также отмечалась уробилинурия,но,в том и другом случае,реак­
ция на уробилин оказалась слабо положнгельной.Е группе пере­
болевших тифо-паратифозными заболеван. л  ми уробилинурия была 
констатирована чаще,чем у транзиторных бактерионосителей,- 
в пяти случаях,из них е трех- слабо положительная и е двух­
положительная, при билирубине крови,не превышающем физиологи­
ческую норму.

В Ы В О Д Ы :

1. У хронических тифчэ-паратифозных бактерионосителей 
имеют место нарушения пигментного обмена,проявляющиеся у час­
ти носителей гипербилирубинемией и уробилинурией.

2. Средние показатели билирубина кроЕИ у хронических 
бактерионосителей статистически достоверно отличаются от сред­
них цифр билирубина кроЕи здоровых людей и превышают верхнюю 
границу принятой нормы.
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3. Показатели гипербилирубинемии и уробилинурии не 
всегда параллельны между собой и не всегда строго соответст­
вуют клиническим проявлениям хронического тифо-паратифозного 
ба к те рион осительства.

4. У транзиторных бактерионосителей и у переоолевших 
тифо-паратифозными заболеваниями показатели билирубина крови 
существенно не отличаются от средних показателей билирубина, 
найденного нами у практически здоровых людей.

§ 5. Протромбинообрааовательная функция печени.

ПротромбинообразоЕательная функция печени изучалась 
у 80 хронических, 25 транзиторных бактерионосителей, 25 пе­
реболевших тиТо-паратифозными заболеваниями и у 30 здоровых 
людей.

Средний показатель поотромбиноЕого индекса,найденного 
нами у хронических бактерионосителей составил 88 - 0,3. При 
этом, е 71 случае из 80 протромбиновый индекс оказался ниже 
физиологической нормы полученного нами у здоровых людей, у 
30 бактерионосителей индекс протромбина был ниже сЕоего сред­
него уровня,а у 25 носителей он оказался меньше нижней грани­
цы общепринятой нормы.

Сравнение средних показателей протрокблнового индекса, 
полученных во всех обследованных группах, показано е таблице 
29. Статистическая обработка средних показателей протромбина 
во всех изучаемых группах,как свидетельствует таблица 29, выя­
вила сущестЕенную разницу в величине индекса протромбина у 
хронических бактерионосителей и у здоровых людей.

Анализируя случаи,где протромбиновый индекс окаэался



снижеиным,можно отметить,чю наибольшее нарушение протромбино- 
образования было свойственно лицам, являющимся носителями тифо­
паратифозной инфекции длительное время и преимущественно с яв ­
лениями холецистоангиохолитов. Приводимые ниже выписки из ис­
торий болезни двух хронических бактерионосителей служат приме­
ром снижения протромбиообразовательной функции печени.

Пример № 31. Бактерионоситель брюшного тифа
К . ,38 лет /история болезни № 1938/62/. 
Переболел брюшным тифом 17 лет назад. 
Выявлен е дизентерийном очаге.Жалуется 
на боли е правом подоеберье и эпигаст­
ральной области,периодически жидкий 
стул.Температура субфебрильная.При 
пальпации болезненность в эпигастрии 
и точке проекции желчного пузыря.Общая 
кислотность 6, свободная соляная кисло­
та 0. При дуоденальном зондировании в 
порциях "А и "В " умеренное количество 
слизи и лейкоцитов,в порции "с" боль­
шое количество слизи,лейкоциты густо 
покрывают все поле зрения.холекультура 
и копрокультура положительны.реакция 
Видаля с "Н" и "0" антигенами 1/200,

Vi - 1/80. .
ПротромбиноЕый индекс 72$.

Пример Р 32. Бактерионосительница брюшного
тифа К . ,55 лет./История болезни 
Р 1565/61/. Тифо-паратифозным заболева­
нием не болела.Выявлена при оформлении 
на работу в детское учреждение.Жалуется 
на слабость,боли в области печени.Тем­
пература субфебрильная.В точке проекции 
желчного пузыря небольшая болезненность 
При дуоденальном зондировании в порции 
"Вн умеренное количество лейкоцитов.хо­
лекультура и копрокультура положитель­
ны. Реакция Видаля с ”Н и "О" антиге­
нами 1/200. Vi - агглютинация 1/40.

Протромбиновый индекс 68$.

Однако такую зависимость нельзя было отметить абсолют­
но всегда. В отдельных случаях наблюдалось снижение протром­
бинового индекса без объективных проявлений поражения желче­
выводящих путей. Иллюстрацией этого является приводимый ниже
пример.



СТАТИСТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ПРОТРОМБйНОЕОГО ИНДЕКСА 
У ЗДОРОШХ -ШЕЙ. У ХРОНИЧЕСКИХ И ТРАНЗИТСНтХ 
БАКТЕРКОНОСИ ТЕЛЕИ, ПЕРЕБОЛЕВШИХ TifflО -ПА?АТИФОЗНЫМИ 

ЗАБОЛЕВАНИЯМИ.

Количество Статистические Протромииновый
обследованных показатели индекс.
лиц.

З Д О Р О В Ы Е

30 М
±  г
i  hv
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80 м
4- 1
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16,2
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97 
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± Ьг
Ь  1 .54

Р 1 0,2
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Пример i  33. Бактерионосительница паратифа "А"
К. ,55 лет. лйстория болезни № 449/61Л 
Тифо-парати^о.зным заболеванием не боле­
ла. Выявлена в очаге желудочно-кишечного 
заболевания.Жалуется на ооли в животе в 
течение последних лет и периодически 
жидкий стул. Печень не увеличена.При 
дуоденальном зондировании в желчи эле­
ментов воспаления не найдено.холекуль- 
тура и копрокультура многократно поло­
жительны. Реакция видаля с паратифом 
"А " 1/1600.

Протромбиновый индекс 72>%
Однако,встречались случаи,когда при клинически выражен­

ных явлениях воспаления в желчных ходах и желчном пузыре, 
протромбиновый индекс был е  пределах нормы.

Из таблицы 29 также следует,что средний показатель 
протромбиноЕого индекса у транзиторных бактерионосителей и 
у переболевших тиф о-пара тифозными заболеваниями существен ю 
не отличается от индекса протромбина,найденного нами у практи­
чески здоровых лодей.

В Ы В О Д Ы :

1. Средние показатели индекса протромбина у хрониче­
ских бактерионосителей статистически достоверно отличаются 
от средней величины протромбинового показа теля,найденного 
у контрольной группы практически здоровых лиц.

2. Выявленные отклонения протромбинового показателя не 
всегда соответствуют клиническим проявлениям хронического 
бактерионосительства.

3. Показатели уровня протромбина у транзиторных бакте­
рионосителей и у переболевших тифо-паратифозными заболевания­
ми соответствуют физиологическим нормам.



Одновременное исследование углеводного,белкового,пиг­
ментного обменов, антитоксической и поотромбинообпазователь­
ной функций печени было проделано у 50 хронических бактерионо­
сителей. Сравнительные результаты указанного исследования по­
мещены е  таблице 30.

Из приведенной таблицы и диаграммы 30 видно,что с наи­
большим постоянством у хрон.лчеиких бактерионосителей отмеча­
лись нарушения антитоксической функции печени, характеризующи­
еся снижением синтеза гиппуровой кислоты у 46 бактерионосите­
лей.

С одинаковой частотой /у 43 носителей/ наблюдалось уве­
личение постгликемического и уменьшение альбумино-глобулиново- 
го коэффициентов, свидетельствующих о нарушении /замедлении/ 
синтеза гликогена и снижении синтеза альбумина в клетках пече­
ни.

На третье место по степени и частоте функциональных 
расстройств печени следуес отнести снижение протромбинообразо- 
вания и нарушение пигментного обмена /у 40 бактерионосителей/. 
Менее часто /у 25 носителей/ можно было констатировать общую 
гипопротеинемию,что при уменьшении альбуминов,наблюдаемом поч­
ти у всех носителей данной группы,вероятно объясняется компен­
саторным увеличением глобулиновых /<*. и / фракций белкового 
спектра.

Еще речсе /у 21 носителя/ отмечались отклонения от норш 
показателей гипергликемического коэффициента.

Сочетание одновременного поражения нескольких функций 
печени у хронических бактерионосителей можно проследить по 
данным,представленным в таблице 31.
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Показатели сочетания функциональной печеночной 
патологии у хронических тито-па оатисfозных бакте 
рионосигелей.

Коли­
чество
обетедо-
ваннах
лиц

Частота одновоемнного нарушения
печеночных функций

Нормаль­
ная функ­
ция пече­
ни5

функций
4

функции 1
3

функции
2

функции
1

функция

50 22
j

20 5
!

1
1--------1

1 1

Из приведенной таблицы следует ,что почти у половины 
бактерионосителей /у 22 из 50/ отмечались в той или иной сте­
пени Еыоаженные нарушения углеводной,белковой,антитоксической, 
пигментной и протромбииообразовательной функций печени. У 20 
бактерионосителей наблюдалась патология одновременно четырех 
функций и у 5 носителей- трех печеночных функций.

Наглядно иллюстрирует функциональную патологию печени 
еле,дующая Еыписка из истории болезни хронического бактерионо­
сителя:

Пример W 34. Бактерионосительница брюшного
тифа Ш.,33 лет./История болезни 

326/62/. Переболела брюшным ти*ом 
более 20 лет назад. Выявлена в очаге 
брюшного тифа, бракуется на боли в 
эпигастральной области и е праЕом под­
реберье1, вздутие кишечника,иногда жид­
кий сгул. Температура периодически с.уб- 
(Т'еб’оильная.Печень увеличена на 1 см., 
болезненна.При пальпации болезненность 
р эпигастральной области и по ходу ки­
шечника. При .дуоденальном зондировании 
е порциях В" и "С" умеренное количест­
во слизи и лейкоцитоЕ.холекультура и 
копрокультура положительны. Реакция 
Видаля с "Н и "0" антигенами 1/400.

V< -агглютинация 1/40.
Сахарная кривая пятого типа.Гипер- 

гликемический коэффициент 1,95, пост- 
гликемический после сахарных нагрузок 
1,23. Гипергликемический козгффициеит 
после нагрузки адреналином 1,50. Сниже­
ние уровня сахара после введения инсу­
лина на 9$.



ia ? .

Общий белок сыворотки крови 
6,98 т %  А/Г коэффициент 1,28. .

Проба К е и к э  1,75 г .  /47 J W .
Билирубин крови 2,56 мг%, реакция 

прямая замедленная. Уробилин мечи поло­
жителен.

Протромбиновый индекс 58$.

Ча денном примере можно убедиться,что нерезко выражен- 
тше ягнения воспаления желчешЕодящих путей,могут вызвать зна­
чительную степень печеночной патологии.

Из 50 всесторонне обследованных бактерионосителей только 
у одного функция печени оказалась нормальной.

Таким образом,как показали наши исследования, у тифо­
паратифозных бактерионосителей имеет место многостороннее на­
рушение функционального состояния печени,свидетельствующее о 
том,что деятельность печени является не просто суммой ее от­
дельных функций,а представляет собой единый процесс,в котором 
различные функции взаимосвязаны,хотя степень нарушения их не 
всегда одинакова.

Принимая во внимание выявленные нарушения у 30 хроничес­
ких бактерионосителей было произведено исследование белковооб­
разовательной, антитоксической и протромбинообразовательной 
функций печени в динамике по окончании лечения, при выборе ко­
торого мы руководствовались о с н о е н ы м  симптомокомплексом - яв ­
лениями холецистоангиохолитов,свойственным хроническим бакте­
рионосителям и преимущественной чувствительностью к антибио­
тикам тифо —паратифозных возбудителей,выделенных от них. Исхо­
дя из этого, лечение заключалось е  назначении диеты,антибиоти­
ков г ср е д н е-терапевтических дозировках и патогенетической 
терапии при среднем пребывании носителей в стационаре 23 дня.



Проводя указанное лечение, мы преследовали цель умень­
шении воспалительного процесса в желчевыводя!дих путях бакте­
рионосителей, что е определенной степени и было достигнуто.
Та; ,из 25 бактерионосителей,имевших до лечения лабораторно 
подтвержденные холецистоангиохолиты, у 20 носителей после про­
веденного лечения явления воспаления в значительной степени 
уменьшились.

Сопоставление средних показателей исследованных функ­
ций до и после лечения позво шет отметить некоторую динамику 
их в сторону нормализации. При этом статистическая обработка 
полученных результатов показала в большинстве случаеБ досто­
верность найденного различия. Так,при исследовании белкового 
спектра сыворотки крови можно было отметить уменьшение в ди­
намике диспротеинемии /альбумино-глобулиновый коэффициент -
1,75 против 1,58 при "t ^jO O .p-^ 0,001/. При изучении анти­
токсической функции констатировано улучшение синтеза гиппуро- 
вой кислоты /2 ,75г.против 2,62г. при ^=2,51, р 0,01/. При 
исследовании протромбинообразовательной функции отмечалось 
увеличение индекса протромбина /93$ против 86%, при"t=5,2, 
р<^0,001/.

Для иллюстрации частичной обратимости некоторых функ­
циональных нарушений под влиянием этиотропного и патогенети­
ческого лечения приведем пример из истории болезни одной дли­
тельной хронической бактерионосительницы брюшного типа.

Пример № 35. Бактерионосительница брюшного
тифа М.,52 лет /История оолезни 
№ 627/63/. Переболела брюшным тифом в 
1920 году.С 1933 г.страдает холецисти­
том. Выявлена при посеве желчи по поводу 
заболевания желчного пузыря.

Жалуется на боли в правом подре­
берье, эпигастральной области.печень не 
увеличена.В желчи в порциях "В " и "С" 
большое количество лейкоцитов и слизи. 
Посевы желчи и кала положительны.Реак­
ция Видаля отрицательна с "Нп и "О" ан-



тигенами, V<’ -1/20. Функциональное сос­
тояние печенм до лечения: общий белок- 
7,07. Фракции в относительных показате­
лях: А-55,80$, -Ё,54$, *«.-6,48$,

Р -9,70/», -24,14$. В абсолютных по­
казателях: А-4,02г$, ос, -0,25г$, « t- 
0 ,70г$, > -0,40г$,  ̂ -1,70г$, А/Г коэф­
фициент-1.33. Проба Квика-2,10г. Прот­
ромбиновый индекс-83$. Соответственные 
показатели функционального состояния пе­
чени после этиотропного и патогенетиче­
ского лечения: общий белок-7,9бг$. Фрак­
ции в относительных показателях:
А-61,76, *• - 45$Г г -7,18$, >-10,51$,
3"-16,05$. В абсолютных цифрах:

А-4,92$, -0,36г>$, л г -0,57г$7 jb -
0,84г$, i  -1,27г$.

А/Г коэффициент 1,61. Проба Кви­
ка- 2,68г. Протромбиновый индекс-94$.
При исследовании желчи в порциях "В ” и 
"С" умеренное количество слизи и лейко­
цитов. Однократный посев желчи и 4-х 
кратный посевы кала при Еыписке отрица­
тельны. Койко-день 23.

Следует однако заметить,что полученное улучшение е сфе­
ре указанных функций по сравнению с показателями,наДценными у 
здоровых лиц,имеет еще существенное отличие.Так,альоумияо-гло- 
булиновый коэффициент не достигает показа теля,полученного у 
здоровых людей /1,75 против 1,83 n p H 't—12, р^О ,001/.показа­
тель антитоксической функции еще существенно отличается от 
соответствующего показа теля,свойственного здоровым людям -
2,76 против 3,14, при -к -  2,35, р^0,01/. Протромбиновый ин­
декс, несмотря на увеличение,статистически достоверно отличает­
ся от показателя индекса протромбина.полученного у здоровых 
лиц /93$ против 99$,при t  =3,30, р ^ 0,01/.

В Ы В О Д Ы  :
1. У хронических тифо-паратифозных бактерионосителей 

имеет место многостороннее нэр^мепко функционального состояния 
печени.

2. Проведение комплексной этиотропной и патогенетиче­
ской терапии хронического тифо-паратифозного бактерионоситель-



стЕа оказывает определенное Елияние на состояние некоторых
функций печени в сторону их нормализации.

3. Степень нормализации отдельных печеночных функций 
не достигает уровня показателей функционального состояния 
печени, свойственного здоровым людям.



Проблема хронического тифо-паратифозного бактерионоситель­
ства в разделе инфекционной патологии е настоящее время явля­

ется одной из наиболее актуальных, это объясняется тем,что 
заболеваемость брюшным тифом,имея за последние года тенденцию 
к стабилизации,по-общепринятому мнению, поддерживается почти 
исключительно за счет хронических бактерионосителей.

Поэтому,естественно,что в многочисленных работах,относя­
щихся к теме бактерионосительства, носители тифо-паратифозной 
инфекции рассматриваются,в основном,с эпидемиологической точ­
ки зрения. И только в отдельных сообщениях имеются указания 
на наличие у них холециститов. Однако холециститы эти расце­
ниваются не столько местом локализации патологического процес­
са в организме носителя,сколько резервуаром ин.]екции. Е связи 
с этим и вопросы лечения бактерионосителей,Е частности,даже 
показания к холецистэктомии,оцениваются,прежде всего,в аспек­
те бактериологической санаши.

Вместе с тем,исходя из патогенеза хронического бактери­
оносительства, "колыбелью" для которого является перенесенное 
ранее тифо-паратифозное заболевание А*.П.Руднев,I960/,можно 
предположить,что печень и желчевыводящие пути у бактерионо­
сителей, как и у больных,поражаются в первую очередь. А это 
может сказываться на функциональном состоянии самой печени,а 
также других органов и систем. Кроме того,поражение печени 
и желчевыводящих путей может удлинять срок бактерионоситель­
ства. В известной нам литературе вопросу этому достаточного 
внимания не у д е л е н о , хотя,очевидно,что он имеет большое прак­
тическое значение. Поэтому,исхода из современного состояния 
изученности проблемы тифо-паратифозного бактерионосительства,



мы избрали темой своего исследования изучение функции печени 
в сочетании с клиническими проявлениями у бактерионосителей 
брюшного тифа и паратифов.

Для выполнения указанной задачи нами были проведены на' 
блюдения за клиническим состоянием 200 тифо-паратифозных бак­
терионосителей, у 145 из них изучалось функциональное состоя­
ние печени. При этом, клиническими тестами являлись: общее 
состояние бактерионосителей,характер температурной кривой,из­
менения со стороны сердечно-сосудистой системы,органов дыха­
ния, желудочно-кишечного трат-та,печени и желчевыЕОцящих путей, 
органов мочевыделения,неоЕно-психический s-taL'ius . Наряду с 
этим, изучались особенности гемограмм, данные о состоянии 
желудочной секоегтии, оезультэты бактериологических и сероло­
гических исследований.

В своих суждениях о функциональном состоянии печени 
мы основывались на данных, полученных при исследовании угле­
водной, белковообразовательной,антитоксической,пигментной и 
протромбинообразовательной её функций.

Контрольные группы при изучении функционального состо­
яния печени состояли из 50 здороЕых людей в возрасте от 18 
до 50 лет,не болевших в прошлом тифо-паратифозными заболева­
ниями и 35 человек /11 женщин и 25 мужчин/ в Еозрасте от 18 
до 50 л е т , переболевших брюшным тифом и паратифами от одного 
до четырех лет назад,ЯЕЛЯющихся также практически здоровыми. 
Многогранные исследования желчи,кала и мочи у переболевших 
брюшным тифом и паратифами на протяжении гада лет амбулатор­
ного наблюдения и при обследовании в стационаре оказались от­
рицательными.

Полученные при функциональном исследовании печени ре­
зультаты подвергались вариационно-статистической обработке.



Проведенные нами наблюдения и исследования,касающиеся 
изучения особенностей клинических проявлений у ти.* о-па оа ти­
фозных бактерионосителей,показали,что хроническое бактерио­
носительство при брюшном тифе и парати'Тэх в подавляющем боль­
шинстве случаев регистрируется у женщин,что совпадает с мно­
гочисленными литературными данными. Однако,если преобладание 
женщин среди хронических бактерионосителей совершенно оче­
видно /в 7,3 раза/,то,по сравнению с этим, преимущество жен­
щин в группе транзиторных бактерионосителей оказалось в два 
раза меньшим. Соответствен :о этому,со отношение мужчин среда 
транзиторных бактерионосителей было в два раза большим /24$ 
против 12$/.

Из общего числа наблюдаемых бактерионосителей коли­
чество выделителей паратифозных салмонелл составило 32$, при 
этом,количество их в группе транзиторных носителей оказалось 
в два раза большим.

Хроническое ти^о-паратифозное бактерионосительство 
чаще свойственно лицам пожилого и среднего возраста,тогда 
как среди транзиторных бактерионосителей преобладали лица 
молодого и среднего возраста.

Только половина хронических бактерионосителей указыва­
ла на перенесенное в прошлом ти^-парати^озное заболевание, 
при этом,в их числе количество носителей,переболевших брюш­
ным ти[ом,оказалось большим,а паратифозными заболеваниями в 
два раза меньшим,чем среда "не болевших".это дает право счи­
тать,что хроническое бактерионосительство чаще является 
следствием перенесенного ранее брюшного ти|а,в клиничес: и 
выраженной форме. Однако то обстоятельство,что 45$ хрониче­
ских бактерионосителей не указывали в анамнезе на перенесен­
ное ранее заболевание,позволяет присоединиться к выводам



А. А. Алексе'вой /1953/ и 3 .М.Саенко /1962/ о том,что хрониче­
ское бактерионосительство при брюшном тифе и паратифах может 
быть следствием и легких,антипичных форм болезни.

Транзиторная форма бактерионосительства,по нашим .цанным, 
свойственна липам не болевшим е прошлом ти jo -паратифозными за­
болеваниями.

Характер жалоб у хронических бактерионосителей /боли в 
правом подреберье,эпигастральной области/ в большинстве своем 
соответствовали объективному •s’tojtusu . Так,у 40/° хронических 
бактерионосителей регистрировалась субфебрильная температура,
У 30,7% - болезненность в эпигастральной области, у 29,3$ - 
болезненность в точке проекции желчного пузыря, у 45,3$ - бо­
лезненность^ у 20$ увеличение печени.

Воспалительные изменения в желчевыЕодящих путях,обнару­
женные у 62$ хронических бактерионосителей,в сочетании с жало­
бами и клиническими проявлениями, позволили диагносцировать у 
них хронические вяло текущие холециститы и холангиты,которые 
по частоте встречались почти одинаково,в большинстве случаев 
сопутствуя друг друга.

Указанные воспалительные явления у подавляющего боль­
шинства хронических бактерионосителей сопровождались нормаль­
ным количеством лейкоцитов или умеренно выраженной лейкопени­
ей. В лейкоцитарной формуле регистрировался нерезко выражен­
ный относительный лимс]оцитоз. Реакция оседания эритроцитов у 
36,5$ носителей умеренно ускорена.

В ряде случаев / в  17 из 83/ у хронических бактерионо­
сителей явления холецистоангиохолитов были обнаружены только 
лабораторно, без клинических признаков заболевания. В противо­
положность этому,у 18$ бактерионосителей, имеющиеся клиниче­
ские проявления поражения желчевыводящих путей лабораторного



подтверждения не нашли, это позволяет предположить,что хро­
нических бактерионосителей, имеющих воспалительный процесс в 
желчеЕыводя цих путях,в действительности,по-видимому, больше, 
чем их удаётся обнаружить и,что выявленные воспалительные из­
менения не всегда соответствуют клиническим проявлениям.

Наблюдаемые у хронических бактерионосителей симптомы 
поражения сердечно-сосудистой системы /боли в области сердца, 
тахикардия,приглушенность сердечных тонов,в ряде случаев 
экстрасистолия/,могли быть,по-видимому.обусловлены длительно 
существующим инфекционным очагом в организме носителя.

Поражения органов пищеварения у хронических бактерио­
носителей проявлялись жалобами на боли в эпигастральной об­
ласти у 37,3# носителей, болями по ходу кишечника у 21,3$, 
диспепсическими явлениями у 20,6$, болезненностью при пальпа­
ции передней брюшной стенки у 48,7$, расстройством стула у 
13,6$ бактерионосителей. Однако одним из основных проявлений 
поражения желудочно-кишечного тракта является гипо и ахилия, 
обнаруженная у 75$ хронических бактерионосителей. Последняя 
может быть объяснена тем,что холецистоангиохолиты,как считают 
многие клиницисты /С.П.Боткин,1885» С.П.Федоров,1934, Е.Н. 
Сперанская,1945, 3 .И.Кузнецова,1949, А»Л.Мясников, 1956» Я. С. 
Циммерман,I960, М.А.Павлюченко, 1962, П»й»Шилов и Л»И»Козбин- 
цев,1953, В.М.Лисиенко,1964/,являются первопричиной сопутст­
вующих анатомических и функциональных изменений ряда органов 
и систем. М. И. Чуда кое /1958/ полагает,что в основе механизма 
изменений функции желудка при заболеваниях желчного пузыря и 
желчных путей лежат интерорецептивные импульсы с рецепторов 
желчного пузыря,а также влияние на нервно-железисты аппарат 
желудка продуктов интоксикации,образующихся е патологически 
измененном желчном пузыре.



Отмечаемые у хронических бактерионосителей угнетение и 
подавленность психики,мы склонны объяснить фактом длительно­
го ти| о-паоатифозного бактерионосительства и отсутствием эф­
фекта от неоднократно проводимой ранее санации.

Таким образом, как показали наши наблюдения,в клинике 
хронического ти|о-паоати|озного бактерионосительства преобла­
дали симптомы поражения желчно-печеночной системы. При этом, 
клинические проявления тифо-па эатифозных холецистоангиохоли- 
тов  ео многом сходны с клиникой хронических заболеваний желче­
выводящих путей другой этиологии.

У транзиторных бактерионосителей жалоб и объективных 
симптомов,указывающих на поражение сердечно-сосудисгой и 
нервной систем,а также желудочно-кишечного тракта,печени и 
желчевыБОДящих путей не- отмечалось, регистрируемая у части 
из них гипохилия,на наш взгляд, может рассматриваться скорее 
как причина,а не как следствие эпизодического бактеривыделе- 
ния.

В лабораторной .диагностике хронического тифо-паратифоз- 
ного бактерионосительства вполне надежным методом является 
посев желчи. Однако увеличение кратности посевов испражнений 
позволяет значительно повысить подтверждение бактерионоси­
тельства и положительными копрокультурами.

Серологическая диагностика носительства возбудителей 
ти <"о-паоати|озной инфекции с помощью реакции Видаля может 
служить определенным диагностическим тестом в постановке её 
преимущественно с " V( " антигеном.

Изучением функционального состояния печени,приведенным 
у 110 хронических и 35 транзиторных бактерионосителей в воз­
расте от 18 до 55 лет, обнаружены ряд нарушений,свидетельст- 
В' (Ощих о наличии у хронических бак'херионосихелеи патологиче—



ского процесса в паренхиме печени.
Так,при исследовании у г л е в о д н о г о  обмена 

/у 70 хронических,25 транзиторных бактерионосителей и у 25 
переболевших тифо-паратифозными заболеваниям,гликемические 
кривые после сахарных нагрузок,а также нагрузок инсулином и 
адреалином оказалась в большинстве своем патологическими.Ана­
лиз полученных сахарных кривых после нагрузок глюкозой и га­
лактозой позволил выделить пять типое патологических гликеми- 
ческих кривых.

Первый тип гликемической кривой /у 1] бактерионосите­
лей/ характеризовался высоким гипергликемическим коэффициен­
том и быстрым последующим падением уровня сахара е крови, 
превышающим,однако,на 120 минуте количество сахара крови на­
тощак.

Ко второму типу мы отнесли пологие кривые /у 23 бакте­
рионосителей/ со сравнительно невысоким гипергликемическим 
и, превышающим норму,постгланемическим коэффициентом.

Третий тип гликемической кривой /у 14 бактерионосите­
лей/ отличался высоким гипергликемическим коэффициентом с 
последующим плато на сахарной кривой и высоким постгликеми- 
ческим коэффициентом.

Для четвертого типа кривой /у 13 бактерионосителей/ ха­
рактерна дЕух|]азность подъема сахара во время гликемпческого 
п е р и о д а .ПостгликемичесхШй коэффициент,как и в предыдущих 
кривых,выше нормы.

Пятый тип сахарной кривой /у 4 бактерионосителей/ 
близок к диабетическому.

С лед овательн о ,гипергликемия после сахарных нагрузок 
у большинства хронических бактерионосителей не укладывается 
в рамки ф изиологической нормы. При этом,особенно демонстра—



THBiifciM являлся показатель постгликемического коэффициента, 
который е 65 из 70 случаев оказался Еыше общепринятой нормы. 
Средний показатель постгликемического коэффициента у хрониче­
ских бактерионосителей выходил за пределы общепринятой кормы 
и статистически достоверно отличался от постгликемического 
коэффициента,найденного у здоровых Л'одей. Это свидетельствует 
о нарушении /замедлении/ процесса синтеза гликогена в печени, 
который у 43 из 50 хронлческих бактерионосителей оказался сни­
женным и на ЕЕедение инсулина.

У хронических бактерионосителей отмечалось также нару­
шение другой стороны углеводного обмена- пронесся гликогено- 
лиза. Это проявлялось снижением еысоты гипергликемического 
коэффициента после нагрузки адреналином у 28 из 40 бактерио­
носителей. Яри этом,средние показатели гипергликемического ко­
эффициента после нагрузки адреналином существенно отличались 
от показателей,найденных нами у здоровых людей.

Количественное определение сахара в моче после нагрузки 
галактозой,проделанное у 20 хронических и 10 транзиторных бак­
терионосителей показало,что обчее количество сахара,выделяе­
мое обследуемыми лицами с мочой,не превышало общепринятую нор­
му /3,0/,но время выделения его у половины хронических бакте­
рионосителей оказалось растянуто.

Таким образом, проведанные нами исследования свидетель­
ствуют о нарушении у хронических бактерионосителей углевод­
ной функции печени. При этом,следует заметить,что не всегда 
имеет место параллелизм между степенью ЕыяЕленных нарушений 
углеводного обмена и Еыраженностью клинических проявлений 
тиф о—п а о а т и ]озного бактерионосительства. Так,из 65 хрониче­
ских бактерионосителей, имеющих нарушения углеводной функции 
печени,только у 36 выявлены лабораторно подтвержденные яоле-
щистоангиохолиты.



Показатели углеводного обмена у транзиторных бактерио­
носителей и переболевших тифо-паратифозными заболеваниями 
близки к показателям,полученным у здоровых лиц,что позволяет 
прийти к выводу об отсутствии у них нарушений в с^ере угле­
водного обмена.

Изучением б е л к о в о о б р а з о в а т е л ь н о й  
функции печени у хронических носителей тифо-паратифозной ин­
фекции обнаруживались определенные нарушения белкового обме­
на. Эти нарушения поежде всего характеризовались умеренно вы­
раженной гипопротеинемией у 68 из 80 бактерионосителей.

При этом,средние цифры количество общего белка у хро­
нических бактерионосителей статистически достоверно отлича­
лись от средн х показателей общего белка,найденного у практи­
чески здоровых людей.

Однако не только абсолютные ци]ры общего белка сыворот­
ки крови явились показателями некоторого нарушения белкоЕООб- 
разовательной функции печени.Об этом свидетельствовали также 
умеренные явления диспротеинемии и в первую очередь статисти­
чески достоверное,в абсолютных и относительных показателях, 
уменьшение альбуминов,обнаруженное у 50 из 60 обследованных 
хронических бактерионосителей.У них же,глобулиновая часть 
белкового спектра имела,по сравнению со здоровыми,статисти­
чески достоверное увеличение > u ^  глобулинов в относитель­
ных показателях. Увеличение о( i и. ^  глобулинов в сочетании 
со снижением альбуминов явилось причиной уменьшения альбуми— 
но-глобулинового и альбумино- % -глобулинового коэффициентов.

Умеренно высаженные гипопротеинемия и диспротеинемия 
у хронических бактерионосителей,имеющие статистичес' и досто­
верное отличие от протеинограммы здоровых людей, а также от 
показателей белковообразовательной функции печени у транзи-



торных бактерионосителей и лиц,переболевших ти^о-паратифозны- 
ми заболеваниями,позволяет сделать заключение о том,что у хро­
нических носителей возбудителей брюшного тифа и паратифов 
имеется определенная тенденция к нарушению белковообразоЕатель- 
ной функции печени,хотя выявленные у них отклонения средних 
величин основных показателей белкового обмена не еыходили за 
пределы общепринятой нормы.

Исследованием а н т и т о к с и ч е с к о й  функции 
печени,проведенным у 70 хронических, 25 транзиторных бактерио­
носителей и у 25 переболевших тиJo-паратифозными заболеваниями, 
выявлены нарушения и в сфере указанной функции. Так,у хрони­
ческих бактерионосителей в 41 случае из 70, по сравнению с 
общепринятой нормой и в 59 случаях по сравнению со средними 
показателями антитоксической функции печени,полуенными у прак­
тически здоровых людей, синтез гиппуровой кислоты оказался сни­
женным. При этом,средние показатели выделенного бензойно-кис­
лого натрия у хроничес их бактерионосителей статистически дос­
товерно отличались от показателей,свойственных здоровым лодям.

Наиболее тяжелые нарушения антитоксической функции пе­
чени чаще были свойственны длительным хроническим бактерионо­
сителям, страдающим клинически выраженными явлениями холецисто- 
ангиохолитов. Однако,как и при нарушениях углеЕодной и белко- 
Еообразовательной функций .степень снижения синтеза гиппуроЕой 
кислоты не Есегда сочеталась с клиническими проявлениями ти£о— 
паратифозных холециститоЕ и холангитов. У 20 хронических бак- 
териаоносителей мы отмечали нарушение антитоксической функции 
m чени и при отсутствии клинических проявлений поражения аел-

чевыводящих путей.
Пок-затели антитоксической функции печени у транзитор­

ных бактерионосителей и переболевших тифо—паратифозными забо—



леваниями близки к показа-гелям, полученным у здоровых лиц.
Исследование п и г м е н т н о г о  обмена проведен­

ное у 100 хроничес! их и 35 транзиторных бактерионосителей, а 
также у 35 переболевших брюшным тифом и парати<].ами,обнаружи­
ло у хронических бактерионосителей определенные нарушения в 
пигментной функции печени. Указанчые нарушения проявлялись 
умеренной гипеобилирубинемией по сравнению с общепринятой нор­
мой у 28 бактерионосителей и по сравнению со средним уровнем 
билирубина сыворотки крови контрольной группы здооовых людей- 
у 75 бактерионосителей. При этом,средние показатели билируби­
на крови у хронических бактерионосителей превышали верхнюю 
границу общепринятой нормы и имели статистически достоверное 
отличие от соедних показателей билирубина,няйденного у практи­
чески здоровых лодей.

Наиболее постоянным признаком нарушения пигментного 
обмена явилась уробилинурия,констатируемая у ?4-х из 83-х 
обследованных бактерионосителей. Степень гипербилирубинемии 
и уробилинурии не Есегда параллельна между собой и не Есегда 
соответствовала клиническим проявлениям хронического бактерио­
носительства. Отсутствие параллелизма между билирубинемией и 
уробилинурией по мнению Л.В.Авдей /1959/ и С.С.Пшоник /1962/ 
является свидетельством нарушения разных сторон пигментной 
функции печени,а именно,о нарушении уробилинфиксирующей и 
сохранении билирубиневыделительной функции, в  таких случаях 
печень не в состоянии окислять портальный уробилин в билиру­
бин, вследствие чего он выделяется с мочой.

У транзиторных бактерионосителей и у переболевших тифо­
паратифозными заболеваниями показатели пигментного обмена су­
щественно не отличались от результатов исследования его,полу­
ченных у практически здоровых людей.



П р о т р о м б и н о о б р а з о в а т е л ь н а я  
функция печени изучалась у 80 хронических, 25 транзиторных 
бактерионосителей и у 25 человек,переболевших брюшным тифом 
и паратифами. Проведенные исследования показали,что у хро­
нических бактерионосителей в 71 случье из 80 протромбиноЕЫй 
индекс оказался ниже средней величины индекса протромбина, 
найденного у здоровых людей. При этом,разница в средних ве­
личинах протромбинового показателя у хронических бактерио­
носителей и у здоровых людей статистически достоверна,хотя 
у 54 бактерионосителей показатель протромбинового индекса 
не выходил за пределы нижней границы общепринятой нормы.

Значительные нарушения протромбинообразоЕания чаще 
были свойственны длительным бактерионосителям,с клинически 
выраженными явлениями воспаления в желчевыводящих путях.Од­
нако, выявленные нарушения не всегда соответствовали клини­
ческим проявлениям хронического бактерионосительства. Так, 
у 23-х бактерионосителей снижение уровня протромбина не со­
четалось с воспалительными явлениями в желчевыводящих путях.

Показатели протромбинового индекса у транзиторных 
бактерионосителей и переболевших тифо-паратифозными заболе­
ваниями существенно не отличались от показателей протромби­
на, свойственного здоровым людям.

Сравнение результатов изучения функционального состоя­
ния печени,поове '.енного одновременно с помощью Есех иссле­
дуемых тестов,у 50 хронических бактерионосителей показало, 
чго с наибольшим постоянством /у 46 человек/ отмечались на­
рушения антитоксичес ой функции печени,показатели которой 
имели не только статистически достоверное отличие от средних 
показателей антитоксической функции печени,полученных у



контрольной группы здоровых людей, но и еыхоцили за пределы 
нижней границы общепринятой нормы.

На втором месте,с одинаковой частотой /43 человека/ 
наблодалось увеличение постгликемического и уменьшение аль- 
бумино-глобулинового коэффициентов, свидетельствующих о замед­
лении синтеза гликогена и диспротеинемии, являющихся показате­
лями нарушения углеводной и оелковоооразовательной функций 
печени.

На третьем месте по частоте и степени функциональных 
расстройств печени стоит снижение протромбинообразования 
/ у 40 человек/. Одна; о следует заметить,что средние показатели 
уровня протромбина у хронических бактерионосителей, существенно 
отличаясь от среднего индекса протромбина контрольной группы 
здоровых людей, находились в пределах допустимой нормы, ближе 
к её нижней гоанице.

Менее часто кочстантировалась общая гипопротеинемия и 
гипербилирубинемия /соответственно у 36 и 35 бактерионосите­
лей/, хотя средние величины общего белка и билирубина сыворот­
ки крови также имели статистически достоверное отличие от ука­
занных показателей здоровых людей. Однако, если уровень обще­
го белка у хронических бактерионосителей находился е преде­
лах общепринятой нормы,то билирубинемия несколько превышала 
верхнюю границу её. При этом, убедительным подтвервдением на­
рушения пигментной функции яелялэсь уробилинурия, свойствен­
ная большинству хронических бактерионосителей / 40 из 50/.

Следовательно,как показали наши исследования,у боль - 
шинства обследованных хронических бактерионосителей /у 47 из 
50/ имело место многостороннее нарушение функционального сос­
тояния п е ч е н и , свидетельствующее о том,что деяьельность печени 
является не просто суммой её отдельных функций,а представляет 
собой единый процесс в котором равличные функции взаимосвязаны,



хотя степень нарушения kx не всегда одинакова. Следует заме­
тить также,что выявленные функциональные нарушения печени не 
всегда соответствовали клиническим проявлениям хронического 
тифо-паратифозного бактерионосительства. Так,у 20 бактерионо­
сителей, несмотря на выявленную функциональную патологию пече­
ни, клинических и лабораторных проявлений погашения желчевыво­
дящих путей не обнаружено.

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, 
что хронических носителей ти;о-паратифозной инфекции,незави­
симо от клинических проявлений холецистоангиохолитоЕ,следует 
относить к категории больных с заболеванием печеночной систе­
мы, т. е.к больным гепатоангиохолециститами с сопутствующим 
поражением желудочно-кишечного тракта.

Наше заключение совпадает с выводами А.А.Алексеевой 
/1953/,Т.П.Кесаевой и Я.Е.Тимена /195б/,И.К.Мусабаева /1959/ 
и вызывает необходимость применения не только ба\ териологи­
ческой санации хронических бактерионосителей,но и комплексной 
патогенетической терапии,используемой на современном этапе с 
иелыо лечения указанной категории больных.

Исследование ряда функций печени у 30 хронических бак­
терионосителей после проведенного этиотропного и патогенети­
ческого лечения позволило констатировать некоторую динамику 
показателей белковообразовательной,антитоксической и протром­
бинообразовательной функций печени в сторону их нормализации.

Принадлежность хронических тифо-паратифозных бактерио­
носителей к категории больных гепатохолагиохолесцитами необ­
ходимо учитывать при выявлении бактерионосителей из группы 
"печеночных” больны..,которое по нашим данным явно недостаточ­
но и в общей сумме причин,в связи с которыми носители тифо­



паратифозной инфекции были обнаружены, составило только 10%.
Транзиторных бактерионосителей в связи с отсутствием 

у них патологических проявлений со стороны внутренних органов 
следует считать здоровыми людьми, эпизодичность носихельства 
инфекции которыми не требует,по-видимому,какого-либо специаль­
ного лечения.

Переболевшие брюшным тифом и паратифами, не оставшиеся 
носителями тифо-паратифозной инфекции, не имеют клиники пора­
жения желч е выво дящих путей и функциональной патологии печени 
и поэтому являются практически здоровыми людьми.

Следовательно, функциональная патология печени,в сочета­
нии с клиническими проявлениями пораже 1ия желчевыводяших пу­
тей, у хронических тифо-паратифозных бактерионосителей являет­
ся следствием длительного пребывания возбудителя в организме 
носителя инфекции.



В Ы В О Д Ы :

1.Хроническое тифо-паратифозное бактерионосительство 
характеризуется рядом субъективных и объективных симптомов, 
позволяющих отнести длительных бактерионосителей к числу 
больных с поражением желчно-печеночной системы.

2 .Тифо-паратифозные холангиохолециститы проявляются 
нерезко выраженным болевым синдромом,субфебри льной темпе­
ратурой, болезненностью и в ряде случаев увеличением печени
и сопровождаются лейкопенией или нормальным количеством лей­
коцитов.

3 .Хроническое носительство тифо-паратн$озной инфекции 
характеризуется симптомами поражения желудочно-кишечного 
тракта,основными из которых являются нарушения секреторной 
функции желудка. При этом, чаще отмечается гипо и ахилия,реже 
нормальные цифры кислотности и в единичных случаях - повыше­
ние желудочной секреции.

4 .Для хронических тифо-паратифозных бактерионосителей 
в ряде случаев свойственны патологические проявления со сто­
роны сердечно-сосудистой системы и,особенно, со стороны нер­
вно-психической сферы,что обусловлено фактом длительного бак­
терионосительства .

5 .Анализ сахарных кривых после нагрузок глюкозой,галак­
тозой, инсулином и адреналином выявил у хронических бактерионо­
сителей отклонения,указывающие на нарушения в гликогеносин­
тезирующей и гликогенолитической функциях печени,свидетель­
ством чего являются патологические сахарные кривые с высоким 
гипергликемическим и,особенно, постгликемическим коэффициен­
том.



б. В белковом спектре сыворотки крови у хронических 
бактерионосителей отмечается умеренно выраженная гипо и дис- 
протеинемия,характеризующаяся уменьшением альбуминов.увели- 
чением в относительных показателях и ^ глобулинов и соот­
ветствующим уменьшением альбумино-глобулинового и альбумино- 
^  -глобулинового коэффициентов.

7. Нарушение антитоксической функтдии печени у большин­
ства хронических бактерионосителей проявляется снижением 
синтеза гиппуровой кислоты.

8 .У хронических тифо-паратифозных бактерионосителей 
имеет место нарушение пигментного обмена,проявляющееся уме­
ренным увеличением билирубина сыворотки крови и уробилинурией. 
Показатели гипербилирубинемии и уробилинурии не всегда парал­
лельны между собой. Наиболее постоянным симптомом нарушения 
пигментного обмена является уробилинурия.

9 .Нарушение протромбинообразовательной функции печени 
у хронических бактерионосителей выражается в снижении индек­
са протромбина крови по сравнению со средним показателем 
протромбинового и-щекса у здоровых людей.

10*У большинства хронических бактерионосителей имеет 
место многостороннее нарушение функционального состояния пе­
чени, отмечаемое с наибольшим постоянством в сфере антитокси-* 
ческой функции. На Етором месте наблюдаются нарушения в угле­
водном и белковом обменах,на третьем - нарушение пигментной 
функции печени и снижение синтеза протромбина. Степень нару­
шения отдельных печеночных функций не всегда параллельна 
клиническим проявлениям тифо-паратифозных гепатохолангиохо- 

лециститов.



11.Принадлежность хронических тиЗо-парати^оэных бак­
терионосителей к категории больных гепатохолангиохолецисти- 
тами Бызьшает необходимость применения к ним не только сани­
рующих средств,но и комплексной патогенетической терапии, 
используемой для лечения указанной группы больных.

12.У транзиторных бактерионосителей и лиц,переболев­
ших тиг£о-паратис1озншш заболеваниями,не яеляющихся носите­
лями инфекции,функциональные пробы печени не отличаются от 
показателей,найденных у контрольной группы здоровых людей.
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Иммунопрофилактика рецидивов и формиро­
вания бактерионосительства у больных 
брюшным тифом,леченных левомицетином. 
Советская медицина, 1965,7,3-7.
К характеристике функционального состо­
яния печени у больных легочным туберку­
лезом.
Клиническая медицина,1938,2,198-203.
Эпидемиологические особенности современ­
ного брюшного тифа.
Автореф.канд.дисс., ростов-Дон,1961•
Значение .дуоденального зондирования в 
диагностике инфекционных заболеваний. 
Врачебное дело, 1924, 8-9,461-464.
Изучение превентивных свойств сывороток 
хронических носителей брюшного тифа.
Ж. М .Э.И .,1964,1,27-30.
Некоторые ранние функциональные наруше­
ния печени при брюшно-паратифозных забо­
леваниях.
Клиническая медицина,1955,8,63-63.
Морфологические изменения печени при 
острых холециститах.
Сб. науч.тр. ХУШ- Мед.УзССР,1961,39-46.
Вирулентность бацилл Эберта при экспе­
риментальном носительстве.
Ж.М.Э.И., 1943,4-5,54-55.
Молоко как возможный фактор передачи 
брюшнотифоэной инфекции.
Здравоохр. Туркменистана,1963,3,17-18.

Белковые фракции крот при заболеваниях 
печени.
Врачебное дело, 1948,7,587-590.
Сахар и холестерин крови при брюшном 
тифе у детей.
Советская педиатрия,8-9.
Опыт массового обследования на бацилло­
носительство Saovvo - f c СрвДИ
Работников пищевых предприятий, 

орьковский мед.яурнал,1933,3-4,34-40.
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ДОБРОВОЛЬСКИЙ Д.С., 
ЕРМАКОВ Н .В., 
ТУКАЧИНСКШ С.Е.
ВЛАДИМИРОВ Г.

ВОГРАДИК Г.Ф.

ВОГРАЛИК Г.Ф .

вш ю тч н.и.

ВОЛОВИЧ н .и ., 
ГОРДИАН Н. М., 
ЧЕБАТОРЕВА Ю.В., 
ВАСЮРЕНКО К.И.
ВОЙКУЛЕСКУ М. 

ВЯЖЕШЧ В.К.

ВЫГОВСКИм А.П.

ГАЛУШКИН И.П.

ГАНДЕЛЬСМАН Ф.Е.

ГАНДЕЛЬСМАН Ф .Е ., 
ГЛАЗМАН М.Г.

ГАНЕЦКАЯ-ВАСИЛЬ- 
ЕВА Н.Я.

Электрофоретическое определение 
фракции белка на бумаге.
Доклада АНСССР,1952,т.8 7 ,6 ,1035- 
1038.
Билирубин.
Б .М .Э .,1957,т .З ,941-945.
Бациллоносительство при заболеваниях 
тифо-парати$озной группы и борьба с 
ним.
Журнал эпидемиологии и микробиологии, 
1932,7-8, 11-11.
Заболевания тифе-паратифозной группы. 
Томск,1938.
Серологические исследования экспери­
ментальных брюшнотифозных бациллоно­
сителей.
В кн. "Сб.трудов харьковского НИИВ- 
и сквоооток им.Мечникова',' 1955,т^хХП, 
1 17-126.
О выявлении тифозно-паратифозных 
носителей.
Врачебное дело,1950,11,1015-1018.

Инфекционные болезни./Том-П/. 
Бухарест,1964.
Распространенность носительства 
тифо-паратифозной группы бактерий 
е Новосибирской области. 
Межобластн.научно-практ.конф.посвящ. 
ликвидации бр.тифа и дифтерии,1961, 
51-52.
К клинике тифо-паратифозных заболева­
ний.
Челябинск,1937.
О лечении синтомицином больных брюш­
ным тифом.
Врачебное дело,1955,891-891.
Носительство при брюшном тифе и па- 
ратифах.
Дисс.канд*, М. ,1947.
V( - агглютинация в диагностике 

брюшнотифозного носительства.
Ж.М .Э.И.,1951,5,55-55.
Новая модификация пробы Квика. 
Клиническая медицина,1952,11,46-49.
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ИСУПОВА К.И.
ГЕРАСИМ0ВА Е.Н. 
БЕЛОУС С. Р.

ГЕХТМАН А.Н. и 
БРУК А.И.

ГЕЙЛИГ Ф.И.

ГЕЙН Е.А. и 
СОЛОВЬЕВА О.И.

ГИГАУШ B.C.

ГЙЛИНСКАЯ З .Г .

ГИНЗБУРГ-КАЛИНИ­
НА С.ИНТИМЕН Л.1 
ТЕНДЕНТЙК а Я . , 
ПРЯМУХИНА Н.с. 
ВАКАРИНА Е.§ .
ГЛАЗШСКАЯ Т. А.

ГЛОВИНСКАЯ Л .Г.

Об установках по борьбе с тифо-пара- 
тифозным бациллоносительством.
Сов.врачебная газета,1934,3,167-181.
О бациллоносительстве и мероприятиях 
по борьбе с резервуаром вируса при брюш 
ном тифе.
Сов.врачебная газета,1935,23,1805-1821.
Опыт применения -агглютинации для 
выявления носительства при брюшном 

. ,тифе.
Ж.М.Э.И., 1954,5,64-65.

[ электрофоретическое исследование бел­
ков сыворотки крови при заболеваниях 
печени.
Тарапевт.архив,1958,12,66-71.
Антитоксическая функция печени при 
заболеваниях сердечно-сосудистой сис­
темы.
Врачебное дело,1948,7,598-602»
Значение дуоденального исследования 
при брюшном тифе.
Тарапевт.архив,1930,т-8,в.6, 694-701.
Об эффективном методе дуоденального 
обследования тифо-паратифозных носи­
телей.
В кн.труды Института им.Пастера,1935, 
1,17—20.
Белковые функции печени при анафилаксии 
Автореф.,канд.дисс..Москва,1962.
Динамика функциональных изменений пе­
чени при гипертонической болезни под 
влиянием некоторых методов леченля. 
Дисс.канд..Челябинск,1957.
Формирование иммунологических реакций 

..при экспериментальном брюшнотифозном 
бактерионосительстве у кроликов.
Д .М .Э.И .,1963,8,14-19.

Материалы к вопросу о функциональном 
состоянии печени при сифилисе и влияние 
на него противосифилитического лечения. 
Автореф.канд.дисс.,Горький,1952.
Исследование некоторых функций печени 
и секреторной функции желудка при гепа- 
тоангиохолециститах у детей.
Врачебное дело,1961,11,55-59.



99. ГЛУХОВ К.Т. и 
ИВАНОВА-ГЛУХО­
ВА К.П.

100. ГНЕТНЕВ А. М.

101. ГНУТЕНКО М. П.

102. ГОЛУБЧИКОВА Т.Н.

103. ГОЛУБЧИКОВА Т.Н.

104. ГОЛУБЧИКОВА Т.Н.

105. ГОЛУБЧИКОВА Т.Н.

106. ГОЛЬДЕНБЕИГ И.Я.

107. ГОЛЬДФАРБ Д .  м .  и 
ОСТРОВСКАЯ З.С .

108. ГОЛЬЦМАН Е.М.

109. ГОНЧАРИК И.И.

Эксперим ентальное брюшно-тифозное 
заболевание у  кроликов и кути р еакц и я. 
Журнал м икробиологии,патологии ,инф ек­
ционных болезней , 192В, т .У , в .  1,49-60.
Особенности тифо-паратифозных бактерий, 
устойчивых к левомицетину,влияние их 
на течение инфекционного процесса и 
характер формирования иммунитета. 
Автореф.канд.дисс., Саратов,1961.
Лечение бациллоносителей тифозных и 
паратифозных палочек бактериофагом. 
Ж.М.Э.И.,1951, 5 , 56-60.
К вопросу о течении тифо-паратифоэяых 
заболеваний по материалам клиники ин­
фекционных болезней ЧМИ за 1956-57гг. 
материалы 1-го съезда врачей эпидемио­
логов, микробиологов,паоазитологов и 
гигиенистов Челябинской области и г.Че- 
ляб инск а ,1957,23-27.
Течение тифо-паратифозных заболеваний 
у детей.вопросы педиатрии,Челябинск, 
1959. 155-161.
Материалы к вопросу о холециститах при 
хроническом тифо-паратифозном носитель- 
стве.
В  кн.Материалы научной конференции Че­
лябинского мединститута,Челябинск,1964, 
157-158.
К вопросу о эначении холецистэктомии 
в санкции брюшнотифоэных оактериовыде- 
лителей.
В кн.Материалы научной конференции Че- 
ляб. мединститута.Челябинск,1954,159-160.
К вопросу о нахождении брюшнотифоэных 
микробов в эе ве  больных.
В кн.тр.Украинского ин-та эпидемиологии 
и микробиологии им.Мечникова,1943,т.Х1У,
в. 2,3&-41.
Индикация брюшнотифоэной палочки в воде 
с помощью реакции нарастания титра фага. 
Ж.М.Э.И. ,1957, 15-17.
Изменения глобулиновой фракции белков 
плазмы при заболеваниях печени.
Со е . врачебная газета, 1932,13,787-788.
Функциональное состояние печени и неко­
торых других показателей у больных рев­
матизмом в динамике лечения предниаоном
и АКТГ- Автореф.канд.дисс.,Минск,1963.
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ГОРДИНА P .В. 

ГОРДОН И.Б.

ГОРОДЕЦКИЙ 
А. С.

ГРИГОРОВ с .  с .

ГРИЗИНГЕР в .  

ГРИНБЕРГ Г. Д. 

ГРИНШПУНТ Е.Б . 

ГРИШКЕВИЧ э.В.

ГРОМАШЕВС.Щ
л . в .

ГРОМАШЕВСКИЙ 
Л. В.

ГРОМАШЕВСКАЯ 
Л. Л. и 

БЕЛОУС Г .В .

ГРОМАШЕВСКИЙ 
Л. В. И 

ВАЙНДРАХ Г. М.
ГУбЕНЧРИЦ А.Я.

О выявлении бациллоносителей дизентерии и 
брюшного тифа.
Сов.медицина,1949, 7,19-21.
О путях бацилловыделения брюшного тифа. 
Дисс., канд.,Москва,1939.
О рефлексогенной и сенсибилизирующей роли 
холецист ита в патогенезе пароксизмальной 
мерцательной аритмии.
Каз.мед.журнал,1952, 4,54-56.
Ликвидация кишечных инфекций и инвазий - 
проблема современной коммунальной гигиены. 
Врачебное дело,1951, 1, 105-107.
О функциональном состоянии печени у боль­
ных раком легкого до и после радикальных 
операций.
Автореф.канд.дисс. , Москва,1961.
Горячечные болезни том 1 /перевод с немец­
кого/.
СПб.,1866, 234-440.
Эпидемиологическое обследование в очаге 
инфекции.
М. ,1952.
Клиническая ценность функциональной пробыгСеик q ̂
Клиническая медицина,1947, 9,38-41.
Диагностика и хирургическое лечение хрони­
ческого холецистита и сопутствующих забо­
леваний желчных путей.
Авторе^.канд. дисс.,МоскЕа,1953.
Важнейшие вопросы эпидемиологии брюшного 
тифа.
Советскзя медицина,1945, 6, 4-7.
Задачи научных исследований в деле макси­
мального снижения заболеваемости основными 
кишечными инфекциями.
В кн. тр.Украинс;;ой научной конфео.по проб­
леме кишечные инфекции,Киев, 1961, Р-1,3-12.
Фотоэлектроколориметрическое определение 
билирубина и нормальное содержание его в 
сыворотке.
Лабор.дело,1960, 6, 46-48.
Частная эпидемиология.
М .,1947.

Диагностическое значение результатов лабо­
раторных исследований.
М .,i960.
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ГУ БЕРГРИЛ А. Я. и 
ЛУКАНЦЕВЕР Л. С.

ГУБИНСКИЙ А. М.

ГУЗЕЕВА В. А.

ГУ РВЕ Ч \.Е.

ГУСЛИЦ С. В. 

ДАВЫДОВСКИЙ И. В.

ДАЛМАТОВ Д. М.

ДВУЖИЛЬНАЯ Е.Д. 
и СОКОЛОВСКАЯ 
А. М.
ДВУРЕЧЕНСКАЯ Г.С.

ДЕГТЯРЕВ Ю.Л.

ДЕНИСОВА М.Г. 

ДКАФАРОВА Л.Т.

ДКАФАРОВА Л.Г- 

ДМИТРИЕВА Н.В.

Клиническая оценка данных лабораторных ис­
следований.
Госмедизд.УССР,Киев,1949.
Гликемическая реакция и функциональная спо­
собность поджелудочной железы при брюшном 
тифе.
Клиническая медицина,1938,16,4-5,514-520.
К вопросу о прижизненном морфологическом 
и функциональном состоянии печени при бру­
целлезе.
Автореф.канд.дисс., Алма-Ата,1963.
Изучение сывороточных белков методом эле­
ктрофореза на фильтровальной бумаге. 
Лабор.дело,1955,3,3-9 .
Лекции по общей эпидемиологии.
М., 1960.
Патологическая анатомия и патогенеэ важ­
нейших заболеваний человека.
М,1933.
Некоторые эпидемиологические особенности 
тифо-паратифозного бактерионосительства в
Районах Западной Сибири.

. М .Э .И .,1966,1,45-47.
Изменение белковых фракций сыворотки крови 
при осложненном холецистите.
Клиническая хирургия,1962,5,30-35.
Наблюдения над формированием бактерионо­
сительства у больных брюшным тифом,лечен­
ных синтомици-гом.
Дисс. канд.,Москва,1956.
Реакция нарастания титра фага /РНФ/ и ее 
применение для диагностики брюшного тифа 
и выявления бактерионосителей.
Тез.докладов конф.по итогам научно-иссл. 
работы ДЙЭГ за 1959 г..Душанбе,1961,12-13.
Значение электрофоретического исследования 
белков сыворотки крови для дифференциаль­
ной диагностики желтух.
Каз . медиц.журнал,1958,2 ,58-6  2.
Антитоксическая функция печени при брюшном 
тифе у детей.
В кн.Тезисы докладов 19-й научной сессии 
Азерб.ин-та усов.врачей,Баку,1960,32-33.
Углеводный обмен у детей,больных брюшным 
тифом.
Сб.тр.Азерб. гос.ин-та усов.врачей,Баку, 
1960,1-1У ,324-32В.
Брюшной тиф у детей,
Свердловск,1962.
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142. ЕГОРОВА М.Н.

143. ЕЛКИН И. И.

144. ЕМЕЛИНА К. И.

145. ЕРЕМЕНКО А.В.

146. ЖДАНОВ В. М.

147. ЖДАНОВА А.Д.

148. ЖЕБРОВ И.

149. ЖЕЛТУХИН П.А.

150. ЖИТОВА Е.И.

151. ЖМУ ДИКОВ Ф.М.

Учебник биологической химии.
М., 1963.
Бациллоносительство и борьба с ним.
М., 1953, 93-147.
Ангихолецистит у детей.
АЕЮреф.канд.дисс., Москва,1964.

Д. О распространении тифозно-паратифозно­
го бациллоносительства соеди московско­
го населения.
Журнал микробиологии и эпидемиологии, 
1934, 14,31-34.
К вопросу об углеводном обмене пои яз- 
Ееннои болезни.
Клин.медицина,1955, 3,87-88.
Очерки теории эпидемиологии.
М. ,1960.
Антитоксическая функция печени при 
ревматизме.
Клин.медицина,1952, 7,91-92.
Динамика белковых фракций крови при 
острых инфекциях.
Научн.работы аспирантов и кл.ординато­
ров ЦИУ,е .З.,1955, 134-148.
Ускорить темпы снижения и ликвидации 
инфекционных заболеваний.
Клин.медицина,1960, 8, 13-20.
Реакция V i -агглютинации и её значение 
пои выявлении брощнотифозных бацилло­
носителей.
Вопросы краевой патологии,Академия 
наук Уз. ССР, 1953, 3,19-22ж
К Еопросу о холецистите при брошном 
ти|е.
Диссертация на степень доктора меди­
цины, СПБ, 1899.
Белковые фракции сыворотки крови у 
больных Q - лихорадкой.
В кн."Микробиология,иммунитет,инфекци­
онные болезни" тр.Воронежского мед. 
ин-та, Воронеж,1962, 201-205.
Антигенная структура палочки брюшно­
го тифа и иммунологические реакции 
организма.
Авторе^.докт.дисс., Горький,1954.
функциональное состояние печени у 
больных с хроническими нагноительны- 
ми процессами легких при хирургическом 
лечении.
Авторе^.канд.дисс.,Минск,1961•
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156. ЗЕЛЕНИН Н.В.

157. ЗЕЛЕНСКАЯ М.И.

158. ЗИГЛЕР Р.Н.

159. ЗИНЧЕНКО B.C.

160. ЗЛАТ0Г0Р0В С.И.

161. ЗМЫЗГОВА А.В.

162. ЗУЕВ А. С.

163. ИБРАГИМОВ Д. И.

164. ИЕАНОВА З.Н.

Использование метода бактериологической 
наводки для выявления выделителей брюшно­
тифозных бактерий.
Ж .М .Э.И .,1954, 7,84-69.
К эпидемиологии спорадической заболевае­
мости брюшным тифом.
В кн.тр.Укр.научной конференции по проб­
леме "кишечные инфекции ,Киев,1961»р.2,
119-124.
Практикум по биологической химии.
М., 196 2.

Уробилиногенурия и её значение в функци­
ональной диагностике заболеваний печени. 
Клин.медицина,1935, 5,685-688.
К вопросу о кожной реакции при брюшном 
тифе.
Профилактическая медицина,1998, 1,31-35.
Клинико-анатомическая характеристика 
брюшного ти^а по данным клиники инфекци­
онных болезней Хабаровского медицинско­
го института.
Дисс.канд..Хабаровск,1955.
Данные исследования пищеЕиков на бацил­
лоносительство по московскому району 
Ленинграда с 1934 по 1936г.
Ж.М. Э.И. ,1940, 2-3, 97-99.
Из опыта борьбы с бациллоносительством. 
Ж.М.Э.И.,1952, 3,17-18.
Паратифозные бактерии и их роль в патоло­
гии человека.
СПБ,1913.
Функциональное состояние печени у боль­
ных брюшным тифом,леченных антибиояиками. 
Дисс.канд., Москва,1957.
Бактериальный Vc -диагностикум для выяв­
ления хронических носителей брюшнотифоз­
ных бактерий.
Ж.М.Э.И.,1959, 2,51-56.
О брюшнотифозном и паратифозном бактерио-
и л  Г Ч П  Ф Р  Т Т Ъ Р  Ф Р Р  -

Мед.журнал Узбекистанаf 1963, 2,54- •
К вопросу о брюшнотифозных холангитах и 
холециститах.
В кн.Научные работы аспирантов и клин, 
ординаторов,М.,1953, 218-225.
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ИВА [ЛЕНДОВ Г . А.

ИВАНОВА Е.И.и 
СТРУНСХИЙ м. с.

Курс острых инфекционных болезней. 
М .,1948.
К характеристике клинической картины 
тифозной эпидемии 1925-1927 г. 
Врачебная газета ,1928, 22.

ИЗРАИЛИНСКИЙ А.С. Роль реакиии Видаля при выявлении 
ВВЕДЕНСКАЯ Е.Ф. брюшнотифозных бациллоносителей.

Журнал эпидемиологии и иммунологии, 
1932, 7-8, 78-80.

ИЛЬЯСОВ Ш.

НМАС М.З.

Функциональные отклонения печени,под­
желудочной железы и желудка при тирео­
токсикозах.
Аетореф.канд.дисс., Ташкент,1955.
Изменение функции печени при острых 
холециститах.
Хирургия, i960, 4,77-80.

ИНСТРУКЦИЯ по еыявлению,учету и наблюдению за брюшно­
тифозными и паратифозными бактерионо­
сителями.
М.,1961.

ИНСТРУКЦИЯ по микробиологической и серологической диаг­
ностике кишечных заболеваний бактери­
альной природы.
М .,1934.

ИОНИН и.д.

ИСМАИЛОВ н .

КДДЕН М. М. 
ХАЗАНОВ М.И. 
ПАНФИЛОВА З .Е .

КАЗАНЦЕВ А.П.

КАЛИНА Г.П .и 
ДАНТЕВСКАЯ М.Л.

КАЛЙЦЕБА Л. И. 
КОЛОТИЛОВА Л. Б. 
ЛЯСКОВСКАЯ м.н.

Некоторые особенности течения брюшного 
тифа е Сталинском р-не.
Тр.Сталин.мед. ин-та,1940,в .2 .,212-2г 0.
Функциональное исследование печени 
нагрузкой бензойнокислым натрием е 
сравнении с определением белков крови 
и реакцией ТАКАТА-АРА.
Клиническая медицина,1941,6,119-125.
Брашной тиф и паратифы в СССР и пути 
дальнейшего снижения заболеваемости 
ими.
Советская медицина,1960, 5,17-31.
Влияние сопутствующих холеуистохоланги- 
тое на иммунологические реакции у 
больных брюшным тифом.оольных орюшным ти ом.
Ж.м.Э.И., 1955 , 4,112-116.Ж
Парааггл этинация как подсобный .метод 
диагностики брюшного тифа и обнаружения 
брюшпотифозных бациллонос ителей.
Ж.Эпидемиоаогии и микробиологии,1934,1, 
154-154.
К эпидемиологии брюшного тифа.
Ж. М. Э. И., 1962, 1.50-53.
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КАМИНСИИЙ Л.С.

КАНЕВСКАЯ М. И. и 
ГУЛАМОВ А.Г.

КАНЕВСКАЯ М.И. и 
ВАСИЛЬЕВА Л.В.

КАНЦЕЛЬ Е. С.

КАПНИК Г .М ., 
КАПНИК Л.И. и 
ТИМЕН Я .Е .

КАРПОВА Е.М.

КАРПЮК С. А.

КАСАТКИН Е.В . и 
КОФМАН Е.А.

КАССИРЕКИЙ И.А. 
КАЦ Л.Я.

КАЦ-ЧЕРНОХВОС- 
ТОВА Л.Я.

КА1ДОТАДЗЕ Г. И.

КАЩЕВСКАЯ Л. А.

Статистическая обработка лабораторных 
и клинических данных. Применение ста­
тистики в научной и практической рабо­
те врача.
Л. ,1964.
К проблеме тифо-паратифозного бацил­
лоносительства в освещении эксперимен-
ф о  I T k H f t P f t  П ТТ М Ф Я

Арх.биол.наук т У ,с е р .Б ,  1934,697-707.
К проблеме тифоэно-паратифозного ба­
циллоносительства в освещении экспери- 
мента•
Арх.биолог.наук ХХХУ.сер.Б,1934,707-715
К казуистике тифозного холецистита. 
Летопись Русск.хирургии,1898, т-з, 
кн. 2,273-^9.
Предварительные данные по формирова­
нию бактерионосительства при тифо-па­
ратифозных заболеваниях.
Ж.М.Э.И.,1956,8,77-83.
Морфологические изменения печена при 
воввратном тифе.
В кн.сборник научных трудов Луганского 
мед. ин-та,Луганск,1960, т.Ш,283-292.
Белковые фракции, с-реактивный белок 
и активность аминофераэ сыворотки кро­
ви при острых хирургических заболева­
ниях органов брюшной полости.
Автореф.канд.дисс.,Льео в ,1963.
О гемоглобинном обмене при брюшном 
тифе.
Терапевт, архив, 1932,4.
Инфекционный гепатит. М. ,1949.
Бациллоносительство и иммунитет при 
тифо-паратифозных заболеваниях.
Дисс.канд.,Й09ква,1940.
Брюшной тиф и паратифы.
В кн. А.Ф.Билибин и Л.Я.Кац-Чернохвос- 
това.
Применение брюшнотифозного фага -1 
в реакции нарастания титра фага.
Ж.М .Э.И.,1963,3,125-127.
Методы функциональной диагностики 
печени.
Советская медицина, 1951,6,22-25.
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КЕСАЕВА Т.П. и 
ТИМЕН Я .Е .

КЕТИЛАДЗЕ Е.О.

КИЛЕССО В.А« и 
ТИМЕН Я .Е .

КЛИМОВ К. В.

КЛОЧИНА Е.А .

КОВАЛЕНКО В.Н.

КОЖЕМЯКА А. И.

КОЛМАКОВА Л.Ф.

КОЛОДЕЗНАЯ Ц.Е.

КОЛОДИЗНЕР А.И.

Клинико-лабораторная характеристика 
хронических тифо-паратифозных бактерио­
носителей и их санация.
Врачебное дело,1956,10,1107-1108.
Лечение брюшного тифа синтомицином. 
Клиническая медицина, 1952,2,27-30.
К вопросу об усовершенствовании эпиде­
миологической диагностики брюшного тифа. 
Ж. М .Э.И .,1956,3,34-37.
Сравнительное изучение белковых фракций 
сыворотки крови и некоторых иммунобиоло­
гических свойств больных бактериальной 
дизентерией,брюшным тифом и паратифами. 
Автореф. канд.дисс., Симферополь,1956.
Наблюдения над лечебным действием син­
томицина у больных брюшным тифом. 
Клиническая медицина, 1953,6,37-40.
Факторы,влияющие на качество электро- 
фореграмм.
Лаоор.дело,1957,1,6-10.
функция желудка,печени и поджелудочной 
железы, при лямблиозных гепатохолециети- 
тах у детей,леченных аминохинолином и 
акрихином.
В кн.Сб.научн.работ молодых ученых, 
Харьков, 1962, в .50,50-59.
К вопросу о функциональном состоянии 
печени при описторхозе.
Терапевт, архив,1957,8,55-60.
Белки крови и их динамика при нагноитель- 
ных процессах.
Клиническая медицина,1945,6,49-50.
Бациллоносительство и борьба с ним.
Л .,1925.

ЧВ В.Л- Об антитоксической функции печени при 
ГОВА З.П. бруцеллезе.

Клиническая медицина,1950,4,92-92.
Некоторые функциональные пробы печени 
при ревматизме у детей и их изменения

КСНОПКО А.И.
после физической нагрузки.
Автореф.канд.дисс., Ростов-на-Дону, 1961

КОНЧАЛОВСКИЙ М.П.функциональная диагностика печени.
Врачебное дело, 1925,12-14,10774 083.
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К0НЮЧЕНК0 Т.И. 

КОРЕПАНОВ А. М.

КОРИДЗЕ О.А.

КОСМОДАШАН- 
СКИЙ Б.Н.

КОТАРИЯ В. Т. 

КОЧЕГАРОВ А.А.

КРАСИНА Н. А ., 
АЛЛИЛУЕВ А .П ., 
РУБЦОВ И. В. и 
модяева н . с .

Исследование функции печени у больных 
туберкулезом легких.
Клиническая медицина,1954,12,37,41 ,
Функциональное состояние желудка,под­
желудочной железы и печени у больных 
гипертонической болеэныо.
Автореф.канд.дисс., Сталина,Домбасс,1961.
Функциональное состояние печени при бру­
целлезе.
Врачебное дело,1961,6,149-150.
Некоторые вопросы иммунитета при брюшном 
тифе.
В кн. "Кишечные инфекции?
Белковые фракции сыворотки крови при си­
филисе в связи с его лечением.
Автореф.докт. дисс., Тбилиси, 1964.
К вопросу о состоянии функции печени и 
почек у больных с хроническими нагнои- 
тельными процессами легких до и после 
радикальных операций.
Автореф.канд.дисс. .Благовещенск, 1961.
Реакция пассивной гемагглютинации с хи­
мическими препаратами "О" и VY -антиге­
нов -typh-t в диагностике брюшного тифа 
и бактерионосительства.
Ж.М .Э.йТ,1965,4,116-121.

КРАСНОГОЛОВЕЦ В.Н. Изучение свойств возбудителя брюшного
тифа в динамике заболевания.
Ж .М .Э.И.,1951,5,35-36.

КРАСНОПОЛЬСКИЙ 
А. М.
КРИНИЦКИй А.ф.

О состоянии печени при брюшном тифе. 
Терапевт, архив,1924,4,68-61.
Врачебные клинико-биохимические исследо­
вания.
КиеЕ,1960.

КШЧЕВСКИЙ Ю. А. электрофоретические исследования белковых 
<|г)акций сыворотки крови при сыпном тифе. 
Лабор.дело,1961,7,19-29.

КУБАСОВ И .Г.

КУЗНЕЦОВА З.И.

Лечение больных брюшным тифом синтоми­
цином.
Врачебное дело,1955,9,891.
функциональная способность желудка и 12 
перстной кишки при ангиохолециститах у 
детей.
В кн.Труды Томского мед.ин-та 1-ХУ,Томск, 
1949,309-313.
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КУЛЕША Г. С. Ношение эдоровыми людьми болезнетворных
зародышей.
Русский врач,1911,51,2088-2093.

КУРЦИКИДЗЕ К вопросу хирургии желчных путей.
А.Л. Автореф.канд.дисс., Тбилиси,1959.
КРЮЧКОВА Е.И. Бациллоносительство брюшного тифа и па-
и ШАПИРО С.Д. ратифов среди работников общественного

питания в Сталинграде.
Тр. Сталинград.Краевого ин-та эпидемиоло­
гии и микробиологии.Сталинград,1936,19-26.

ЛАРИОНОВ Г*М. О влиянии описторхоэной инвазии на брюшно­
тифозное бактерионосительство.
Научные тр.Омского мед.ин-та,1964,в .59, 
123-125.

ЛАЦИНИК Е .Я ., Бактериурия в клинике брюшного тифа.
ШНЕЕРСОН А. А ., Советская медицина, 1939,13,20-22.
ГОРДИАН Н.Н.
ЛЕШТОВ А. М. К Еопросу о патогенезе брюшного тифа.

В кн.ХУП научная сессия мед.ин-та,Куй­
бышев, 1956,102-104.

ЛЕЗНИК А.И. Некоторые пути профилактики кишечных ин­
фекций /обследование на бактерионоситель-
С тво /
Ж.М.э!и. ,1958,4,94-97.

ЛЕПЕС , ценность р .Видаля и бактериологического
МАЙЗЕЛЬ и исследования кала в деле выявления бацил-
КАЛАТЦ доносительства.

Лабор.практика,1935,5,9-11.
ЛЕСТЕВ В.А. Заболевания брюшным тифом молочного проис­

хождения.
Ж .М .Э.И.,1956,3,38-39.

ЛЕЙТМАН М.З., Эффективность санации экспериментального 
СЛАВИНА А.М., бактерионосительства у кроликов антибиоти- 
ЖДАНОВА Л.Д ., ками.
АБДУСАМАТОВ Ж .М .Э.И.,1961,10,57-58.
М. А.
ЛИЗГУНОВА А.В. Случай хронического брюшнотифозного бацил- 

лоносительства.
Ж.М.Э.И.,1943,4-5,55.

ЛИСИЕНКО В.М. Острый холецистит и его оперативное лече­
ние в свете литературных данных и опыта 
нашей клиники.
Автореф.канд.дисс..Свердловск,1964.

ЛИФШИЦЛ. С. Клиническая оценка некоторых функциональ­
ных проб при патологии печени и желчных 
путей.
Сов. врачебный сборник, е . 10,1947,9-12*
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ЛОВЧИКОВ А. А 
РОДИОНОВ И.й

ЛОНДОН Е .с .  
ЛОВЦКЙК я .А .

ЛУЗИНА А .Г . 

МАГДИЕВ Т. Т.

МАЛЫШЕЕА 9.5

МАСЛОВ М.С.

МАТВЕЕВ К.И . 
СОКОЛОВ М.И.

МАХМУДОВ о.с

МАЦ Г.И .

МЕЛЬНИК И.А.

МЕЛИКОВА Е .Н

МЕЛЬНИК Е . Г .  
МИХАЙЛОВА Ю.

МИКАЭЛЯН В. Г

Состояние некоторых функций печени при 
брюшном тифе,леченлом синтомицином и див- 
е-нтерии.

Авторе*.канд.дисс..Харьков,1958.
..и К методике фракционирования белков элект­

рофорезом на бумаге."
Тез. докладов, Научная сессия Крымского 
ин-та,Симферополь,1956, 24- 5.

и Обмен веществ.
Медгиз,1938.
Сравнительная оценка различных методов 
серологической диагностики брюшного ти­
фа.
Ж .М .Э.И .,1954, 6,11-16.
функциональные и морфологические измене­
ния в печени при механической желтухе и 
степень обратимости этих изменений после 
оттока желчи.
Автооеф.канд.дисс., Краснодар,i960.
Реакция эритроагглютинации е диагностике 
тифо-паратифозных заболеваний.
Я .Н .э .И .,1934» 9,87-90.
Болезни печени и желчных путей у детей.
Л .,1951.

и Руководство по микробиологической диаг­
ностике инфекционных бояезней.
М.,1964.

!. Динамика изменения белков сыворотки кро­
ви пои брюшном ти#е у детей.
Мед.журнал Узбекистана,1960 , 3,13-15.
Итоги массовых исследований на бацилло­
носительство.
Ж.М .Э.и., 1945, 4-5, 61-64.
Наблюдения над функциональным состоянием 
печени при ревматизме.
Клиническая медицина,1954, 11,69-70.

!. Реакция связывания комплемента при пос- 
тин^екционном иммунитете.
Ж .М .Э.И .,I960, 4,71^73.
О бзктериовыделении при пищевых токеико- 

М. инфекциях салмонеллезной этиологии.
Ж .М .Э.И .,1963 , 6,45-48.

. Применение микрометода для массового обс­
ледования на тиТо—паратифозное бацилло­
носительство.
Ж.М.Э.И.,1941, 5-6, 202-204.



244. МИТЮХИНА В.И. функция печени при хронических нагнои-
тельных заболеваниях легких до и после 
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186.
Секреции печени при брюшном тифе и о ти­
фозных холециститах.
Сое. врачебная газета ,1934,5,332-342.
Редкие случаи осложнения брюшного тифа 
и их эпидемиологическое значение. 
Врачебное дело,1951,4,135-137.
Функциональное состояние печени при ост­
ром холецистите /до и после операции/. 
Клиническая медицина,1959,2,87-90.
Роль печени в этиологии функциональных 
изменений в работе желудочно-кишечного 
тракта.
Тр.Ленингр.филиала ВИЭМ,1946,121-12?.
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СТАРЦЕВ И.В. Об обезвреживающей функции печени пос­
ле перенесенного острого холецистита. 
Врачебное дело,1961,11,135-136.

СТЕПАНЯН В .Г ., Vi -агглютинация - дополнительный ме-
ВАСИЛЬЕВА А.В.,тод выявления брюшнотифозного бактерио- 
ОРАКАЕВА Н. С. носительства.

Здравоохранение Туркменистана, 1961,6,6-8<
СТЕРЛИН Е.Н. О роли хронических бактерионосителей в 

возникновении спорадических случаев брюш­
ного тифа.
Ж.М.Э-И. ,1963,8,134-137.

СТРАЖЕСКО Н.Д., Задачи и возможности функционального ие- 
ЕВТУХОВА М.Л. следования печени.

Клиническая медицина,1941,5,3-20.
СТРАХОВА Т. А.

СУЧКОВА К .И ., 
ГОРКИН Е.Н.

К вопросу о тифозных холециститах. 
Автореф. канд. дисс. .Саратов, 1952.
Опыт массового обследования работников 
пищевых предприятий на носительство бак­
терий тифозно-паратифозной группы.
Ж.М.Э.И.,1935, т.Х1У,в.З, 378-379.

СЫРТАБАЕВА З.Р.Серодиагностика носительства брюшноти­
фозных бактерий при помощи определения 

антигена.
Автореф.канд.дисс..Ленинград,1955.

ТАГИБЕКОВ К .Г., Нарушение некоторых функций печени при 
ПЕЧЕРСКАЯ О.Г. холециститах до и после операции.

Врачебное дело,1963,5,44-49.
ТАРАБАН А.С.

ТАРАНЕЦ В. В.

ТАРЕЕВ е . м.

ТИМАКОВ В. Д.

ТИМЕН Я .Е .

К патогенезу брюшнотифозной интоксикации 
у собак в различные возрастные периоды. 
Бюлл. эксп. биол. и медицины, 1956,1,38-42.
Определение антитоксической  функции п ече ­
ни у  больных костно-суставны м  тубер кул е ­
зом и гнойными хирургическими заболевани ­
ям и .
В кн."Вопросы ортопедии и травматологии? 
Госмедиздат УССР,1958,251-337.
Клиническая характеристика недостаточнос­
ти печени.
Советская медицина, 1948,7,24-2?’.
Бациллоносительство  при тифозно-парати­
фозных заболеваниях .
Ж.М .Э.И.,1935,т.ХУ ,в.5,687-699.
Эпидемиологическое значение лабораторных 
методов диагностики  брюшного тиф а,парати ­
фов и бактер ионосительства .
М .,1958.
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ТИМЕН Я .Е . 

ТИМЕН Я .Е .

ТИМОФЕЕВ В.И. 

ТОВАРОВ С .Л.

ТОДОРОВ й.

ТОЛУБЕЕВА И.А. 

ТОПАРСКАЯ В.Н.

ТОПАРСЕБАЯ В.Н.

ТЮРИНА Н.С.

УСТИНОВА Л. А.

УХОВ А.Я.

УХОВ А. Я. 

УХОВ А.Я.

Методы воспроизведения экспериментального 
носительства брюшнотифозных бактерий. 
Ж .М .Э.И .,1960,1,101-105.
Использование реакции -агглютинации 
для выявления носителей брюшнотифозных 
бактерий.
Ж.М.Э.И. ,1960,6,19-22.
К вопросу о состоянии кислотообразующей 
функции желудка у здоровых людей.
Военно-медицинский журнал,1961,11,25-29.
Тифозно-паратифозное бациллоносительство 
в Ленинском районе г.Баку.
В к н .‘.Сборник трудов Азербайджанского 
госудаоственного ин-та усовершенствования 
врачей', В.Л ,Баку, 1955,122-124.
Клинические лабораторные исследования 
в педиатрии.
София,1963.
О так называемом субфебрилитете. 
Клиническая медицина,1955,12,42-47.
К вопросу о функциональной диагностике 
печени.
Клиническая медицина,1952,12,46-50*
Физиология и патология углеводного,ли­
пидного и белкового обмена.
М., 1962.
Некоторые особенности клинического те­
чения эпидемического гепатита /Болезни 
Боткина/ у детей и функции печени при 
этом заболевании.
Дисс.канд., Челябинск,1957.
Лечение больных брюшным тифом и бактерио­
носителей антибиотиками в сочетании с 
кортизоном.
Советская медицина,1958,12,90-96.
Эпидемиологическая характеристика тифо- 
паратифозных заболеваний е г.Львове. 
Врачебное дело,1958,7,719-722.
Клинико-лабораторное обследование хрони­
ческих брюшнотифозных бактерионосителей. 
З Д р а в о о х р .Белоруссии,1961,9,45-47.
Н екоторы е вопросы эпидемиологии брюшного 
тифа.
Советская медицина,1963,8,72-75.
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УЧИТЕЛЬ Й.Я. Интенсивность синтеза специфических и
ХАСМАН Э.Л. неспецифических белков организма на раз­

личных этапах иммуногенеза.
В кн.;Вопросы инфекционной патологии и 
иммунологии.Медгиз,1963, 55-68.

ФАВОРСКИЙ М. С. Белковые фракции сыворотки крови и тимо- 
лово-вероналоЕая проба у больных тифо- 
паратифозными заболеваниями.
В кн .: Кишечные инфекции и роль неспеци­
фических факторов воздействия,1952,187- 
195.

ФЕДЕРОЛЬФ А. К истории и современному состоянию воп­
роса о1борьбе с брюшнотифозными бацилло­
носителями.
JEypH.эпидемиологии и микробиологии, 1932, 
7-ё, 20-23.

ФЕДОРОВ С.П. Холецистит на почве перенесенного брюш­
ного тифа.
В кн. "Клинические лекции по хирургии". 
М.Л. 19Р8, 51-65.

ФЕДОРОВ С.П. Желчные камни и хирургия желчных путей.
М.,1934*

ФЕДОРОВА Г.А . Значение пробы Квика для определения анти­
токсической функции печени при заболева­
ниях печени и почек.
Клиническая медицина, 1948, 11,89-91.

ФЕСЕНКО И.П. Функциональные нарушения печени у больных 
хроническим холециститом.
Врачебное дело,1964, 8,3-6.

ФИЛАТОВИЧ Е.П. К вопросу о лечении тифозных и паоатифоз- 
ных бактерионосителей.
Ж .М .Э.И .,1955, 7,57-58.

ФЕЙЕРШТЕЙН Вспышка брюшного тифа в детском учрежде-
С.Г. и нии.
ШТУЦЕР В.И. Ж.М.Э.И., 1947, 1,28-32.
ФЕРДИНАВД Я.М. Эпидемиологическая эффективность система- 
МЕДщА Г. А. тического применения брюшнотифозного бак- 
КУЧЕН5НК0 Р.А. териэфага при хроническом бактерионоси- 
ДУНЧЕНКО Е.П. тельстве.
СТРОКОВА Е.й . Советская медицина,1950, 5,128-130.
ЩЕГЛОВА Л.А.
ПЯСЕПКАЯ Е.А .
ДЕ l u Z i i  1 i  ЬЕГА Д. й .
30 ШНА Л. Т.
ФИРООВА Л.П. Функциональные изменения печени по данным

некоторых исследований у больных туберку- 
лезлм легких при лечении антибактериаль­
ными препаратами.
Автореф.канд.дисс., Минск, 1959.
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ФЕН СШ Уй.

ХАДЕИ Л. К.

ХАЗАНОРА Л.Е.

ХОДЗЖМЕТОВ 
А.К.

ЦЕЛЙЩЕБ А.М.

ЦЕ1СКОВ С. П. 

ЦЕШОВ С. П.

ЦЗЯ-СЫ-ГУАН

ЦИММЕРМАН Я. С

ЦОЛОВ X. 
ВАСИЛЬЕВА М.

ЦОМАЯ К.

Функция печени при некоторых патологиче­
ских состояниях.
Советская медицина,1954, 4,21.
Организация борьбы с тифопаратифозными
заболеваниями в условиях городского рай­
она.
АЕТореф.канд.дисс.,Москва,1960.
К вопросу об азотистом обмене в качест­
венном и количественном отношениях у ти­
фозных и об усвояемости у них азотистых 
частей£ищи.
СПБ., 1888.
Бактешолитические свойства сывороток 
крови больных тифом и паратифом.
Ж. М.Э. И., 1964, 10, 111-116.
Сравнительная оценка результатов дуоде­
нального зондированиями хояецистографии. 
Клиническая медицина,1961, 2,78-82.
Дуоденальное зондирование как метод диаг­
ностики бацил юносительстра у тифо-пара- 
тифозных реконвалесцентоЕ.
Тр.Томского мед.ин-та, 1937, 1 /4/,75-78.
К вопросу о салмонеллезах и носительстве 
салмонелл.
Ж .М .Э.И .,1960, 12,112-116.
О носительстЕе салмомелл среди работни­
ков пищевых предприятий и профилактике 
пищевых токсико-инсТекций.
Глгиена и санитария,1961, 3,65-68.
Рефлекторные елш ния с желчного пузыря 
на секреторную функцию желудка при нор­
мальном и патологическом состоянии коры 
головного мозга.
В кн.Тр.Ваенно-мед.орд.Ленина Академии 
им.С.М.Кирова, Л .,1957, 179-185.

. Состояние экскреторной функции желудка 
при некоторых заболеваниях пищеваритель­
ной системы и её клиническая оценка. 
Тр.научн.совещ. по проблеме физиологии и 
патологии пище варения,Иваново,1960,896- 
900.
О методе К Би ка  в  определении д етоксиц и-

^ующей функции печени, 
игиена труда и проф.заболевания,1958, 

6,62-64.
К Еопросу об углеводном обмене при сыпном 
тифе.
Врачебное дело,1935, 4, 333-336.



ЦУКРОВА Ф.М.

Щ1НКАЛ0ВСКИЙ 
И.Б.

чаплинский в.;

ЧЕБОТАРЕВА Ю.;

ЧЕБУРАНОВА В.] 

ЧЕКА ЛИНА Т. А. 

ЧЕРКАСОВ И.В.

ЧЕРНОВА ИЖА. 

ЧЕРНЫШЕВА Е.В

ЧЕПОВСКДЙ З.М 

ЧЕРФАС З.М. 

ЧИБИРАС П.П.

Электрофоретические исследования белков 
сыеоротки крови доноров различ:1Ых воз­
растных групп.
Лабор.дело,1962, 9,40-42.
К вопросу о диагностике брюшнотифозного 
бациллоносительства.
В к н .: Сборник научных труцоЕ Кубанского 
ин-та.Краснодар,1957, т,28, 144-150.

. Диагностическая ценность изменений бел­
ковых фракций сыворотки крови при острых 
панкреатитах.
Клиническая медицина,1961, 6,32-39.

1. Изучение экспериментального брюшнотифоз­
ного бацил юносительства.
В к н .: Coop.трудов Харьковского НИИВ и С. 
им.Мечникова,1955, т.ХХП, 109-116.

[.Элек тро^орез белков сыворотки крови при 
первичном раке легкого.
Автореф.канд.дисс.,Томск,1961.
Изменения функции печени при нагноитель- 
ных заболеваниях легких.
Клин.медицина,1954, 6,82-83*
Тифо-паратифозное носительство и его 
эпидемиологическое значение.
В к н .: Сбор.научных трудов Куйбышевского 
научно-исследовательского ин-та эпидеми­
ологии, микробиологии и гигиены,в П,Куй- 
бышеЕ,1956, 6-10.
О лечебном применении антибиотиков у ба­
циллоносителей брюшного тифа.
Советская медицина,1954, 3,40-41.
К вопросу о функционально-диагнос тическом 
значении уроЕня протромбина при болезни 
печени и желчных путей.
Канд.дисс.,М.,1946.
Электр о ф о р ети ческое  и зучен и е  белков  п л а з ­
мы кр о Еи  у  больных с острыми х и р ур ги че ­
скими заболевани ям и  п ечен и  и желчных 
п у т е й .
Клиническая хирургия,1962, 5,35-38.
Динамика нару пения и восстансе ления неко­
торых функций печени при эпидемическом 
гепатите /о.Боткина/.
В кн .: Сб.наун.работ Рижского мед.ин-та, 
Рига,1957, в.УП,184-192.
Особенности клинического течения тифо- 
паратифозных заболеваний.
Автореф.канд.дисс.,Вильнюс,1954.
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ЧУДАКОВ М. И.

ШАЛА ШВА М.Е.

likHTEMECC А.

ШАПИРО Е .Е . 
ЖДАНОВ И. С. 
ЧАЛОВ СКАЯ Л. Р.
ШАПИРО С.Е. 
КОНСТАНТИНОВ А. 
ЗЕЛЕНСКАЯ М. И. 
ЧАЛОВ СКАЯ Л. Г.

Нарушение функции желудка при холецис­
титах.
Е кн.:Тр.Харьковского Госуд.мед.ин-та, 
ЕЫп.45,ХарькоЕ,1958, 21-29.
Об эпидемиологической роли длительного 
бактерионосительства брюшного тифа.
Е к н .’.Первая конференция эпидемиологов, 
микробиологов, ин.гекционисгов, Куйбышев, 
1957 , 81-82.
Брюшной тиф /перевод с французского/ 
иШ.,1895*
Очерки-эпидемиологии и клинике абдоми­
нального паэатьфа "В ".
Хабаровск,1§61.
Электрофоретическое исследование белков 

А. сыворотки крови у больных тифами и па- 
>атифами,леченных синтомицином.
;.М.Э.И. ,1959, 4,66-70.

ШАХГИЛЬДЯН И.В. Безжелтушная форма болезни Боткина у де­
тей.
М. ,1965.

ШИЛОВ П.И. 
КАЗБИНЦЕВ Л. И.

ШИХЕР А .Г.

ШОР Э.М.

ШТРИТЕР Б.А.

ШТРИТЕР Е.А .

ШУГАЙЛОВ В. Т.

ЩЕГЛОВА С.А.

Функциональная диагностика заболеваний 
желудка.
М.,1963.
Экспериментальное носительство брюшно­
тифозных микробов и серологические сдви­
ги при нем.
Дисс.канд.,Иван0Е 0, 1948.
Материалы о функциональном состоянии пе­
чени при некоторых инфекционнвх заболева­
ниях.
Автореф. канд. дисс. Днепропетровск, 1953.
Бациллоносительство при брюшном тифе и 
борьба с ним.
Журнал эпидемиологии и микробиологии,
1932, 7-8, 11-19.
О предупредительном отборе лиц,подлежа­
щих обследрванию на носительство бак- 
те£)ий тифозной группы на основании ре­
зультатов реакции Видаля.
Со е.Ерачебная газета ,1935, 12, 956-958.
Применение антибиотиков в сочетании с 
химиотерапевтическими веществами для са­
нации брюшнотифозных бактерионосителей. 
Советская медицина,1963, 10,58-62.
Изменение в содержании гамма-глобулинов 
при ти$о-паратифозных заболеваниях и при 
дизентерии у взрослых.
Тез.У научной конфер.аспир.и клин.ординат. 
Ленинград.Г о суд.пе диатр.мед. ин-та.Ленин­
град, 1954,47-48.
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ЩЕРБАКОВА А. Д.

ЩЕПОТИН Б.М.

ЩУПЛК Н.Б. 

ЮОЗАЙТИС Ю.

ЯНОВСКАЯ И.В.

ЯРЦЕВ А.Н. 

ЯРЦЕВА А.М.

Бактериофаг в желчи переболевших брюш- 
ным ти^ом и брюшнотифозное бациллоноси- 
тельстЕо.
Е кн. :Сбор.научн.труд.Кубанск.мед. ин-та, 
Краснодар,!.15, 134-143.
Материалы к изучению антитоксической 
функции печени у больных брюшным тифом. 
Автореф.канд.дисс., Киев,1955.
Болезнь Боткина.
Госмедгиз УССР,1948.
Изменения углево.одого обмена при некото­
рых заболеваниях печени и их диагнос­
тическое значение.
Автореф.канд.дисс., Каунас,1953.
Некоторые биохимические изменения кроЕИ 
при болезни Боткина у детей и их диаг­

ностическое и прогностическое значение. 
Авторе, [.канд. дисс., Воронеж, 1954.
О применении сухого тромбопластина при 
микооопределениях протромбина крови. 
Лабор.дело, 1963, 2,24-25.

Исследование обезвреживающей функции 
печени при бруцеллезе.
Советская медицина,1951, 11,14-15.
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КРАТКИЕ ВЫПИСКИ
из историй болезни хронических тифо- 

паратифозных бактерионосителей.

1.А-Ф Е .К . ,55 лет,история болезни К? 841/60»
Бактерионосительница брюшного тифа,домохозяйка. 

Находилась в стационаре с 10 апреля по 25 апреля 1960г. 
Брюшным тифом переболела е 1941 г.Выявлена в очаге брюшного тифа.

Жалуется на небольшие боли в животе,которые беспо­
коят ее много лет.

Температура нормальная.В легких и сердце отклоне­
ний от нормы нет. А/Д 140/80.В желчи элементов воспа­
ления не найдено.

Холекультура положительна.Посевы кала положительны. 
Реакция Видаля с "Н" антигеном 1/800, "О" 1/200,

Yi -1/20.
Проба Вельтмана 9 пробирка,сулемовая 1,26 мл.

2. А-ВА Т .Н .,45 лет.история болезни К 1782/63.
Бактерионосительница паратифа "В",рабочая.Находи­

лась в стационаре с 9 августа по 13 сентября 1963г.
Тифо-паратифозным заболеванием не болела.В течение 
многих лет страдает холециститом,в связи с чем выявле­
на при посеве желчи.

Жалуется на боли в правом подреберье,отдающие в 
правое плечо и лопатку,боли в области сердца.

Пониженного питания.Температура субфеорильная.Тоны 
сердца чистые. А/Д 120/80. В легких без изменений.Эпи­
гастральная область болезненна. Печень увеличена на 
2 см.,край ее и точка проекции желчного пузыря болез­
ненны. Общая кислотность 8-24,свободная н5-0,связа - 
ная 0-10.В желчи в порциях "В и "С много слизи и лей­
коцитов.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен.
Посев кала положителен. Реакция Видаля отрицательна. 
Кровь:эритроциты 451.0000,лейкоциты 7600, э-1 ,п-5,с-57, 
л-25,м-12, РОЭ 6 мм/час.  ̂ ^Уробилин слабо положителен.Били оубин 0,32 мгд. 
Сахара крови натощак 97 мг/>» Гиперглйкемический и пост- 
гликет,®ческий коэффициенты после нагрузки глюкозой 
1,47 и 1,20. Снижение уровня сахара после введения ин­
сулина 4 %

Общий белок крош 7,4 гАФракции в относительных , 
показателях: А-60,0^, <х,-3,90?>, 5,40/-», -13,7-',
$ -17/а*



В аосолютных цифрах: А-4,44г>5, <*-< -о,29 г>£, ^^ОЛОг1/>.
г -1,0 p WTд -1,26 Г/». А/Г и к/ { Г коэффициенты 1,50 

и 3 ,5 .Проба Вельтмана 8 пробирка,сулемовая 1,94 мл. 
Проба Квика 3,2 г . - 86,4%.Протромбиновыи шиндекс

'/»• .
После лечениям проба Квика 3»Г2 г - 87,0%-Протром- 

биновый индекс 92%.

В-НА К .Л .,39 лет,история болезни $ 697/59.
Носительница палочки паратифа "А” .Находилась в 

стационаре с 11 июня по 27 июня 1959 года.Переболела 
тифо-парати$озным заболеванием в 1944 г.Выявлена в 
очаге дизентерии.

Жалуется на боли в правом подреберье.
Темпера татра нормальная.В легких и сердце измене­

ний нет. а/Д 130/80.Печень не увеличена.Желчь: в пор­
ции "А" - лейкоциты единичны, слизи много.

Холекультура отрицательна.Посев мочи отрицателен. 
Копрокультура положительна.Реакция Видаля отрицательна.

Б-НА Л .уГ . .21 г ..  история болезни К 588/59.
Носительница палочки паратифа "А” .Работает на хле­

бозаводе кондитером.Находилась в стационаре с 8 мая по 
30 мая 1959 г. Выявлена на очередном профилактическом 
осмотре в апреле 1959 г.Тифо-паратифозными заболевания­
ми не болела".

Жалоб не предъявляет.
Температура нормальная.Легкие и сердце без отклоне­

ний от нормы.Органы брюшной полости в норме. При дуоде­
нальном зондировании в порциях "А" и "В" патологии не 
обнаружено. В порции "С" -лейкоцитов У  -15,слизи много.

Кровь: лейкоциты -4400, э-1,пЧ5, с-50, л-40, м-4, 
РОЭ - 5 мм/час.

Хрлекультура положительна.Уринокультура отрицатель- 
на.Койрокультура положительна. 1%акция Видаля с " f r  ан­
тигеном 1/200. „Количество сахара натощак 81 мгл Гипергликемичес- 
кий коэффициент после нагрузки глюкозой 1 ,з 2 ,постгли- 
кемический -1,25.Моча на сахар отрицательна.

Проба Вельтмана 9 пробирка.

Б-ВА М.Е. .49 лет,история болезни № 1924/60»
Носительница палочки брюшного тифа.Рабочая.Нахо­

дилась в стационаре с 3 декабря по 19 декабря 1960 
года.Брюшным тифом не болела.Выявлена в очаге дизен­
терии в семье.

Жйлоб не предъявляет.



Температура периодически субфебрильная.В легких и серд­
це без изменений. А/Д 120/80.При объективном осмотре 
эпигастральная область болезненна.Общая кислотность 38. 
Свободная -28,связанная - 8. В желчи во всех порциях много слизи.

Холекультура положительна.Уринокультура-отрицатель- 
на.Посев кала положителен.реакция Ввдаля с "Н" антиге­
ном 1/200 , Vc -1/20. Кровь: лейкоциты 4400, э-4 , п-1, 
с-58, л-34, РОЭ 14 мм/час. Уробилин слабо положителен, 
билирубин -0,32 мг %  Общий белок сыворотки крош 
б 56 мг р*

Проба Вельтмана 10 пробирка. Проба Квика 2,55г- 
68,9/*»

6. Б-ВА Е.А .,52  г.,история болезни Е 195/60.
Носительница палочки брюшного тифа.Домохозяйка. 

Находилась в стационаре с 24 февраля по 8 марта 1960г. 
Переболела брюшным тифом в 1919 г.Много лет страдает 
холециститом,по-поводу чего в 1934 году сделана холе­
цистэктомия.

Жалуется на боли в правом подреберье,эпигастраль­
ной области и области сердгю.

Температура нормяльнаяТв легких и сердце измене­
ний нет. V Д  120/70.Печень увеличена на 2 см..болез­
ненна. Общая кислотность 2-12. Свободная и связанная-0. 
Желчь: в порции ” С" много слизи и умеренное количест­
во лейкоцитов.

Холекультура положительна .Уринокультура положи - 
тельна.Посев кала положителен. Реакция Видаля с "Н" ан­
тигеном 1/100, "О" - 1/Г00, «I - 1 / Т о .

Кровь: лейкоциты 5100, э-1, п-5, с-64, л-26, м-4, 
РОЭ 25 мм/час. ^

Уробилин положителен.Билирубин 1,2В мг^,реакция 
непрямая.Общий белок 8,58 г/«."

7. Б-ИА К .П ..52 г ..  история болезни £ 1530/61.
Бактеоионосительница брюшного тифа.Домохозяйка. 

Находилась в стационаре с 25 августа по 19 сентября 
1961 г.Брюшным тифом не болела.Выявлена в очаге дизен­
терии.

Жалоб не предъявляет.
По органам отклонений от норш нет. Температура 

нормальная.В желчи элементов воспаления не найдено.
Холекультура отрицательна.Посев кала положителен. 

Реакгр^я Ввдаля с "Jr* антигеном 1/200, "О" - 1/100,
^  Кровь: лейкоциты 4900, э-4, п-1, с-40, л-53, м-2, 

РОЭ - 24 мм/час.
Проба Вельтмана б пробирка,сулемовая 1,8 мл.
Проба Квика 58 %  Протромбиновый индекс 78 /».



8. Б-ВА Л» С. ,42 г», история болезни К 2027/52»
Носительница палочки паратифа ПВ "•Санитарка пси­

хиатрической больницы.Находилась в стационаре с 15 
августа по 1 1 сентября 1962 г. Тифо-паратифознда за­
болеванием не болела.Выявлена во время заболевания 
дизентерией.

Жалоб нет.
Температура нормальная.В легких и сердце измене­

ний нет. печень не увеличена,не зондировалась.
Посев кала положителен.реакция Видаля с антигеном 

паратифа "В" - 1/100.
Кровь: лейкоциты 5150, э- о, п-1, с-62, л-31,м-6, 

РОЭ 30 мм/час.

9. Б-ЕВ В .Я .. 29 л . . история болезни № 997/52.
Бактерионоситель брюшного тифа. Рабочий.Находил­

ся в стационаре с 20 апреля по 25 мая 1962 г . Пере­
болел брюшным тифом в 1937 г.Выявлен во время прохож­
дения службы в армии.

Жалуется на боли в эпигастральной обласлл и пра­
вом подреберье.

Резко пониженного питания.Температура нормальная. 
А/Д 100/60.

Не зондирован из-за дефекта носовой перегородки. 
Посевы мочи отрицательны. Посевы кала многократно 

положительны. Реакция Видаля с "Н" антигеном 1/400,
"О" - 1/100, Vi - 1/40.

Кровь: эритроциты 5410000,лейкоциты 4200, э-1, 
п-2, с-54, л-44, м-2, РОЭ 5 мм/час.

Уробилин положителен.Билирубин крош 0,64 мг/ь. 
Сахар крови натощак 98 мг/Ь. Гипергликемический и пост- 
гликемичвекий коэффициенты после нагрузки глюкозой
1,33 И 1 J  3*     д.

Общий белок сыворотки крови £,02 мг/а.Фракции в от­
носительных показателях: А-61,97/&, <^1-4,59Я ^д.-7,27 

£ -9,82Д, ох-16.35/6. В абсолютных .цифрах: А-4^36 г/о,
^1 -о.за « . V t a  г Я  >-о,7з г%х V - 1/20 v%

А/Г и к/ Г коэффициенты 1,55 и 3,8.
Проба Вельтмана 8 пробирка, fсулемовая - 2,0 мл. 
Проба Квика 2,33 г - 60,2 7».
Протромбиновый дадекс 84 /»•

10. Б-НА Д .В .,24 г . .  история болезни К 2700/62.
Носительница палочки брюшного тифа. Лаборант. 
>дилась в стационаре с 31 октября по 23 ноября

“ “  г.Выявлена
Жалоб нет.По органам без особенностей. А/Д 115/60*
Не зондировалась. х/.
Копрокультура положительна. Реакция Видаля с XI 

антигеном 1/80*.



б.

Кровь: эритроциты 4400000, лейкоциты 2300, 
э-0, ГМ , С-67, Л-29, М-3, РОЭ- 26 ым/час.Уробилин 
полояителен.Билирубин 1,28 мг%. Реакция непрямая.Об­
щий белок 7.67 г%. (Тракции в относительных показате­
лях: А-53,12%, olx -5*43%, <^-6,40%, 3-9,52/&, г' -15*53 
А/Г и АД'Г коэффициенты- 1,70 и 4,1.

Проба Вельтмана 7-я проби ока, сулемовая-2, Зил. 
Проба Квика 2,9 г- 78,4%.

11. Б-ЯА Е.С ..55 лет,история болезни Ш 1253/62»
Носительница палочни брщного m fa , Домохозяйка. 

Находилась в стационаре с 22/У по 14/У1-5?г» Пеоебо- 
лела брюшным тифом год назад»Выявлена,как пеоеболев- 
шая.

Жалуется на боли в области сердца и правом боку. 
Температура нормальная. А/Д 130/80.Г-Те зондировалась.

Посев мочи отоица те лен. Копрокультура поло;штель- 
на.Реакция Вддаля с "Н" антигеном 1/200, "О" -1.100,
V i-  1/20.

Билирубин крови 0,32 мг/». Обирай белок-7,4бг>» 
Фракции в относительных показателях: А- 62,23>, -«■•
3,85%, <^-7.16%, -9,85%, !Г-16,88^, А/Г и А/х'Г коэф­
фициенты- 1х59 и 3,5.

Проба Вельтмана 7-я пробирка,сулемоЕая-1,8 мл. 
Проба Квика 2,13 г . -57,6%. Протромбиношй индекс 71%.

12. Б-НА К.1»,60 лет, история болезни L 1248/63»
Ба герионосительница паратифа “ Е"» Пенсионерка. 

Находилась в стациона >е с 14/У1 по 29А1-63Г» Тидо- 
паратифозными заболеваниями не болела.Выявлена в оча­
ге ' дизентерии.

Жалоб не предъявляет.Температура иногда субфеб- 
рильная. А/Д 110/50» Не зондировалась.

Посевы кала отрицательны.реакция Видаля с парати­
фом "Е " 1/200.

Кровь: лейкоциты 700, Э-2, П-3,С-50,Л-33,
РОЭ-3 мм/ч. Уробилин положителен. Билирубин 0,б4мг/ .̂ 
Общий белок 7,67 г%. ^

Фракции в относительных показателях: А-60,85/->, 
^'-4,00%Г <**-7,20$, -^-9,50,’» Г  -18,45%, А/Г и 

А/й' Г- коэффициенты 1,52 и 3,3. Проба Квика 2,64 г- 
71,3/5* ,Протромбиновый индекс 100?».

13. Б-НА М .Х..49 лет.история болезни ?■’ 1‘ 54/55»
Носительница палочки бршного тира. Домохозяйка. 

Находилась в стационаре с 6/V по 22/У-65Г. Брюшным 
т к ;ом не болела.Выявлена при оформлении на работу в 
пищевое учреждение.

Жалоб нет.Температура нормальная.В легких и серд­
це изменений нет. А/Д 130/80.



б.

Печень не увеличена.Не зондировалась.
Посев мочи отрицателен.Посевы кала положительны. 

Реакция Видаля с "ГГ* антигеном 1/200, "0"-1/100, V< -
*Кровь: лейкоциты 4600, Э-1, П-3, С-58,Л-34*М-4, 

РОЭ- Змм/ч.
Уробилин положителен. Билирубин 1,28 мг$,реакция 

непрямая.Проба Еельтмана 6-я пробирка,сулемовая-1,9мл.

14. В-НД А.М. .55 лет, история болезни № 261̂ /62*
Носительница палочки брюшного лифа.Домохозяйка. 

Находилась в стационаое с 4/У по 35/У-62г. Тифом не 
болела.Вкявлена в очаге бтээшного тифа,где заболело 
четверо детей.

Жалуется на боли в области сердца.л/Д 140/90. 
Темпеоатуш нормальная.Не зондировалась.Копоокульту- 
^а^пол^ште льна. Реакция Видаля с "Н" антигеном 1/200,

1£>овь: лейкоциты 4800. Э-3, П-2, Л-13, М-6,РОЭ- 
18 мм/ч. Эритроциты 43Q0000.

Билирубин 1,28 мгу*, общий белок сыворотки крови, 
?,52rv->. Фракции в относительных показателях: A-31,04>, 
°*>-4,62;о, ^  7,,52^JM0,26'/->, s '-13,53/»* В абсолютных 

грах- ,-й»32Г>,^-0*52 г^ ,^-0 ,72гЯ
у -1,17 г /». А/Г и А/S'Г коэффициенты - 1,67 и 3,6.

Проба Вельтмана 8-я пробирка,сулемовая- 1,змл. 
Проба Квика 2,57 г- 69,4>. Протромоиновый индекс 96/-.

15. В-ЕР М. Н. .52 года .история болезни I; 613/62.
Носительница палочки брюшного т г а .  Домохозяин. . 

Находилась в стационаре с 12/111 по 1/1У-62Г. Брюшным 
ти^ом не болела.Выявлена во время острого желудочно- 
кишечного заболевания в 1961 году.

Жалуется на небольшие боли в правом подреберье. 
Температура изредка су б<|е брил ьная, лег кие и сердце в 
норме. А/д 130/80. Край печени болезненный.При фрак­
ционном исследовании общая кислотность желудочного 
сока 6-6, свободная и связанная- 0.

Желчь в порции "С" большое количество лейкоцитов 
и слизи.Кровь: эритроциты- 5300000, лейкоциты-4350, 
Э-0, П-3,uС-48, Л-45, РОЭ- 9 мм/час.

Холекультура положительна.Уринокультура отрица­
тельна. Копрокультура положительная.Ffea, ция Видаля с 

Г  антигеном 1/800, "О"- 1/100, Vi -1/20. Моча без 
особенностей. ^

Уробилин положителен. Билирубин- 1*28 мрй, реакция 
непрямая; количество сахара натощак- 108 мГ/->. Гипер- 
гликемический и постгликемический коэффициенты после 
глюкозы- 2,̂ 14 и 1,13,после адреналина- 1,31 и 1,23.

    ■
1,41 и*2^41* йроЬе Квика 2,5г - 64, ё Х



Протромбиновый ИНД6КС— 100 о.1101

носительнихр с л Г  *•у  -9,54л>, * —1 /«83 »• £ абсолютных цифрах: л-4,ЕС , i> -о, 26 IV , ^-0,51 A  *-0 ,7з£  JT -1,32^, Л/t1 И ЛАГ * коэффициенты 1,70 и 3.7. ГГооба Квика 2*67 г- 
72,1 %

16. В-ЕВ И.В.,60 лет,история болезни № 281/6&.

зрюшным тифом шесть месяцев н азад ,___
кабинетом как переболевший брюшным тис! ом.

Жалуется на боли в животе,кишечнике.Температура 
нормальная.В легких и сердце возрастные изменения. 
А/д-150/90.Не зондировался.

Посев мочи отрицателен,посев кала положителен. 
Реакция Еидаля с *Н" антигеном 1/800, "О"-1/400,
Vi -1/40.

Билирубин 1,28 мг%. Проба Квика 2,5 г ~67,5%. 
Протромбиновый и н д е к с  80а Проба Вельттлана- 7/я про­
бирка.

17. Г-РА М .С.,54 года,история болезни 432/feS.
Носительница палочки брюшного тифа. Домохозяйка. 

Еыявлена в очаге брюшного тифа,заболела внучка.Сама 
брюшным тифом не боле та.находилась е стационаое с 
20/TII по 7/1У -58г.

Жалоб нет.Температура но шальная.Легкие и сердце 
без патологии.А/Д 140/90.

Печень не увеличена.Об^ая кислотность-8. Свобод­
ная и связанная- 0. При дуоденальном зондировании 
патологии не выявлено.

Холекультура положительна.Уринокультура отрица­
тельна. Копрокультуоа положительна.Реа ция Еддаля с 
"Я" антигеном 1 /200, "О"-отрицательна, V i-1/20.

Кровь: эритроциты 400000.0, лейкоциты-3850, Э-2, 
С-44. Л-46, Н-6, РОЭ- 26 мм/час.

Моча без особенностей.Проба Квика 3,2 г -86,4/*. 
Протромбиновый индекс- 102$.

18. Г-ВА А .М ..38 лет.история болезни 1556/59.
Носительница палочки брюшного тьй а, мед сестра. На­

ходилась в стационаре с 12/ХП по 31/ХП-59Г. В 1956г. 
перенесла неясное заболевание с лихорадкой около 
З-х недель.При всестороннем обследовании в поликли­
нике оыла выявлена как бактериоввделитель.В последу­
ющем неоднократно выделяла возбудителя из кала.Жа­
луется на боли в правом подреберье,которые беспокоят 
около 2-х лет.

Питание понижено. Температура нормальная.В легких 
и сердце отклонений нет.А/д 120/70.

При пальпации болезненность в эпигастральной об­
ласти. Печень увеличена на 2 см ., болезненна.Общая



кислотность 32, свободная- 16, связанная- 8.
Желчь в порции "В"- лейкоцитов 30-40,слизи много.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицате­
лен. Посевы кала положительны.реакция Видаля с "ч" 
антигеном 1/800, "0"- 1/100. Vi-1/10.

Кровь: лейкоциты 4450, 5-0, П-3, С-35, Л-59, 
М-3, РОЭ- 7мм/ч.

Уробилин слабо положитеаен.Билирубин 0,32 не­прямой.
Сахар крови натощак 120 мг/ь.
Проба Квика- 2,65 - 71,6$.

19. Г-ВА И .Н ..20 лет.история болезни К 1405/61.
Носительница палочки брюшного Tî fca.рабочая.На­

ходилась в стационаре с 277x1 по 9/ХП-62Г. Тифом 
не болела. Выявлена в очаге дизентерии.

Жалоб нет. Температура нормальная. Легкие и серд­
це в норме. А/Д 90/70. Печень не увеличена.Общая 
кислотность в пределах 4-8, свободная и связянчая- 
0. При дуоденальном зондировании во всех порциях 
лейкоциты единичные,слизи немного,найдены яйца 
сибирской двуустки.

Холекультура положительна,посев мочи отрицате­
лен. Посевы кала положительны.реакция Видаля с 
”Н" антигеном отрицательна: ” 0 -1/100, W-1/40.

Кровь: эритроциты- 4300000, лейкодиты-6150,
Э-7, Й-0, С-40, Л-48, М-5, РОЭ- 5 мм/час.

Tigo^a Квика 2,3 г -62,15®» Протромбиновый ин-

20. Г-ВА Е.Д ..43  года.история болезни £ 2550/31.
Носительница палочки паоатифа "В ” . Санитар­

ка инфекционного отделения больницы. Находилась в 
стационаое с 15/Х по 3/Х1-64Г. Т:;фо-паратифозными 
заболеваниями не болела.Выявлена в связи с заболе­
ванием желчного пузыря,, по поводу чего был сделан 
анализ мочи.

Жалуется на боли в правом подреберье,эпигаст­
ральной области.

Температура су бфебрильная. Печень увеличена 
на 2 см., болезненна.точка проекции желчного пузы­
ря болезненна.В желчи во всех порциях много слизи 
и лейкоцитов.

Холекультура положительна.Посев мочи отрица­
телен. Копрокультура отрицательна.реакция Рвдаля 
с паоати^ом rtB” -l/2Q0. Уробилин положителен. Били 
рубин крови 1,28 мг/о. Проба Вельтмана 7 пробирка, 
сулемовая 1,9 мл. Проба Квика 3,15- 85,455.

21. Г-СКАЯ Л .Т .,°1  год, история болезни ™ 1560/62.
Носительница палочки брюшного тифа.рабочая: 

Находилась в стационаре с 30J1- по 17.УП-62 г. 
Брошным тифом не болела. Выявлена в очаге дизен-



терии.Жалоб не предъявляет.
Температура иногда субфебрильная.В легких и серд­

це без особенностей. А/Д -110/65.Не зондирована.
Холекультура положительна.реакция Ввдаля с "О” ан­

тигеном 1/200. Y<‘ -1/20.
Кровь: лейкоциты 6600 , э-1, П-2,С-41,Л-46,М-1О,

РОЭ-6 мм/час.
Уробилин резко положителен.Билирубин 1,2В мг$, реак­

ция непрямая.Проба Вельтмана 6 пробирка,сулемовая 1,8мл.
Проба Квика 2,41 г -55,1 %.Протромбиновый индекс

22. Г-КО Г .И ..32 года.история болезни & 2965/64.
Носительница палочки паратифа "В” .Мастер.Находилась 

в стационаре с 29.Х1- по 23.ХП-64 года.Переболела тифо- 
паратирозным заболеванием в 1948 г . Выявлена в связи с 
посевом аелчи по поводу холецистита,которым болеет нес­
колько лет.

Жалуется на боли в правом подреберье,отдающие в 
плечо,правую лопатку,боли в области сердца.

Температура нормальная. В легких и сердце изменений 
нет.Край печени болезненный.Общая кислотность 10,свобод­
ная и связанная 0 .Желчь: во всех порциях много лейкоци­
тов и слизи.

Холекультура полокитея ьна. По се в мочи отрицателен. 
Посевы кала отрицательны.реакция Ввдаля с паратифом 
"В " -1/100.

Билирубин 0,7 мгл
Проба Вельтмана 7 пробирка,сулемовая 1,9 мл.
Проба Квика 2,58 - 69,7 7Л»

23. Г-ВА Л.<1..25 лет.история болезни !? 2995/64.
Носителышца палочки паратифа ПВ".Акушерка родиль­

ного отделения.Находилась в стационаре с 24.X I-  по 
29.ХП-64 г.Выявлена амбулаторно, в связи с бактериологи­
ческим обследованием желчи по поводу хронического холе- 
цистита.В прошлом ти£о-парати|:озным заболеванием не бо­
лела.

При поступлении жаловалась на боли в правом подре­
берье, о эдающие в лопатку и ключицу и боли в эпигастраль­
ной области.

Температура в стационаре субфебрильная.Со стороны 
сердца изменений нет, А/Д -110/80.Органы дыхания без 
особенностей.Эпигастральная область болезненна.Печень 
увеличена на один см ., точка проекции желчного пузыря 
и край печени болезненны.Общая кислотность желудочного
Л лtpo 1 о овп^оттияст Р

Жёлчь: порция "В" -лейкоцитов до 25,слизи много, 
порция "С" лейкоциты единичные. слизи нет.

Кровь: лейкоциты 10600, Э-1 ,П-2,С-б0,Л-27,М-9,
РОЭ -13 мм/час., эритроциты - 45200000.

Холекультура при поступлении положительна, уринокуль- 
тура отрицательна,копрокультура положительна, реакция 
Видаля с "Н" антигеном и антигеном паратифа "в " положи­
тельна в разведении 1/100.



Проба на уробилин положительна.Билирубин крош 
1,28 мг^, реакция непрямая.

Сахар крош натощак 98 мг$,гипергликемический коэф­
фициент после нагрузки глюкозой 1 ,8 ,постгликемический- 
1 13.

Проба Вельтмана 6-7 пробирки,сулемоЕая - 1,8-1,9мл. 
Протромбиновый индекс 88 %

24. Г-ВА В .С ..18 лет.история болезни Ш 159/65.
Носительница палочки брюшного тифа.Рабочая.Посту­

пила в стационар с 18.1- по 14.П-55 г. Выявлена в оча­
ге брюшного тифа в январе 1965 г. Переболела брюшным 
тифом в 1955 г.

Жалоб не предъявляет.
Температура нормальная.Органы дыхания и кровооб­

ращения в норме. А/Д - 100/60. Эпигастральная область 
и отрезки кишечника безболезненны.Печень увеличена.
При дуоденальном зондировании в порциях "А” и "в " лей­
коцитов до 20-25,много слизи.

Кровь: эритроциты - 5000 ООО,лейкоциты -8300,
9-0,П-1,Л-87,С-54,М-8,РОЭ -7 мм/час.

Холекультура отрицательна.уринокультура отрицатель­
на, копро куль тура положительна, реакция Видаля положи­
тельна с 1*Н" антигеном 1/400, "О" -отрицательна,

. Vi - 1/40.
Уробилин слабо положителен.Билирубин крови -0,7мг/&, 

реакция непрямая»
Сахар коови натощак 84 мг %  Гипергликемиче с кий коэф­

фициент после нагрузки глюкозой - 1,65,постгликемичес­
кий коэффициент - 1,38. Сахар мочи отрицателен,проба 
Вельтмана 7 пробирка,сулемовая 1*84 мл.

Проба Квика - 3,53, г -95,7 %  протромбиновый ин­
декс 90 %

25. Д-EB С.М.,15 лет, история болезни Г 1923/60.
Носитель палочки брюшного тифа.Ученик.Находился 

в стационаре с 7.ХП- по 27.ХП-50 г. Переболел брюшным 
тифом пять месяцев назад.Выявлен кишечным кабинетом, 
как переболевший брюшным тифом.

Жалуется на боли в правом подреберье и эпигастраль­
ной области.

Температура нормальная. В легких и сердце отклоне­
ний от нормы не обнаружено. Печень увеличена на 2 см. 
Край ее болезненный, жёлчь в порции "В" и "С” слизи 
умеренное количество,лейкоциты единичные.

Посевы желчи и мочи о трипа теаыш. Посевы кала поло­
жительны, реакция Видаля с jET 1/800, 0” - 1/200,
Yi-1/feO.

Кровь: лейкоциты 4150, Э-2,П-1,С-37,Л-53,М-7,
РОЭ - 11 мм/час.

26» Д-ВИН И.И».35 лет,история болезни 387/62.
Носитель палочки паратифа "В ” .Тракторист.Выявлен 

в связи с заболеванием дизентерией.Тифом не болел.На-



и.
ходилен в стационаре с б.П- по 22.Ш-62 г.

Жалуется на боли в животе по ходу кишечника и в 
правом подреберье.

Питание понижено.Температуре нормальная.Органы ды­
хания и кровообращения в норме. А/Д - 120/70.

Петли кишечника болезненны. Край печени и точка желч­
ного пузыря болезненны.Желчь: в порциях "А" и "Е " много 
слизи,лейкоциты единичные. В порции "С" большое количест­
во лейкоцитов и слизи.

Кровь: эритроциты - 5200 ООО,лейкоциты -6200, Э-6,
П-3,С-49,Л-34, РОЭ - 3 мм/час.

Холекультура положительна. Мочу не иссяедовали.Посев 
кала положителен,реакция Еидаля с антигеном паратифа "В”
- 1/800,уробилина - положителен.Билирубина 0,32 мг 
реакция непрямая.

Общий белок Я ,43 г%. тракции е относительных показа­
телях: А^б2,52 %, <*,-3,47 X  о^г-5,85. *, -9,867»,

х '-18.29;.', в абсолютных цифрах: А-5,27, а , -0,29, **-0,49, 
у -0,83, JT -1,54, А/Г и A/tfT коэффициент - 1,67 и 3,4.

Проба Вельтмана 8 пробирка», сулемовая - 1,56 мл.
Проба Квика 1,69 г - 45,6 ^.Протромбиновый индекс 78/».

27. Д-ОВ Г.М ., 53 года.история болезни 1600/62.
Носитель палочки брюшного тифа. Рабочий.Находился в 

стационаре с 5.УП- по 21.УП-62 г. Выявлен в связи с забо­
леванием тифом своей дочери.Сам перенес брюшной тиф в

Отмечает только слабость.
Температура нормальная.Легкие и сердце без особен­

ностей. А/Д i 40/80. Печень увеличена на 2 см .,желчный 
пузырь не определяется.При дуоденальном зондировании в 
порции "В” лейкоциты единичные,слизи много.

Кровь: лейкощты -3500, Э-1,П-1,С-44,Л-51,М-3,
РОЭ 7 мм/час.

Холекультура положительна.Реакция Видаля с "Н" и ” 0” 
антигенами 1/100, Vi -1/20.

Уробилин резко положителен.Билирубин крови 0,64 мг^, 
реакция непрямая.

Сахар крови натощак 114 мг/5.Гипергликемический козф-
fHuneHT после нагрузки глюкозой 1,44,постгликемическии -

э 01 * -

Общий белок - 7,90 г>.
Проба Вельтмана 5 пробирка, сулемовая - 1,6Г -1,64мл.
Проба Квика 1,65 - 44,6 %  Протромбиновый индекс 72 %

28. Д-КО М.Д.,39 лет.история болезни Г 1141/53.
Носительница палочки брюшного тифа.Работает экспе­

дитором в столовой.Находилась в стационаре с 30.У - по 
18.У1-63 г. Выявлена при профилактическом осмотре в июне 
1957 г. Переболела брюшным тифом в 1921 году.

Жалуется на боли в животе,урчание в кишечнике,сла­
бость, иногда жвдкий стул.температура субфебрильная. Лег­
кие и сердце без особенностей.кивот болезненный.Печень 
не увеличена.Точка проекции желчного пузыря болезненна.



При одномоментном и фракциональном зондировании общая 
кислотность в пределах 4-6 единиц,свободная и связаиная-О.

Желчь: в порции "В" -лейкоциты скоплениями,слизи и 
клеток эпителия большое количество. В порции "С"-лейкоциты 
единичные,слиэи много.

Кровь: эритроциты -4330 ООО,лейкоциты -4400, 3-2,П-0, 
С-54,Л-43,М-1,РОЭ - 15 мм/час.

Холекультура полоаадтеиьна,уринокультура отрицательна. 
Копрокультура положительна. Реакция Видаля с "1-Г антигеном 
1/800, "О" i/400, Vc-1/SO.

Уробилин отрицателен.Билирубин крош 0,64 мг>ь,реакция 
непрямая. Сахар крош натощак 93 мг%: Гипергликемический 
коэффициент после нагрузки глюкозой 1,34,постгликемичес- 
кий - 1,31,после нагрузки адреналином 1,68 и 1,12. Моча 
на сахар отрицательна. Общий белок сыворотки крош 9,07г%  
Белковые.^фракции в относительных показателях: А-63,58%,

%.
Вель

мана 7 пробирка,сулемовая*- 1J52 мл.
Проба Квика - 2,56 г-69,2%.Протромбиновый индекс 100%.
После лечения: общий белок 8,30 г%.<£ракции в относи­

тельных показателях: А-63,36%, оС, -4,08%, <**-6,48%,
Р -9,07% f  -17.01^. В абсолютных .цифрах : А-5,°6^, 

о*.-0,34 г , **.-6,54 г. , Л -0,75 Р %  v ' -1,41 г %  А/Г и 
A/tf Г коэффициенты 1,73 и 3,8.

29. Д-ВА А .В ..27 лет.история болезни g 2840/63.
Носительница палочки брюшного тифа.Рабочая.Находи­

лась в стационаре с S5.1B- по 13.1У-63 г. Тифом не болела. 
Выявлена в очаге брюшного тифа.

Отмечает непостоянные боли в животе,урчание в ки­
шечнике, периодически жидкий стул,боли в области сердца. 
Температура субфебриальная.В легких и сердце изменений 
нет. А/д - 105/65.Живот болезненный по ходу кишечника,край печени 
и точка желчного пузыря болезненны. Общая кислотность
2-6,свободная и связанная - 0.

Желчь: в порции "А" -лейкацяты до 100 в поле зрения 
много слизи, в порции В" лейкоциты 10-12,слизи много, 
в порции "С лейкоцитов 50-69,слизи много.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен, 
посевы кала положительны.Реакция Видаля с "ИГ антигеном 
1/800, 0 - 1/200, V i'- 1/80.

Кровь: эритроциты 5100000,лейкоциты 5600, Э-1.П-3, 
С-49, Л-42,М-5,РОЭ - 9 мм/час.Уообилин положителен. Билирубин 0,64 мг%. Сахар крови 
натощак 104 Снижение уровня сахара крош после инсу­
лина на 15 %. Общий белок 8,23 г%. фракции в относительных 
показателях: А-62,19%, <?<i-4,52/», <**-6,96%, £> -9,695»,
Y - 15,54%. В абсолютных цифрах: А-5,1з, <*., -0,37, <**--0,57, 
с>-0,80, if -1,37, А/Г и а/йТ коэффициенты 1,54 и 3,8.

Проба Вельтмана 8 пробирка,сулемовая 1,45 мл.
Проба Квика 2,79 г -75,4.%.
Протромбиновый индекс 80%. .
После лечения: общий белок 8,44 г?,'ранции в относи-



телышх показателях: Д-в3.93$, *.-8,00'.’, < - з,
'

‘/г
Д / Г  «  « V  О I « у о м и ц к с п ш  -  . 1  . Г / -  И  .5  , С .

Проба Квика г>,9 - 78,3,-.ирвтромошювый индеке 100£.

30. £ -ВА Е»Г.. 4Ь дет, история болезни ?.у 445/58.
Носи тел ьнвца палочки брюшного тю; а.Буфетчица столо- 

вой*Неходалась s стационаре е g&. по j .  1У-53 г . Тиом 
не болела.Выявлена при про].илакшческом осмотре яаботни- 
ков пищевого учреждения.'

Жалоб не предьяваяет.Температура нормальная. в  лег­
ких и сердце без особенностей.печень не увеличена.Общая 
кислотность 15,свободная / ,связан-:ая 5; При дуоденаль­
ном зоедиреванш в порциях "А" и ПВ" единичное лейкошмы. слизь. ' 4 *

Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен, 
посев кала отрицателен.Реакция Бидаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты 4950, Э-7, П-2, С-47, Л-41, М-3,РОЭ - 2/мм/час.
<1ункдаи печени не исследовались.

31* Е-ВА П .А ..54 года, история болезни К 55с/3°.
Носительница палочки бршного тифа» Домохозяйка. Нахо­

дилась в стационаре с 18.15- по 18-У-о- г . Выявлена в 
очаге бршного тща.Переболела брюшнш тифом в 1921 г. 
Десять дет назац перенесла холецистэктомию по поводу дли­
тельного холецистита.

Лалуется на боли е правом боку,слабость.
Температура стб^ебоильная.со стороны сердца и легких 

изменения пе?. *./ц 150/^0.Печень увеличена не р ем.,бо­
лезненна. релчь: л породи "с " т я к о ш ты густо покрывая® 
Есе поле зрения,много слизи.

Холекультура пологие льна. Посев мочи отрицателен. 
Копрокультура положительна. акция Видаля с т ?" и ft0”
антигенами 1/100, V»'- 1/10.

К ро вь : лейкоциты 5100, Э-0,П-2,С-47,Л-45,М-6,
РОЭ -23 мы/час.функции печени не исследовались.

32. Е-НА Н. . . . 21 год, история болезни 5 37/3*".
Носительница падочки бршного т*1 а. рабочая.Находилась 

в стационаре с 1.Щ- по 17.1-62 г . Переболеем браинш ти-
foM в 1968 г . Выявлена в очаге дизентерии в общежитии, 

ал об нет.
Температуре субЗебрильная.Е легких и седцце изменений 

нет. А/Д - 115/70. Печень не увеличена. Не зонировалась. 
Посев мочи отрицателен, иосев кала поло.-.2,5телен. |% | Я И  ви­
дала с "Н* антигеном отрицательна, "и" - 1/: j O, W-1/20.

Кровь: эритроциты 4830000 , лейкоциты 10700, Э-3, 
П-3,С-81,Л-11 ,Й-£.й)Э - 5 мм/ча с.

Уробилин положителен.Билирубин 0,54 мг/-».



Общий белок 7,42 г %.Фракции в относительных показа­
телях. А-5б,32л с*-' —2,51 /-»c^t-6rl3/а, £  —9,32,j, •у' —25,72 j, 
8 Л? ^ 2 Й * ® ?  показателях: А-4,18, ос.-0.18, ^-0 ,45 ,Р “ Ь90, А/Г и A/ffT коэффициенты 1,29 и 3,2.

Проба Вельтмана 5 пробирка,сулемовая - 2,0 мл.
Проба Квика 2,21 -бо>.Про тром б и: га вый индекс 86$.

E-BA Е .Е ..5 4  года, история болезни I? 870/62.
Носительница палочки брюшного тифа.рабочая.Находи­

лась в стационаре с 5 .1У- по 29.1У-62 г . Брюшным ти£ом 
не болела.Выявлена при оформлении на работу в пищевое 
учреждение.

Жалоб нет.Температура субфебрильная. А/Д- 105/60.
В желчи элементов воспаления не обнаружено. ‘ Общая кис­
лотность 34-86,свободная 34-78,связанная - 4-8.

Холекультура и копрокультура полоштепьны.Посев мощ 
отрицателен.Реакция Видаля с *Н" антигеном 1/1600, "0"- 
1/200, Vi- 1/20.

Кровь: эритроциты 4250000,лейкоциты 6000, Э-4,П-2,
С-52.Л-40,М-3,РОЭ -15 мм/час. Z

Уробилин резко положителен,билирубин 2*56 мгЯ 
Реакция непрямая. Сахаи крови натощак 91 мг^.Гипергликеми­
ческий коэффициент после нагрузки галактозой 1,4 ,пост- 
гликемический - 1,08.Галактозуоия 3,21 в течение 2,5 ча­
сов. Гипергликемический коэффициент после адреналина 1,78. 
Снижение сахара крош после инсулина на 23 /£

Общий белок - 7,42 г,-.Фракции в относительных показа­
телях: 4-62,88$, otx -4,0/i, ^  л-6,42$, Р  - 1 ,0 ,0 .Г -16,70$. 
В абсолютных цифрах: Л-4,33 г, , а , -0,30 г.;, -0,48 Г$,
Л Ж 4 г " ’ -1,30 vp, А/Г и А/уТ коэффициенты - 1,70

’Проба Квика 2,1 г -83,8/».Протромбиновый индекс 100$.
После лечения-.проба Квика 3,3 г-89,2$.Протромбиновый 

индекс 100$.

Е-ОВ А .Н .. 55 лет, история болезни I’ 1762/63.
Носитель палочки брюшного тифа. Рабочий. Находился в 

стационаре с З.УШ- по 24.УШ-бЗг.Выявлен кишечным кабине­
том, как переболевший энтероколитом.Перенес брюшной ти$ в 
1919 году.~

Отмечает боли в эпигастральной области,иногда жидкий 
стул.Темпепатура нормальная.В легких и сердце бее особен­
ностей. А/д 120/80. Печень не увеличена.

Желчь: во всех порциях,особенно в порции "С" большое 
количество лейкоцитов.

Кровь: эритроциты 5020000,лейкоциты 10200,Э-2,П-2,
С-67,Л-25,М-3,РОЭ -3 мм/час.

Холекультура положительна.Уринокультура отрицательна, 
копрокультура положительна.Реакция Видаля с "Н и "О" ан­
тигенами 1/100, Vc* —1 /40. Моча без особенностей.

Уробилин положителен, билирубин 1,28 мг$,реакция не­
прямая. Сахар крови натощак 86-90 мг$,гипергликемический 
и постгликетжческий коэффициенты после нагрузки глюкозой



2,03 и 1,43,после нагрузки адреналином - 1,71 и 1,59.
После инсулиновой нагрузки снижение уровня сахana не 
произошло.

Общий белок крош ,7,62 г/5.Фракции в относительных , 
показателях: А-50‘,64 %  сх, -4,74%, -8,06,', s> -9,3- ,

Я -17,20%. В абсолютных цифрах - А-5,02, <*.-0,40,
<*/-0, 53, & -0,78, Щ -1,42. А-Г коэффициент - 1,54,

А/у Г -коэффициент - 3,5. Проба Вельтмана 6-7 пробирки, 
сулемовая - 2,0 мл.

Проба Квика 2,8 г-75,6%.Г1ротромбиновый индекс 82%.
После лечения: общий белок 6,98 г%.
Iракции: А-63,31^, ^.-4,23>, <**.*6,673** Я  -9,6;.

$ -15,94%., В абсолютных цифрах: Д-4,41 ^<-0,30 г. ,
«г-0,46 г7°, £  -0,39 г%, к  -1,1 )г%, А-Г и АЛГ коэффи­

циенты 1,73 и 4,0. ■ .
Проба К е и к з  3,0 г -81%.Протромбиновый индекс 90%»

35. Ж-ВА М .Е.,36 лет.история болезни g 3120/62.
Носительница палочки брюшного тифа.Убррщица продук­

тового магазина.Находилась в стационаре с 22. ХП- по 24.1- 
62 г. Переболела бр;ошным тифом в 1950 г. Выявлена профилав 
тическим осмотром,как работник пищевого учреждения.

Жалуется на боли в эпигастральной области и правом 
подреберье,боли в области сердца.

Температура субфебрильная.В легких и сердце патоло­
гии не выявлено. А/Д 115/75 .Болезненность в эпигастраль­
ной области. Печень увеличена на ?  см ., край ее и точка 
проекции желчного пузыря болезненны.Общая кислотность 
10-48,свободная 4-18,связанная 2-16.

£елчь: во всех порциях патологии не выявлено.
Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен, 

посев кала положителен. Реакция Видаля с "н" антигеном 
1/400, ”0" -1/200, Vi -1/40.

Кровь: эритроциты 3900000,лейкоциты 6200, Э-2»П-2, 
С-57, JT-34, М-5, РОЭ -26 мм/час. аУробилин слабо положителен. Билирубин 1,28 мг>, 
реакция непрямая. .

Сахар крови натощак - 96 -102 мг%а
Гипергликемический и постгликемичесгшй коэффициенты 

после нагрузки глюкозой 2,21 и 1,2,После нагрузки адре­
налином - 1,33 и 1,23. Снижение сахара после введения ин­
сулина не наблюдалось. ,

Общий белок - 8,08 г%: Фракции в относительных по- 
казателях: А-63,0г/>, -3,55%, <*-гб,1б#, Р ~  , Г -17,97$
В абсолютных цифрах: А-5.55, «*<-0,31, ^-0,54 , S> -0,81, 

tf-1,5, А/Г и А/бТ коэффициенты 1,70 и 3,5*
Проба Вельтмана 5-я пообирка,сулемовая - 1 ,8  мл.
Лроба Квика - 2,8 г -75,6 МротромбиноЕый индекс

100/6. аПосле лечения: общий белок - 8,81 г,>Фракции:А-63,85%, 
ô i -4,42/2, ^ - 6 ^ % ,  -9,16. >, Г-1 5 ,9^%. В абсолютных

цифрах: А-5,52г1%, U, -0,39 г%, <^-0,58г%, jb -0,80 г%,



1б*$-1,40г$. А/Г и А/аТ коэффициент 1,76 и 4,0.
100?- Квика 2»8 г “  '^5,6$.Протромбиновый индекс

Ж-ВА Р .П .,35 лег.история болезни Ш 1056/63.
Носитель палочки брюшного тифа. Кладовщица. Шявлена, 

болевшая брюшным тифом,который перенесла в 
1961г. Около шести лет болеет холецсититом.Находилась 
в стационаре с 20.У- по l^.yinS.Sr.

Жалобы на боли в правом подреберье.Питание пошшэн- 
■№!£ ношвльная.В лёгких и сердце изменений 

нет. А/Д -110/70. эпигастральная область,край печени 
и точка проекции желчного пузыря болезненны.При фрак­
ционном зондировании общая кислотность желудочного сока 
в пределах 10-55,свободная 16-35,связанная 8-32.

келчь: в порции "В' лейкоциты до 20,много слизи. 
Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен. 

Посев кала отрицателен. Реакция Еидаля с "В г и  "О" анти­
генами 1/100 , Y« -f/20*

Кровь: эритроциты 3820000,лейкоциты 5800, Э-З.П-2, 
С-45,Л-40,М-1О,РОЭ -32 мм/час.

и

казателях., а -ч —«* , <_v , ■—з̂ ~< • 9ил< j j  — у ,ои,»
Ъ -17,70/а.В абсолютных цифрах - А-5,24, -0,3?,

°^.-0,69, ]Ь -0,83, 5" -1,56. А/Г и A/tfT коэффициенты 
1,51 и 3,35. Проба Вельтмана 8-я пробирка,сулемовая 1,54 мл.

Проба Квика
После лечения: . 

тельных показателях .. c*i -ч.та.', . 11
J^-9,54/ ,̂ . 15,97,;.Е ,абсолютных цифрах: А-5,32 гу°л

°<>-0,38 Г;j , о^-6,60 1*$. ^  -0,82 Г/Т, гГ -1,34 А/Т1 
A/tfT коэффициенты 1,70 и 4,0. Протромбиновый индекс

3-ВА А.Д.53 года, история болезни 387/5с.
Носительница палочки брюшного тифа.Санитарка инфек­

ционного отделения.Находилась в стационаре с 11.И- по 
9 .1У-58 г. Выявлена кишечным кабинетом,как переболевшая 
дизентерией.Брюшным тифом не болела.

Жалуется на боли в животе, жидкий стул,снижение ап­
петита, вздутие кишечнт ка, боли в области печени.
Питание понижено.Температура нормальная.Б легких и серд­
це без особенностей. Оощая кислотность 16,свободная О, 
связанная 0; в порииях А" и "В" при .дуоденальном зондиро­
вании элементов воспаления не обнаружено.

Холекультура положительна.ПосеЕ кала положителен. 
Реакция Видаля отрицательна.

Функции печени не исследовались.



Носительница палочки паратифа "В".Работница детско­
го сада.Находилась в стационаре с 7.1- по 21.1-59 г. 
Тифо-паратифозным заболеванием не болела.Выявлена при 
обследовании работников детских учреждений.

Жалуется на боли в правом боку,котоше отмечает 
уже много лет.

Температура субфебрильная.В легких и сердце патоло­
гии не выявлено. А/Д-120/80.Печень на 1.5 см. увеличена, 
край ее болезненный.желчь: в порциях "А и "в ”  -лейко­
циты единичные,слизи немного.

Холекультура положительна.Посев кала положителен, 
реакция Видаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты - 6100,Э-0,П-4,С-46,Л-47,М-3,
РОЗ - 7 мм/час.

39. 3-ВА В .И .. 44 года,история болезни Ш 4096/60.
Бактерионосительница паратыра "В” .Повар.Находилась 

в стационаре е 20. Ш- по 12.1У-60 г.Тифо-паратифозными 
заболеваниями не болела.Выявлена в очаге дизентерии в 
1958 г.

Жалуется на периодические боли в животе,снижение 
аппетита,боли в сердце,периодически жидкий стул.

Температура нормальная.В легких и сердце отклоне­
ний от нормы не обнаружено. А/Д - 120/80.

Эпигастральная область болезненна.Печень не увели­
чена. Общая кислотность 10,свободная 2 ,связанная -2. 
Найдены лямблии,элементов воспаления не обнаружено.

Холекультура положительна.Уринокультура отрицатель­
на.Посевы кала положительны.Реакция Видаля с паратифом 
"В " - 1/200.Кровь: лейкоциты -4000, Э-3,П-1, С-56, Л-32,М-8,
РОЭ - 19 мм/час. д.Уробилин слабо положителен,билирубин 0,64 мг/».

Проба Вельтмана б^я пробирка.
Проба Квика 73,2 %

40. 3 - ЭРК .Г ..1 3  лет, история боленл Е 162/60-
Носительница палочки брюшного тифа.Ученица.Находи- 

лась в стационаре с 20.П- по 15«Ш-60 г.Перенесла брюшной 
тиф в 1959 г. Выявлена,как переболевшая.

Жалуется на незначительные боли в животе непостоян­
ного характера. .Температура нормальная.Легкие и сердце без отклоне­
ний от нормы. А/Д - 115/65.Живот болезненный по ходу 
кишечника.При одномоментном обследовании общая кислот­
ность желудочного сока 8, свободная и связанная - 0. 
Дуоденальным зондированием в порциях А и Б патоло­
гии не шявлено.Холекультура отрицательна.Посев мочи не производился.

Копрокультура положительна, реакция Видаля с Н ан­
тигеном 1/100, - 1/200, W- 1 ,10-

Функции печени не исследовались.



41. И-НА А.П. ,23 года, история болезни If 1653/58.
Носительница палочки брюшного тифа.Рабочая.Находи­

лась в стационаре с 20.X- по 5. Х1-58‘года. Переболела 
тифом в 1956 г. Выявлена при оформлении на работу в пище­вое учреждение.

Жалоб нет.Температура субфебриль пая. В легких и 
сердце изменений нет. А/Д - 110/75.

Печень не увеличена.Общая кислотность 18,свобод­
ная 6 ,связанная 6 ,Желчь: во всех пооциях лейкоциты 
единичные,найдены яйца сибирской двуустки.

Холекультура положительна.Посев кала положителен, 
реакция Видаля с "Н” и "О" антигенами 1/100, \У -аг­
глютинация не ставилась.

Кровь: лейкоциты 3800,Э-6,П-2,С-63,Л-2?,М-2,
РОЭ- 2 ммАас.

Функции печени не исследовались.

42. И-НА Н .П .,18 лет, история болезни К 1057/60»
Носительница палочки бршного тифа.Находилась в 

стационаре с 18.УП- по 30.УП-60 г. Выявлена при офор­
млении на работу в пищевое учреждение. Тифом переболе­
ла в 1948 г.

Жалоб нет.Со стороны внутренних органов патологии 
не выявлено. При дуоденальном зондировании в порции 
"А" лейкоциты густо покрывают поле зрения,много слизи.
В порции "В ”  -лейкоциты единичные, в порции "^-лейко­
циты 7-10,много слизи.Обнаружены яйца сибирской двууст­
ки и лямблии.

Кровь: лейкоциты 13100,Э-22,П-5,С-43,Л-29,М-1,
РОЭ -20 мм/час.

Холекультура положительна.Уринокулыура отрицатель­
на, реакция Видаля отрицательна, Yi‘ -агглютинация не
С ТЗВЙЛ8С Ь•

функции печени не исследовались.

43. И-ВА Н. А. .22 года, история болезни Е 792/60.
Носительница палочки паратифа "В ", студентка.На­

ходилась в стационар с З.У1- по 18.У1-60 г . Тифо-пара- 
тщозныы заболеванием не болела. Шявлена при оформлении 
на*временную работу в пионерский лагерь.

отмечает небольшие боли в животе.
Темгература нормальная.В легких и сердце без осо­

бенностей. А/Д - 115/70. При пальпации край печени и 
эпигастральная область болезненны. Общая кислотность 
10,свободная -0,связанная - 0.Желчь : в порции В до 25 лейкоцитов,много слизи.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен. 
Посевы кала отрицательны.реакция Еидаля отрицательна.

> Били дубин 0,16 мг,-.. й
Проба Еельтмана 8 пробирка. Общий белок 7,72 г/>. v



Носительница палочки брюшного тифа.Домохозяйка. 
Находилась в стационаре с 13. ХП- по 8.1-62 г. Тифом 
не болела.Выявлена при оформлении на работу в пионер­
лагерь.

жалуется на боли в кишечнике,периодически жидкий 
стул.

Температура нормальная. Л/Д - 95/60. В желчи эле­
ментов воспаления не обнаружено.

Холе^льтура положительна.Посев мочи отрицателен, 
посевы кала положительны. Ffe акция Видаля с Н" анти­
геном 1/400, "0" - 1/100, Vi -1/Р0.

Кровь: лейкоциты 6450, Э-2,П-2,е-в2,Я-2В,М-б, .
РОЭ - 7 мм/час. Уробилин положителен.Билирубин 1,28мг%  
реакция непрямая.

Общий белок 7,76 гЯПроба Квика 2,98-80,5%. 
Протромби говый индекс 80%.

45. И-НОВ В.А .. 23 лет, история болезни 20^2/64.
Носитель палочки брюшного тиТа.Рабочий. Находился 

в стационаре с 17.УШ- по 31.УШ-64 г . Переболел тифом 
год назад.Выявлен,как переболевший брюшным тифом.

Жалоб не предъявляет.
Темперазура нормальная.Легкие и сердце в норме.

А/Д - 115/60. Печень не увеличена. При дуоденальном 
зондировании во всех порциях большое количество лей­
коцитов и слизи.

Кровь: эритроциты 5200000,лейкоциты 6300, Э-1,
П-6,С-31,Л-57,М-5, РОЭ - 6 мм/час.

Холекультура положительна.Уринокультура отрица­
тельна. Копрокультура положительна.реакция Видаля с 
"Н" антигеном 1/800, ” 0" - 1/400, У(- 1/80.

Уробилин - норма. Билирубин крови - 1.28 мгА 
Проба Вельтмана - 7-я пробижа,сулемовая 1,9 мл.
П|^ба Квика - 2,21 г - 56,7 %  Протромбиновый индекс

46. ИЗ-В А Е.З., 36 лет, история болезни № 929/64.
Носительница палочки паратифа "В ” .Уборщица.Нахо­

дилась в стационар с 16.1- по 11.П-64 г. Переболела 
тифо-паратифозным заболеванием в 1942 г. выявлена при 
исследовании желчи в связи заболеваниш печени.

Жалуется на боли в правом подреберье и эпигаст­
ральной области. _ „Температура периодичес.® субфебрильная.Печень уве­
личена на 2 см ., край ее болезненный.Общая кислотность 
18, свободная и связанная - 0 .В желчи элементов вос­
паления не найдено.

Холекультуоа положительна.Посевы кала положительны. 
Реакция Видаля" с "Н” и антигеном паратифа "В"-  1/100.

Кровь: лейкоциты 5600, Э-10, П-з,С-53,Л-31,М-3,
РОЭ - 19 мм/час.

Функции печени не исследовались.



47. И-ВА Е .Н .,45 лет, история R 1138/64.

Бактерионосительница паратифа "В ” . Прачка дет­
ского санатория.Находилась в стациона ре с 15/У по 15/У1 
1964г. Тифо-парати^озным заболеванием не болела. Выяв­
лена при проф.осмотре работников детских учреждений.

Еалуется на боли в эпигастоальной области,плохой 
аппетит,боли в правам подреберье.

Температура нормальная.АД 110/80. Печень увеличе­
на на 1 см ., бо лезненна.Ео всех порциях желчи большое 
количество слизи и лейкоцитов.

Из желчи ввделена палочка брюшного тифа и пато­
генный стафилококк.Копрокультура полокительна ,уриио- 
культура отрица±ельна.Реакция Видаля с партит ом "BS 
1/400.

Кровь: эритроциты 4550000, лейкоциты 7600, Э-б,
П—1 ,С-48,Л-40, М-о», РОЭ- 19 мм/час.Уробилин положителен. 
Билирубин 1,28 мг/ь,реакция непрямая.

Проба Вельтмана- 8-я пробирка,сулемовая 1,30 мл.
Проба Квика 2,79 г- 75,455.

48. К-НА Е .Е . ,47 лет»история болезни № 809/58.
Бактерионосительница брюшного тифа.Домохозяйка. 

Находилась в стационаре с 31А  по 15/У1-58Г. Брюшным 
тифом не болела.Еыявлена при профилактическом осмотре 
в связи с оформлением на работу в детский сад.

Жалуется на тупые боли в правом подреберье не­
сколько лет.

Температура нормальная.В легких и сердце без пато­
логии. Край печени болезненный.Общая кислотность 8 ,сво­
бодная и связанная- 0. Желчь» в порциях "Г ” и "С” не­
большое количество лейкоцитов.Найдены яйца сибирской 
двуустки.

Холекультура положительна.Копрокультура положи­
тельна. Реация Еидаля с "Н” антигеном 1/800, "0"- 
1/200, Vi - 1/40.

Кровь: лейкоциты 5750, Э-6, П-2, С-43, Л-43,М-6, 
РОЭ- 2 мм/час.Функции пгчени не исследовались.

49. К-ЕА Н.-М. .53 года.история болезни !Г 673/58.
Носительница палочки паратифа "А” . Работница 

кондитерской аорики.Находилась в отделении с 6/У- 
по 22/У-58Г. Тито-паоатифозным заболеванием переболе­
ла е 1923 году.Еыявлена при профилактическом осмотре 
как "пищевик” .

Жалоб не предъявляет.
Температура нормальная.Е легких и сердце измене­

ний нет.А/Д- 130/80. Печень не увеличена.Злелчь: во 
всех порциях лейкоциты единичные,слизи немного.

Холекультура положительна.ПосеЕ кала положителен. 
Реакция Видаля с антигеном паратифа "А"-1/200.

Кровь: лейкоциты 4800, Э-3, П-1, С-52, Л-40,М-4, 
РОЭ- 4 ш /час. 1ункции печени не исследовались.



Носительница палочки паратифа "В ". Уборщица рес­
торана. Находилась в стационаре с 15Л1- по 1/Ш-58Г. 
Переболела тифо-паратифозным заболеванием в 1921 г. 
Выявлена при профилактическом обследовании как работ­
ник пищевого учреждения.

Жалоб нет."
Температура нормальная.Е легких и сердце измене­

ния возрастного порядка.Печень не у Е е л .ч е н а . Общая 
кислотность 14, свободная и связанная 0. Желчь: во 
всех порциях лейкоциты е,циничные е  поле зрения,слизи 
умеренное количество.

Холекультура положительна.Посебы кала положи­
тельны. Реакция Видаля не ставилась.

Функции печени не исследовались.

К-РА М .П..51 год.история болезни К 77/59.
Носительница палочки брошного тифа,Колхозница. 

Находилась в стационаре с 24/1 по б/П-59г. Тифом пе­
реболела в 1920г. Еыявлена в очаге брюшного ти]а в 
семье.

Жалуется на непостоянные боли в правом подреберье. 
Темпеоатура субфебрильная.Е легких и сердце без 

особенностей. А/Д-135/В5’. Точка желчного пузыря болез­
ненна.Общая кислотность £, свободная 0,связаная 0. 
Желчь: е  порциях "А" и "В большое количество лейкоци­
тов и слизи.

Холекультура положительна,нопрокультуоа положи­
тельна. Реа ция Видаля отрицательна* у/ - агглютинация 
не ставилась.

Кровь: лейкоциты 4950, Э-1, П-5, С-57, Л-30,М-7, 
РОЭ- 3 мы/час. функпщ печени не исследовались.
К-ЕА З .Е ..2 1  год, история болезни 567/59.

Носительница палочки брошного тифа.Токарь.Находи­
лась в стационаре с 14А  ПО 22/У-69Г. Tit[oM не болела. 
Выявлена кишечным кабинетом как переболевшая дизенте­
рией.

Жалоб нет.Температура нормальная.В легких и серд­
це без отклонений от нормы. Печень не увеличена.Обцая 
кислотность 19,сЕободная- 0, СЕЯзаная- 0. В порциях 
"А" и "В " *елчи лейкоциты единичные,много слизи,найде­
ны лямблии.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен. 
Посев кала положителен.Реа ция Видаля с "II" антигеном 
1/400, и0"- отрицательная. Yi'- 1/20.

Кровь: лейкоциты 10500, Э-1С,П-1, С-60, Л-25,'"-4. 
РОЭ- 1е мм/час*

Функции печени не исследовались.

К-СЕВ А.” ..24  года,история болезни В 703/б0.
Носитель палочки брюшного тгсТа.Слесарь.Находился 

в стационаре с 12/У по 28/У-60г. Тифом не болел.Выяв- 
лен в очаге хронического ба^терионосителя-своего отца. 
Жалоб не предъявляет.



Температура нормальная.В легких и сердце без 
особенностей. А/Д- 120/70. Печень не увеличена.Об­
щая кислотность 36, свободная- 20,связаная- 11.

Желчь* во В'.-ех норциях лейкоциты единичные, в по 
ле зрения найдены яйца сибирской двуустки.

Х о л е к у л ь т у р а  п о л о ж и т е л ь н а ,к о п о о к у л ь т у р а  п о л о ­
г и  те  л ь н а  .р е а к ц и я  В и д а л я  с  ? Н "  и “ О а г ч и г е н а м и  1/100  

Vi- 1/80.
Кровь: лейкоциты 5150, Э-3, П-3„ С- 62, Л-26, 

М-6, РОЭ- 8 мм/час,Билирубин 0,34 мг>, реакция не­
прямая.

Саха о крови натощак 89-108 мг%. рипергликеми-

о тно с игольные
показа'.

коэффициенты- 1,62 и 4,0.
Проба Квика 2,54 г - 58,5;-’.
Протромбиновый индекс 935».

54. K-0BA Е.П . ,51 год,история болезни % 1487/61.
Носительница палочки брюшного тифа. Работница 

столовой.Находилась в стационаре с 6/хП по 28/ХП-61Г. 
Брюшным тифом не болела.Выявлена пои профалактическом 
осмотре как работница пищевого учреждения.

Жалоб не предъявляет.
Температура нормальная.В легких и сердце измене­

ний не определяется.А/Д- 125/75. Печень не увеличена.
Желчь в порциях р" и "С" лейкоциты густо покры­

вают все поле зрения,слизи много.
Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен. 

Посевы кала положительны. В&акцяя Видаля с "гг и "о” 
антиге гами отрицательна, Vi -агглютинация 1/20.
П-
86%.

55. К-РА Т.П. .25 лет, история болезни £ 1323/61.

Носительница палочки боюшного ти|а.рабочая.На- 
ходилась в стационаре с 25ДП по 18Дш-б1г. Брюшным 
тифом болела е 1947г. Выявлена при профилактическом 
осмотре в сеязи с беременностью в 1960г. Жалоб нет.

Темпеоатура нормальная. Л/Д- 1 Ю/70. Печень не 
увеличена.Общая кислотность 6, свободная и связаная 0

Желчь: в порциях "А" и "Е " патологии не выявле­
но.

Х о л е к у л ь т у р а  положительна.Посевы м о чи  и к а л а  по­
ложительны» Реакция Вилаля "Н" и "0м 1/200, VY-1/10.

Кровь: лейкоциты 5300, Э-2, П-4, С-43, Л-43,
М-7, РОЭ- 8 мм/час. Уробилин резко положителен.Били­
рубин 0,64 мг>.

Проба Квика 1,78 г- 48/а. Протромбиновый индекс



Носитель палочки брошного imj а, Студен т. Нахо­
дился в стадионаое с 29/Х1 по 19/ХП-61Г* Выявлен в 
кишечном кабинете как переболевший боТошным тигом, 
который перенес в 1950г. Жалуется на' боли в тавоте*

Температура нормальная.По ооганам гру но" клет­
ки патологии не выявлено.При пальпации живота болез­
ненность в эпигастральной области.Общая кислотность 
22, свободная 16, связаная 10. При дуоденальном зон­
дировании патологии не выявлено.'

Холекультура поло жительна.копрокультура положи­
тельна,посев мочи отрицателен.реакция Вицаля с "Н” 
антигеном 1/100, "0 "‘ - 1/400.

Кровь: лейкоциты 4850, 3-3, П-5, С-49, Л-46, 
М-6, Роу-9 мм/час.

Функции печени не исследовались.

57. К-ВА А.И. 20 лет,история болезни $ 2761/61.
Носительница палочки бошного тифа. Учащаяся 

тех.училища. Находилась в стационаре с 16/Х1 по 
30/Х1-61г. Выявлена кишечным кабинетом как переболев­
шая энтероколито м. Ранее тифо-паратифозными заболева­
ниями не1болела.Жалоб нет.

Температура субфебрильная.В легких и сердце без 
особенностё .А/Д- 105/65. Печень не увеличена.Общая 
кислотность е пределах 6-2?» свободная- 2-0, связаная
10-С.

Желчь: в порции "А” лейкоциты покрывают все поле 
зоения,слизи много.В порции "в " лейкоциты 8-12,слизи 
много.в порции "С" лейкоциты единичные,слизи незна­
чительное количество.

Холекультура положительна,посев мочи отрицателен 
кала- положите 1ен. ?еа (ция г ид эля с "Н" антигеном 
1/400, "О"- 1/200, Vi - 1/20.

Кровь: эритроциты 4420000, лейкоциты 7400, Э-4, 
П-3, С-45, Л-35, М-11, РОЭ- 34 мм/час. Уробилин поло­
жителен. Билирубин 0,3%

Сахар к р о е и  натощак 95-100 ыг%. Гипергликемиче­
ский и постгликемический кожфриц .енты после нагрузки 
глюкозой 1,57 и 1,14,после наг узки адреналином -
1,4 и 1,35. Снижение уровня сахара после инъекции 
инсулина на 14$. " ,

Общий белок 9,07г%. фракции: ощносивельные пока­
затели А-52,35;®, схг - 4,02/-', <*.2-8*05̂ » J 3 -14,1%, .

з . абсолютные: А-4а75г %, <̂ ,-о.,36
0,77Г/о р -1,26 г?°, if- 1,91 г,:, a/г и л / / Г-  коэффици- 
енты- 1,10 и 2,5.

58. К-1А М.11.,55 хет,истории болезни к- 479/61.
Носительница палочки паоатис-а "Л ". Пенсионерка. 

Находилась в стационаре (D2/Q по 21/П-61Г. Тифо-пара- 
тифозными заболеваниями не болела. Выявлена в очаге 
желудочно-кишечного заболевания.

Жалуется на боли в ж^фоте,жидкий стул.
Температура нормальная.При дуоденальном зондиро-



вании р желчи элементов воспаления не выявлено.
Холекультура полоштельна.Посеб мочи отрицате­

лен. Копрокультура положительна.реакция Еидаля с ан­
тигеном паратифа'"А" 1/100.

Общий белок 8,')бг$. Протромбиновый индекс 73$.

59. К-ЕН Ф.И. .55 лет, история болезни №1785/61.
Носительница палочки паратифа "А".Домохозяйка. 

Находилась е стационаре с 5/Х по 5/Х1-61Г. Выявлена 
как контактная с больной пищевой таксико-инфекцией в 
семье.Паратифом не болела»

Жалуется на боли е животе,иногда жидкий стул,
Температура нормальная. Легкие и сердце без осо­

бенностей. А/'- 125/75. Край печени и точка проекции 
желчного пузыря болезненны.

Общая кислотность 20, свободная-8, связаная-8. 
При дуоденальном зондировании в порции "В" до 30 лей­
коцитов, много слизи.

Кровь: лейкоцитов 7500, Э-1, П-4, С-64, Л-29, 
М-2, РОЭ- 35 мм/час.

Холекультура положительна.Уринокультура отрица­
тельна, копоокультура положительна.Реакция Рицаля с 
антигеном паратифа "А"- 1/800. Моча бе§ особенностей. 
Уробилин положителен.Билирубин- 0,64мг$, реакция не­
прямая.

Сахар крови натощак 132 мг^. Гипергликемический 
кожф|ициент после нагрузки глюкозой 0,92, постглике- 
мический 0,80. Реакция мочи на сахар отрицательная. 
Общий белок сыЕоротки крови- 8,15 г ".

[рскции Е относительных цоказате ... : - 3,47/»*
- 2,46%, . £  -7, § абсо­

лютных цифрах: д- , >г%, <х, -Q,s4iv, ы . -О,03Г/», 
fi -1*04г$, тГ -2,03Г$. А/Г коэффициент - 1,29.

А/х' Г коэиф Фициент - 1,70.
Проба'Еельтмана b-я пробирка.
Проба 1Свика 1,6 г - 43,2/а. Протромбиновый иццекс

63$.

60. К-НА О .И .,50 лег.история болезни № 1856/61.
Носительница палочки брюшного тиф а, домохозяйка. 

Находилась в стациона е с 1б/Х по зА1-61г. Выявлена 
в очаге дизентерии при обследовании контактных.Брюш­
ным ти fом переболела в 1922 году.

Жалоб не предъявляет.
Температура нормальная. Р легких и сердце без 

изменений,1 А/д- 160/90. Живот безболезнениый.Печень 
не увеличена.при дуоденальном зондировании патологии 
не выявлено.

Кровь: лейкоциты 3500, Э-4, П-0, С-53,Л~?8,М-15, 
РОЭ- 30 мм/час.Холекультура отрицательна.Посев мочи отрицате­
лен. Копрокультура положительна, Реакция Еидзля с "Н" 
антигеном 1/200,'"О"- 1/100, Yi - 1Л0.

Моча без особенностей. Общий белок сыворотки кро̂



ви 7.41г%, Фракции в относительных показателях: А- 
54,89%, еСх -1,60%, <**-6.42%, >-8,57%* 1 -28,52,-„ В аб­
солютных цифрах: А-4,ШГ%, -0,Т2Г%, «о-0,48г%,

Jb-0.64Г/5, тГ-2,1 lr,-1.
Л/Г коэффициент* 1,21. А/(^Г коэффициент- 1,93.

61. К-Н Е .Е ..5 5  лет,история болезни 414/62 .
Носительница палочки брюшного тифа,домохозяйка. 

Поступила 8/П-по 6/Ш-62Г. Бршным тигТом переболела в 
1950г, Вшвлена е очаге брюшного тиг|а.

Жалуется на боли в эпигастральной области и ки­
шечнике.

Температура нормальная.В легких и сердце без 
особенностей. л/Д 130/70. Общая кислотность при одно­
моментном исследовании 56, свободная 28, связаная 14. 
Зондирование не удалось.Посев мочи отрицателен,посев 
к ла положителен. Реакция Видаля с "И" антигеном 
1/800, "О"- 1/100, Vi- 1/40.

Кровь: эритроциты 4040000, лейкоциты 7200, Э-3,
П—О, С—50,Л—41, М~6, РОЭ— 16 мм/час.

Уробилин отрицателен,билирубин 0,64 мг%, реакция 
непрямая. Проба Вельтмана 4-5 пробирки,сулемовая 
1,56- 1,66 мл.

 ̂ Проба Квика 3-4г - 91,9%. Протромбиновый индекс 
92%.

62. К-АСЬ А.Ф..38 лет,история болезни № 1938/62.
Носитель палочки брюшного тифа,инкепер.Находилея 

в стационаре с 6/УШ по 17/УШ-631. Выявлен в дизенте- 
ном очаге. Брюшным тифом болел в 1945г. Жалуется 

на боли е эпигастоальной области и правом подреберье.
Температура временами субД;ебрильная.В легких и 

сердце изменений нет. А/Д 110/70. Печень не увеличена.
Общая кислотность желудочного сока 8, свободная 

* 0 ,связаная 0. В порциях "А и "В" лейкоциты 15-20,сли­
зи большое количество,в пооции С” лейкоциты густо по­
крывают Есе поле зрения,слизи очень много.

Холекультура положительна,реакция Видаля с "Н 
и "о " антигенами 1/200, vr-1/зО.КроЕь: эритроциты 5400000, лейкоциты 6500,Э-8, 
П-1, Л-22, С-65, М-4, РОЭ- 4 мм/час.Уробилин слабо положителен, билирубин 0,64 ^ а к ­
ция непрямая, . _ „Общий белок 8.00T/J. Проба Вельтмана 6 пробирка, 
сулемовая 1.8 мл. _ _

Проба Квика 2,22- 60/V Протромбиновый индекс 72%.

63. к-ДА А .Г .,55 лет,история болезни № 2429/62.
Носительница палочки бршного тифа,пенсионер. 

Находился в стационаре с 2В/ по 20 /62г. Переболел
бршным тифом в 1920г. Выявлен в связи с заболевани­
ем бршным тифом внучки.Жалоб нет.



Температура нормальная. Б легких и сердце откло­
нений от нормы не выявлено. А/л- 125/70. Печень не 
увеличена. Ееячь: в порциях "В*' и "с" лейкоциты 8-12, 
слизи очень много.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен. 
Посевы кала положительны.реакция Видаля с "Н и ”0" 
антигеном 1/100, -1/20.

Кровь: эритроциты 4170000, лейкоциты 5500, Э-0, 
П-0, С-76, Л-17, М-4, РОЭ- 15 мм/час. Уробилин поло­
жителен. Билирубин 1,28^оеакция непрямая.

Общий белок 7,57 г>. фракции: относительные пока­
затели: А-63,24я,°Л-3,98‘Д, <**-6,54$, S> -9,82/-, 2Г- 
16,32$, абсолютные: А-4,85, -0,30, -0,50, - ,75,

-1,25. А/Г и А/if Г коэффициенты 1,75 и 3.8.
Пооба Вельтмана 7-я пробирка,сулемовая 1,9мл.
Проба К е и к э  2,65 г - 71,6%. Протромбиновыл ин­

декс 92%. После лечения: общий белок с ,24Г/5. 3:о§кции 
в относительных показателях: А-64,86/-, «?< - 2,57/5, 

^-5,43/5, -9.76/L / - 16,28%. Е абсолютных цифрах:
A-f,34r%,/0i , -0,22г; , «^-0,53Г/5, -0.80г$, у  - 1 ,3 » ,
А/Г и А/^.Г коэТтицпенты 1,84 и 4,0. Пооба Квика 
2,9бг - 80^. Протромбиновый щдекс 100^.

64. K-FA 3,А. .35 лет.история болезни lg 379/6,?.
Носительница палочки бомшного тифа,служащая.Нахо­

дилась е стационаое с 5/П по 23/П-62Г. Выявлена как 
переболевшая брюшным ти[ом,который перенесла в 1930г.

Жалуется на вздутие кишечника,урчание,боли в 
эпигастральной области и праЕом подреберье,жидкий стул

Температура нормальная.В легких и серице без о тк ­
лонений от нормы. А/Д- 120/70. Печень не увеличена. 
Точка проекции желчного пузыря болезненна.При фракци­
онном зондировании общая кислотн ость  в пределах '4-16, 
свободная и СЕЯзаная 0.

Желчь: в порции "Е " лейкоциты до 50-60,слизи 
много,е  порции "С" лейкоциты покрывают все поле зре­
ния,много слизи.

КроЕь: эритроциты 5300000, лейкоциты 4900, Э-7, 
П-1, С-56, Л-32, М-4, РОЭ- 16 мм/час.

Моча без особенностей.
Уробилин положителен, билирубин 2,56 мг;б, реак­

ция непрямая. .
Сахар крови 104 мг/2. Гипергликемический и пост- 

гликемический коэффициенты после глюкозы 1,44 и 0,96, 
после адреаналина 1,03 и 1,82. Снижение сахара крови 
после инсулина на 18/ч

Общий белок 7,81г/-. фракции в относительных ̂ пока­
зателях: A:£8,54/-, с*,-4,50/-, 7,70%, У*- 5,50/-*

X -22,55>. В абсолютных цифрах; А-4,57,<*,-о,36, 
<**-0,60, >-0.51, гГ -1,ТВ• А/Г и А/тГГ коэ.'пициен- 
ты l,4 i и 2,5. Пооба Еельтмана 5-7 пробирки,сулемоЕая- 
1,75 мл. .

Пооба Квика 2,5 г- 67,5>.Протромбиновый индекс 
90£. После лечения проба Квика 3,0 - 817>.



65. К-ВА Е .Г .,5 5  лет, история болезни 1£ 963/бГ.
Носительница палочки брюшного тифа,домохозяй­

к а .  Находилась е  стадиона те с 20/1У по 9/У-52Г. Пере­
болела орюшным ти^ом в 1961г. Выявлена как перебо­
левшая.

Жалуется на боли в кишечнике»вздутие.
Температура нормальная,по органам без особен­

ностей. А/Д-125775. В желчи патологии не обнару ено. 
Общая кислотность 18-25, свободная- 6-8,связаная-8-
16.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицате­
лен. Посевы кала положительны.реакция Еидаля с "Н" 
антигеном 1/800, "0"- 1/200. Yf- 1/20.

Кровь: эритроциты 5270000, лейкоциты 4100,3-2, 
П-2, С-53, Л-39, М-4, РОЭ- 8 мм/час. Билирубин 
1,2В мг>.

Общий белок 7.,42г%. Фракции в относительных по­
казателях: А-62,30/->, 4,33%, °<д.-7,20^, .£-9,94%,

У -16,25/5- ЛдГ и А/if Г коэффициенты 1,65 и 3,75.
Проба Вельтмана 7 пробирка,сулемовая- 2,0 мл.

. Проба Квика 1,6г- 43, 2$. Протромбиновый индекс 
92$.

66. К-ЕВ М.И.«52 года.история болезни I  914/62.
Носитель палочки брюшного тиф ai,рабочий мясоком­

бината. Находился в стационаре с 1/1У по 24/1У-62Г. 
Тифом не болел.Выявлен при профилактическом осмотре 
как работникапищевого учреждения.

■Жалобы на боли в области сердца.
Температура нормальная.В легких и сердце патоло­

гии не выявлено.ЭКГ- без изменений,А/Д- 130/80.Пе­
чень не увеличена.Общая кислотность е пределах 12-30, 
свободная 0-6, связаная- 0-8.

Желчь: в порциях "А” и "В " и "См лейкоциты 10-
15. Найдены яйца сибирской двуустки.

Холекультура положительна,посев мочи отрицателен. 
Копрокультуоа положительна, реакция Видаля с "Н" ан­
тигеном 1/400, "О"- 1/200. \< -1/40.

Кровь: эритроциты 5480000, лейкоциты 4000, Э-9, 
П-2, С-59, Л-22, М-6, РОЭ- 5 мм/час.

Уробилин резко положителен^Билирубин 0,64 мг%. 
Саха о крови натощак 108 мг %. Гипергликемический 

и постглйкемический коэффициенты после нагрузки адре­
налином 1,30 и 1,07. Снижение сахара после инсулина 
ва 22/и Общий белок 8,41 мг . ,а. циивотносительных
показа телях: А-64,03/ ,̂ <*, -3,90%, <*2.-6-,51/», S> -9,61 .

?Г -15,95/Ь. В абсолютных ци • р ах: Л-5,,39, *  / -0,33, 
с<£-0,55, «/>-0,81, у -1,34. А /Г  и А/тГГ коэффициента 
1,77 и 4 ,0 . Проба Вельтмана 8-9 пробирки,сулемовая 
1,72 мл. ^

Проба Квика 2,36- 63,8%  Протромбиновый и.деке 
93%. После лечения: проба Квика 2,36 - 63,7р. Прот­
ромбиновый индекс 97%.



Носительница палочки бршного тифа,стороя.Нахо- 
.цилась в стационаре с 1/1У по 20/1У-53Г. Тифом не 
оолела. Выявлена при оформлении на работу в пищевое 
учреждение.

Жалоб нет.
Температура нормальная.В легких и сердце без 

особенностей. Печень не увеличена.При дуоденальном 
зондировании во всех порциях желчи патологии не вы­
явлено.

Холекультура отрицательна.Посев мочи отрицате­
лен. Копрокультура положительна. Реакция Видаля с 
"Н" антигеном 1/100, "0"-1/200, Y i-1/Э0.

Кровь: лейкоциты 5150, РОЭ- 8 мм/час.
Функции печени не исследовались.

68. К-ЕА Е Л . , 55 лет.история болезни £ 1151/3?..
Носительница палочки бршного тифа домохозяй­

ка. Находилась в стационаре с 3/У1 по 25А1-63Г. Ти- 
фо-паратифозным заболеванием не болела. Страдает 
много лет холециститом.Еыявлена в связи с этим при 
посеве желчи.

Жалуется на боли в правом подреберье,слабость, 
снижение аппетита,периодически жидкий стул.

Температура субтебрильная.В легких и сердце 
Еозрастные изменения. А/Д-155/90. Печень увеличена 
на 2 см .,плотная,край её и точка проекции желчного 
пузыря болезненны:'в порциях "А” и "В" много слизи, 
лейкощ«?ы единичные,в порции "С"- большое количест­
во лейкоцитов и слизи*

Холекультура положительна.Посев мочи отрицате­
лен. Посевы кала положительны.реакция Видаля с "Н” 
и "О" антигенами положительна в оазведении 1/400,

Yc- 1/80.
Кровь: эритроциты 4600000, лейкоциты 3800,3-0, 

П-1, С-70, Л-27, М-2, РОЭ- 10 мм/час уррбилин слабо 
поло .ителен.Билирубин 0,64 мг>.

Сахар крови натощак 102 мг$. Общий белок 7,ЗЗг/>.
Проба Вельтмана 7 пробирка,сулемовая ‘I.O мл.
Проба Квика 2,98 г..-80,5а  Протромбиновый ин­

декс 100^. Гипергликемический коэффициент на 30-й 
минуте- 2 ,0 ,постгликемический коэффициент на 120 
минуте 1,8 ,на 150 минуте 1,7.

69. К-ВА Ф. .33 года, история болезни Г750/64.
Носительни а палочки бршного тифа,рабочая. 

Находилась в стационаре с ЗО/.-’ 1 по 15/ 11-64г. Выяв­
лена как переболевшая тифом,который перенесла в 
1963 году.Жалоб нет.По органам отклонении от нормы не оп­
ределяется. В дуоденальном содержимом элементов вос­
паления не найдено.Холекультура отрицательна.Посев отрицателен. 
Копро культура положительна. Реа :;ция Видаля отрицатель­
на. * Y l агглютинация- 1/20.



Кровь: лейкоциты 3900, Э-5, П-2, С-42, Л ̂ 45,
М-6, РОЭ- 4 мм/час. Функции печени не исследова­
лись.

70. К-ВА В.П. ,27 лет.история болезни £ 1014/63.
Носительница палочек брошного ти* а.домохозяйка. 

Находилась е стационаре с 13/У по 15/у1-ЗЗг. Брюш­
ным титом не болела.Выяелена при посеве желчи в 
связи с заболеванием елчного пузыря.

Жалуется на боли в пэавом подреберье,тупого ха­
рактера, боли е эпигастральной области,боли в облас­
ти сердца.Объективно в легких и сердце патологии 
не выявлено.А/Д- 95/70. Печень увеличена на 3 см. 
Точка проекции желчного пузыря и край печени болез­
ненны.

Общая кислотность 0-4, сЕоо'одная и связаная 0.
Желчь: в порции "В" и "С" умеренное количество 

лейкоцитов и слизи.
Холекультура положительна.Посевы мочи отрица-

П-1, Л-51, С-41, М-4, РОЭ- 10 мм/час. Уробилин по­
ложителен, билирубин 2*56 мг5», реакция прямая.

Общий белок 7,§7г%. Тракуии в относительных цо­
ка за те лях:

j  •
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фициенты 1,64 и 3,5. Проба Вельтмана 8 пробирка, 
сулемовая 1л40 мл.

 ̂ Проба Квика 2,48- 67%  Протромбиновый индекс 
80> •

71. К-КО А.В. ,22 года.история болезни \Ь 1417/64,
Носительница палочки бошного тифа,рабочая. 

Находилась е стационаре с 15/У 1 по 1/ш-64г. Пере­
несла брюшной тис! полгода назад. Выявлена кишечным 
кабинетом как переболевшая брюшным ти^ом.

Жалуется на боли в эпигастральной области и 
правом подреберье.

В сердце и легких изменений нет. А/Д -90/70. 
Эпигастральная область болезненна.Печень увеличена 
на 2 см ., край её и точка желчного пузыря болезнен­
ны. Общая кислотность в пределах 10-23, сЕободная- 
0-10, связаная 0-8.

}Гелчь е  порции,,А" лейкоциты 5-6,в порции "С" 
лейкоциты до 100 в поле зрения,много слизи.

Холекультура положительна,Посев мочи отрица­
телен. Копрокультура положительная.Реакция Еидля 
с ”Н антигеном 1/200,с "О" и Yt- отрицательна.

Кровь: эритроциты 4470000, лейкоциты 7250,
Э-1,П-2, С-59, Л-34, М-4, РОЭ- 4 мм/час.Уробилин 
положителен. Билирубин 0,32 мг?о.



Общий белок 7,11 г $. Фракции- относительные пока­
затели: АЧ55.67$, <*г -5, 15/®, о(г-з,20%, & -14,43$,

V"-17,55$. Абсолютные :А - 3 .95, <*,-0.36, -0,51,
> -1 ,0 2 , тГ - 1,25. А/Г и АДГ коэффициенты 1,25 и 

3,17. Проб а Вельтмана б пробирка,сулемовая № - 1,78 ш .
Проба Квика ?,66г - 71,8 $. Протромбиновый индекс

86 7®.
72. К-ВА А.С ., 55 лет, история болезни 1Г 290/64.

Находилась в стационаре с 7.П- по 27.П-64г.домо­
хозяйка. Выявлена в сеязи с заболеванием брюшным тифом 
Енука,проживающего вместе с ней. Переболела брюшным 
тифом в 1944 г.

Отмечает небольшие боли в правом подреберье и эпи­
гастральной области,иногда бывает жидкий стул.

Температура в стационаре нормальная.Со стороны 
органов дыхания и кровообращения изменений нет. А/Д - 
140/90. Пальпация брюшной полости безболезненна.Печень 
не увеличена.При дуоденальном зондировании в порции 
"В " лейкоцитов до 20, слизи много,в порции "С" лейко­
циты скоплениями на слизи.

Кровь:лейкоциты 5500, Э-4.П-2,С-73,Л-17,М-4,
РОЭ - 6 мм/час,эритроциты 4330000.

Холекультура в стационаре полонительна,уринокуль- 
тура отрицательна,копрокультура положительна.

Праба на уробилин положительна. Билирубин крови 
1,28 мг$, реакция непрямая.

Сахар крови натощак 95-106.Сахар мочи отрицателен. 
Гипергликемический коэффициент после нагрузки глюкозой 
2,5,поетгликемический коэффициент - 1,52. Проба Вельт­
мана 8 пробирка,сулемовая проба - 1,48 мл. Количествр 
вццеленного оензойна-кислого натрия 2,4 г. или 64,8$. 
Протромбиновый индекс 80 $.

73. К-ВА Т.П .. 59 лет, история болезни lg 3011/64.
Носительница палочки брюшного тифа,домохозяйка. 

Находилась в стационаре со 2.ХП- по 18.П-64 г. Брюшным 
тифом не болела.Выявлена в очаге брюшного тифа.жалоб 
нет.

Температура нормальная. В сердце возрастные измене­
ния. А/д - 120/80. В желчи в порциях "В и "С" умерен­
ное количество слизи и лейкоцитов.

Холекультура положительная. Кроме этого, из желчи 
выделен патогенный стафилокк.Посев мочи отрицателен, 
реакция Видаля с "Н" антигеном 1/200, Vi* 1/10.

Кровь: эритроциты 4600000,лейкоциты 5900, 3-6,П-3,
С-60,Л-25,М-6,РОЭ - 6 мм/час. Проба Вельтмана 7 пробир­
ка,сулемовая - 1,9 мл.Проба Квика 3,58г. - 98 /*.

74. Л-СКАЯ В.Н .. 50 лет.история болезни £ 350/55.
Носительница палочки паратифа "В",домохозяйка.На­

ходилась в стационаре с 23.ХП- по 28 .1У-56 г. Перебо­
лела паратифом в 1920 г. Много лет страдает холецисти­
том. Выявлена пои посеве желчи по поводу холецистита.



Жалуется на боли в правом подреберье,боли по всему 
кишечнику,тошноту,иногда рвоту.

Питание понижено.Кожа и слизистые умеренно желтуш­
ной окраски.Температура рениттирующего характера.В 
легких и сердце без особенностей,пульс 80 А/Д 110/80. 
Живот болезненный в правом подреберье.Печень увеличе­
на на 2 см ., край ее и точка проекции желчного пузыря 
болезненны. Общая кислотность 60,свободная 29,связа­
ная 30.

Желчь: в порции "А” много слизи,лейкоцитов 18-20 
в поле зрения. В порции "В” лейкоцитов 40-50,много 
слизи, "С" - лейкоциты покрывают все поле зрения,слизи 
очень много.

Кровь: лейкоциты 3000, Э-6,П-1,С-58,Л-30,М-5,
РОЭ - 5jMM/4ac. Уробилин резко положителен, билирубин
5,12 мг%,реакция прямая,ускоренная.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен. 
Посешкала положительны. Реакция Видаля отрицательна.

75. Л-ЕР А.‘Т .. 48 лет, история болезни Е 340/58.
Носительница палочки брюшного тифа, няня детских 

яслей.Находилась в стационаре с з.Ш- по 5 .1У-58г.Ти­
фом не болела. Выявлена при профилактическом осмотре, 
как работница детского учреждения.

Жалуется на боли в правом подреберье.
Температура субфебрильная.Органы грудной полости 

без особенностей.Печень не увеличена. Точка желчного 
пузыря болезненна.Общая кислотность 28,свободная 14, 
связаная 9. Желчь: во всех порциях лейкоциты единичные, 
слизи немного,найдены яйца сибирской двуустки.

Х о лекультур а  поло^ш тельна. Посев кала  положителен, 
реакция Видаля о трицательна, Vi - агглю тинация не 
с тавилась.

Крои,: лейкоциты 3759, Э-8,П-0,С-50,Л-39,М-3,
РОЭ - 3 мм/час. функции печени не исследовались.

76. Л-НА К .Е . . 33 года, история болезни В 698/59.
Носительница палочки брюшного тифв,рабочая.Нахо- 

дилась в стационаре с 12-У1 — по 29.У1-59Г. Переболела 
бршным тифом в 1946г. Выявлена при профилактическом 
осмотре в связи с беременностыо.жалуется на боли в 
животе.

Температура субфебрильная. В легких и сердце измене­
ний нет.Печень не увеличена.Общая кислотность 10,сво­
бодная 0 ,связаная - 0.

Желчь: в порции "А" и "в  патологии не шявлено.
Холекультура положительна.Посевы кала положительны. 

Реакция Видаля с "Н" антигеном 1/400, "О" -отрицательна, 
N/Y- 1/40.Кровь: лейкоциты 4300, Э-0,П-4,С-57,Л-38,М-1,

РОЭ - 6 мм/час. Функции печени не исследовались.



Носительница палочки бршного ти[а,домохозяйка. 
Находилась в стационаре с 23/1- по 23/ТГ-бОг. Брюш­
ным TwfoM переболела в 1959г. Выявлена кишечным ка­
бинетом, как переболевшая брюшным тифом.

Жалуется на боли в животе,иногда послабление 
стула.резко понижено питание.

Температура суб?ебрильная.В легких и сердце па­
тологии не'ЕЫЯЕлено, А/Д- 110/80. Болезненность по 
ходу кишечника.Не зондировалась.

Посев кала положителен.Посев мочи отрицателен. 
Ре^.цш^Видаля с "Н" антигеном 1/1500, "0 -1/400,

Кровь: лейкоциты 3900, Э-1, П-3, С-55, Л-38,
М-3, РОЭ - 5 мм/час. .

Общий белок 5,10 г>. Сахар крови натощак 98мг $. 
Гипергликемический и постгликемичес.<ий коэ'фициен- 
ты после нагрузки галактозой 2,55 и 2,0. Количество 
выделенной галактозы в течение четырех часов 2,8г.

78. Ы-ВА С.М. .50 лет,история болезнл 11 608/58.
Носительница палочки паратифа "В",повар.Нахо­

дилась в стационаре с 13-1У по 30/1У-58Г. Переболела 
паратифом "В ” в 1955г. Выявлена кишечным кабинетом, 
как переболевшая паратифом.

Жалуется на слабость,боли в правом подреберье, 
кишечнике,боли в области сердца.

Температура нормальная.Сеодце- явления кардиоск­
лероза. В легких без особенностей. Печеньне увеличена. 
Край болезненный.

Желчь: в порции "А" и "Г " лейкоциты единичные.
Холекультура положительна.Посев кала положите- 

ле^.Реакция Видаля с "Н антигеном 1/100, с "В"-
Кровь: лейкоциты 4900, Э-1, П-3, С-57, Л-25,

?/-3, РОЭ- 4 мм/час.
<Гункщщ печени не исследовались.

79. М-ВА Е П . .54 года.история болезни IE 1521/59.
Носительница палочки брэшного тифа, уборщица шко­

лы. ТигТ о -паратифозным заболеванием не болела.Вывялена 
при обследовании оаоотников детских учреждений.

Колоо нет. Температура нормальная.Б легких и 
сердце патологии не выявлено. А/Д- 125/85. Печень 
не увеличена.Общая кислотность 2о. свободная и свя- 
заная 0. Желчь: в порции "А" и "В большое количест­
во лейкоцитов,слизи и эпителия.В порции "С лейкоци­
ты единичные.

Х о лекультур а  полож ительна.Уринокул ьтура положи­
тел ьн а . Гю сеЕЫ  кала положительны .Реа ция Видаля с "Н" 
антигеном 1/100, "0"-l/200, V<- 1/20.

Кровь: лейкоциты 5700, Э-2, П-8, С-57,Л-28лМ-5, 
РОЭ- 5 мм/час. Количество сахара натощак 100 мг/».



Гипергликемический коэффициент после нагрузки 
глюкозой 2,36, постгликемическим- 1,64. Снижение 
сахара крови после инъекции инсулина на 9%, пост- 
глмкемический коэффициент- 1,17.

80. М-ВА И .И ..50 лет.история болезни % 1323/59.
Бактерионоеительница палочки брюшного тифа, 

домохозяйка. Находилось в стационаре со 2/Х по 
2Д1-59Г. Брюшным тифом болела в 1924г. Выявлена 
е очаге дизентерии. Болеет холециститом много 
лет.В 1951г. перенесла в связи с этим холецист­
эктомию.

Жалуется на боли в правом подреберье,иногда 
жидкий стул,боли в области кишечника.

Б сеодце без особенностей.А/Д- 130/80. Е 
легких патологии не выявлено.Температура нормаль­
ная.

Печеньна 2 см.увеличена,болезненна.Общая 
кислотность 4-8,свободная и связаная 0. Желчь:в 
пооции "С"- слизь и умеренное количество лейкоци­
тов.

Холекультура положительна,уриыокультуоа отри­
цательна. Копроку ль туза положительна.Реакция Вида­
ля с "Н " антигеном i/400,"0"- 1/100, Vt-l/20.

Кровь: лей&оциты 7950, Э-4, П-2, С-50, Л-39, 
М-5, РОЭ- 13 мм/час. Уробилин слабо положителен. 
Билирубин- 0,64 мг%,реакция непрямая.

Сахар крови натощак 88 мг%, гипергликемиче­
ский и постгликемический коэффициенты после глю­
козы 1,92 и 1,12, гипергликемический коэффициент 
после нагрузки адреналином- 1,38.

Общий белок 8,28 мг%. Франции в относитель­
ных показателях: A-5&,797*, ^-3,92%, ^г-5,39% ,„ ,

Р>-9,48%, t  -24,42%. Е абсолютных - А-4вЯ0г%.^ 
-0,32г%, ^-0 ,44г% , > -0,79г%. jf-2,02r%. А/Г 
и А/у Г коэффициенты 1,31 и 2,32. Проба Вельтма­
на 9 пробирка,сулемовая- 1,46 мл.

Проба Квика 1,9 - 51,3%. Протромбиновый ин­
декс 78%.

Проба Квика- 3,06- 82,7%. Протромбиновый ин­
декс 84%.

81. М-КОВ П .Н ..ЗЗ года.история болезни Е 573/61.
Носитель палочки бошного тифа.Находился в 

отделении с Р.0/Ш по 6/1У-61 .Рабочий. Тифом не бо­
лел. Ег.явлен в очаге дизентерии.$алоб нет.

Температура нореальная.В легких и сердце из­
менений нет. А/Д - 120/80. Печень не увеличена. 
Общая кииотность 60,свободная 46, связаная 11.



Желчь: в порциях "А" и "В " большое количест­
во лейкоцитов и слизи.?еа; ния Еидаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты 5750, 0-2, П-3, С-57,Л-25, 
М-3, РОЭ- 3 мы/час.

Холекультура положительна.Посев мочи отрица- 
телен.Посев кала положителен.

Протромбиновый индекс 81 %
Фракции печени не исследовались.

82. М-ВА Т.И .<50 лет.история болезни № 1920/62.
Носительница па лочки брюшного тифе домохозяй­

ка. Находилась в стационаре с 4АШ по 25Аш-б2г. 
Тифо-паратифоэными заболеваниями не болела. Выяв- 
лена в очаге бршного тифа.

Жалуется на боли в эпигастральной области.
Температура нормальная.Не зондировалась.По 

органам патологии не выявлено.
Копрокультура положительна. Реакция Видаля с 

"Н” и "0Ь антигеном 1/230, Yt-1/40.
Кровь: эритроциты 3410000, лейкоциты 5200,

Э-6, П-2, С-55, Л-20, М-5, РОЭ- 18 мм/час.
Фракции печени не исследовались.

83. М-КО Ф .т ..55 лет,история болезни № 1559/51.
Носитель палочки боюшного ти^а.ма^шр.Находил­

ся в стационаре с 15/ХЙ по 31/ХП-51Г. Выявлен как 
работник пищевого учреждения,после чего сменил спе­
циальность. Переболел бршным тифом в 1919г.

Жалоб не предъявляет. Темпе оатура нормальная. 
Сердце- атеросклеротический кардиосклероз с явлени­
ями орадиаоитмии. А/Д- 1.20/80.‘Легкие без особен­
ностей.Кивот болезненный. Печень не увеличена.Не 
зондировался.

Кровь: эритроциты- 5100000, лейкоциты 5450, 
Э-0,П-2, С-54, Л-38, М-5, РОЭ- 5 мм/час.

Реакция Видаля *РГ - 1 / 2 0 0 ,  V ' - 1 / 2 0 0 ,  -l/40.
Моча без особенностей. Уринокультура отрица­

тельна. Копрокультура положительна.
функциональное исследование печени не проводи­

лось.
84. М-ВА Т. И. .50 лет,история болезни ЕР 1920/52.

Носительница палочки бршного тифа, домохозяйка. 
Находилась в стационаре с 4/УШ по 25/УШ-Т952Г.Брш­
ным TiTifoM не болела.выявлена в очаге брюшного тифа.

Жалуется на боли в эпигастральной области.
Температура нормальная. А/Д- 110/80. Не зонди­

ровалась.Посевы кала положительны.Посевы мочи отри­
цательны. Реа ция Е:.даля с "Н" антигеном 1/200, w0h- 
1/100, Y(— 1/40.

Кровь: эритроциты 3410000, лейкоциты 5210,9-5, 
П-2, С-65, Л-20, М-5, РОЭ- 18 мм/час.

функции печени не исследовались.



85. М-ЕА Е.А ..54  года,история болезн ЕЕ 1556/62.
Носительница палочки бршного тифа гдомохо­

зяйка. Находилась в стационаое с 15/ХП по 16/1- 
1952г. Пеоеболела брюшным ти^ом в 1929г. Выявле­
на в очяге брюшного тифа.

Жалуется на боли в эпигастральной области по 
ходу кишечника,изжогу,отрыжку,снижение аппетита.

Темпеоатура нормальная.Питание пониженное. 
Д/Д- 110/60. Зп иг а с тра ль на я область и край п че- 
ни болезненны.

В желчи элементов воспаления не обна эужено.
Холекультура положительна.Посев мочи отрица­

телен. Посев кала положителен, реакция Видаля с 
"О" антигеном 1/200. Уробилин положителен.Билиру­
бин 1,28 мг/».

Сахар крови натощак 86 мг%. Гипергликеми­
ческий коэффициент после нагрузки глюкозой 1,58, 
постгликемичес ий- 1,36,галактозурия 3,0 в тече­
ние 3-х часов.Гипергликемический коэффициент пос­
ле нагрузки адреналином 1.46. Снижение сахара пос­
ле введения инсулина на ад».

Общий белок сыворотки крови 8,08г%. Проба 
Вельтмана 5 пробирка, суле.\:оЕая 1,46 мл.

Проба Квика 2,3т - 62,1$. Протромбиновый ин­
декс 78/о. После лечения проба Квика- 2,9 г-78,3$. 
Протромбиновый индекс 88,0%.

86. i-i-BA И .Е.,44 года.история болезни 1” 1213/62.
Носительница палочки бршного тифа.Работает 

кассиром в бане.Поступила 17Д-выписалась 15/У.1- 
1962г. Выявлена в очаге дизентерии.Тифом болела 
в 1943г.

Жалуется на боли в эпигастральной области,в 
правом подреберье и области серДца.

Питание по ниже но. Темпера тура периодичесь-и 
суб^ебрильная.Легкие без особенностей. Со сторош 
органов кровообращения патологии не выяваено.А/Д- 
120/80. ЭКГ-без отклонений от нормы.Печень болез­
ненна, точка проекции желчного пузыря болезненна. 
Пои одномоментном и фракционном исследовании же­
лудочного содержимого общая кислотность в пределах 
6-8, свободная и связаная 0. Желчь: в порции WB" 
лейкоцитов 15— , ел зи много, е порции "С"- лей­
коцитов 10-15,слизи много.

Хоиекультура положительна,посевы мочи отрица­
тельны,кала- положительны.

Кровь: эритроциты- 4880000, лейкошты-4600, 
Э-2, П-0, С-4о, Л-50, М-2, РОЭ- 18 мгл/час. Реак­
ция Видаля с "Н" антигеном отрицательна,с ’0 - 
1/100, '/i* —1/10. Моча без особенностей.

Уробилин слабо положителен. Билирубин крови 
0,32 мг/5, реакция непрямая. .

Сахар крови натощак 105 мг%. Гипергликеми­
ческий коэффициент после нагрузки глюкозой 1,97, 
постгликемический- 1,50. Сахар мочи отрицателен.

Общий белок сыворотки крови 8,80 V %  Фракции 
в относительных показателях: А- 62,75%, «</-3,16%,



‘■ч,-7,& % * >-9,88^, t  -16,40/2, в абсолютных циф­
рах: А—5,53, <5t'-0.28, ^ ‘*0|о9, “0i87, з -1»44.
А/Т и A/î  Г коз ' ] т/цкенты 1,68 и 3,6. Проба Вельт­
мана 6-? пробирка, сулемовая- ,1,8- 1,86.

Проба Кгика- 2,32 г -62,2/». Протромбиновый ин­
декс- 96/'. После лечения: общий белок 7,9бг/з.

йракции в относительных показателях: А-63,737', 
-4,05^, *i-tO,28%. « -15,Г4/’. В абсолютных лиф-

t A-5,Q> r-W z-O .^ r >, «'1-0,бЗг^, > -0,82гС 
гг п Л !  . а/г  и 1 7 /Г** козфрциенэза 1,75 и 4,,1.

бя кт-.икя 5LQЯ —7ft%* !'пптпомбинопнй иттпекс m n .j.

pax
Проба *&ьика 2 9̂3-78/Г. Протромбиновый индекс 100&

87. М-ВА В .С ..52 года,история болезни if 627/63.
Бактерионосительница палочки брюшного тифа, 

домохозяйке. Находилась в стационаре с 19/Ш по 
1/1У-63Г. Переболела брюшным тифом в 1920г. С 
1933г. страдает холециститом,в связи с чем выявлена 
в 1957г. при посеве желчи.

Жалуется на боли в правом подреберье и эпи­
гастральной области.В легких и сердце оез изменений, 
А/Д- 130/80. Печень не увеличена.При дуоденальном 
зондировании в порциях В" и "С" большое количество 
лейкоцитов и слизи.

Холекультура положительна.Посевы кала положи­
тельны. Посевы мочи отрицательны.реакция Видаля от­
рицательна с "Ня и ”0 антигенами, Vi-l/20.

К ровь: лейкоциты- 7000, Э—10, П-3, С-41,Л-37, 
М-9, Р0£- 7 мм/час.

Уробилин положителен. Билирубин 0,32 мг/5,
Сахар крови натощак 88 мг%.
Общий белок 7.07Г/5. Тракгми в относительных 

показателях; А-55,80>, <*i-3,54/*, ^-6,847», J* -9*70>, 
t  -24,14/> Е абсолютных показателях: А-4,02гй,

<*L -0,25 Г>, с><2 - 0 .70г , J> -0,40 Г$>, -1,70г%.
А/Г и А / / Г  коэТ ИЦ енты 1,33 и 2,3.

Проба Кеикэ £,Ю г. Протромбиновый индекс-83%.
После лечения количество элементов,воспаление 

в желчи уменьшлось.
Холекультура и коцрокультура, отрицательны.
Общий о ело к 7.96Г/3. А/Г и А/т*Т коэффициенты 

1,61 и 3,8. Проба Квика ■ г58г. Протромбиновый ин­
декс 94>. Колко-день 23.

88. М-НА Ё.А.,4-3 ;ет.исуоэш болезни .’Т1 522/54.
Носительница палочки паратифа "В",няня дома 

ре енка. Находилась в стационаре с 19/Ш по 13/1У- 
1964г. Тифо-иа за тифозным заболеванием не болела. Вы­
явлена При профилактическом осмотре как работник 
детского" уч оездекия.Далоб нет.

Температура нормальная.В легких и сердце изме­
нений нет.Печень не увеличена.Общая кислотность 14, 
свободная и связаная 0. В порциях "А” и "В " в желчи 
много слизи и лейкоцитов.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицате­
лен.Посев кала положителен. Реакция Видвля с парати­
фом "В"-  1/tOO.



Кровь: лейкоцитов 5700, Э-5, П-2, С-69, Л-24, 
М-10, РОЭ- 3 мм/чае. Функции печени не исследовались

89. М—НА А. С. ,55 лет,история болезни 1635/62.
Носительница палсчки бршного тиха, пенсионер. 

Находилась в стационаре с 28/ХП по 10Л1-6£Г. Перебо­
лела бршным тиссом в 1921г. Выявлена в стационаре 
во время заболевания дизентерией. С 1946г. страдает 
желчнокаменной болезнью. В 1960г. сделана холецист­
эктомия. Жалуется на боли в животе.правом подреберье.

Темпе оатура субфебрильная. А/Д- 130/100.Печень 
увеличена на 2 см.,болезненна.Стул периодически 
жидкий.В желчи в поошги "С" много слизи и лейкоци­
тов. Об'чая кислотность 56, свободная 4 Г,СЕЯзаная 12.

Холекультура поло-:ите ль на. Посевы мочи отрица- 
тельнт.:. Посевы кала положительны.Реакция ридаля с 
"  и "О" антигенами 1/200, VY -1/?о.

Кроеь: лейкоциты 7150, Э-0, П-4, С-60, Л-27, 
М-9, РОЖ- .27 мм/час. Уообилин положителен,билирубин 
0,6* мг>. Сахар крови на то 0 мг,^ Гиперглике-
мичеекий коэффициент после нагрузки галактозой 1,40, 
постглике.мический- 1,16. Галактозурия 2,5 в тече­
ние 3,5 часов.

Uffllflfffa — ЛЯКТГШЛ Р  ПФМПП ГДФРЛиШ-ГУ

 ̂ V > - - L ‘ # 'Г * f j \s / f окоэффиц е:1ты- 1,33 и 2,3.
Проба Вельтмана Зпробиока,сулемовая 1,86мл.
Проба Квика 2,32- 62*2%. Протромбиновый ин­

декс 7о>. После лечения: обчий бе.лок 7, 9бг*. Фрак­
ции: А-б1.75%. <*1 -4,50/*, Jb -10,511,
S T - l M ,  А-5,.34г^, ^i-0,,22r/a, <**-0,537>, J* - 

0,80г*, -1,34г*. А/Г и A/jT „коэффициенты 1,84
и 4,0. Цроба Квика 2,9 г- 78,3*. Протромбиновый ин­
декс 89$.

90. М-ВА Н.А.,33 года, стория болезни Ш 1519/64.
Носительница салаонеллы паратифа "Р",суд  испол­

ни те ль . Находила сь в стациона е со 2/Х по 20/Х-64Г. 
Выявлена при посеве желчи по поводу холецистита. 
Тифо-парати? очными заболеваниями не болела.Холецис­
титом оолеет два года.

Жалуется на боли в эпигастральной области и 
п оа) о м подоеберье.Темпера тура но рмальная.

Желчь: в порциях "Р ” и "С” много слизи,лейко­
циты покрывают гее поле зрения.

Холекультура положительна.При выписке отрица­
тельна.Посевы мочи и к .ла отрицательны.

Коовь: эритроциты- 4350000,, лейкоциты-3800, 
Э-4, С-53, Л-32, М-9, РОЗ- 3 мм/час. Реа ция Вида­
ля отрицательна.Моча без особенностей.

уробилин положителен. Билирубин 1,28 мг/а, реак­
ция непоямая.Проба Вельтмана 7 пробирка,сулемовая- 
1,86 мл.Проба Квика 3,1 г - 83,8*. Протромбиновый 
индекс 90*.



91. М-ОВ И .П ..29 лет,история болезни 1. 2313/34.
Носитель палочки брошногс> тифа, сварщик.Находил­

ся в стационаре с 18/1Х по 9/3&-64Г. переболел брюш­
ным тифом в 1948г. Еыявлен как контактный в очаге 
брюшного тифа. Жалоб не предъявляет.

Температура иногда субфебрильная. Легкие и серд­
це без особенностей. Л/,;- llO/SO. Печень не увеличена.

Желчь: в порции "Е " лейкоциты 8-12* много слизи, 
"С" лейкоцитов оольиое количество,много слизи.

Холекультура положительна.Посев мочи отрица­
телен. Копрокультура положительна.реакция Еидаля с 
"Н" и ” 3" антигенами 1/200, V i'-l/ro.

Кровь: эритроциты 4550000, лейкоциты 4600, Э-4, 
П-3, С-56, Л- 8, М-8, РОЭ- 3 мм/час. уробилин отрица­
телен,билирубин 0,32 мг%,проба Еельтмана 7 пробирка, 
сулемовая - 1,9 мл. Проба Квика 2,4г.- 64,85».

92. М-ЕР 0.Х..55 лет.история болезни £ 89?/б5»
Носительница палочки брюшного тифа,пенсионер.На­

ходилась в стационаре с 25/Ш по 20ЛУ-65Г. Брюшным 
тифом не болела.Еыявлена в связи с заболеванием брюш­
ным тифом внука.

Жалуется на боли в правом подреберье и боли в об­
ласти сердца.

Температура нормальная.В легких патологии не обне 
ружено.А/Д- 135/90. Печень увеличена на 2 см ., край 
её и точка желчного пузыря болезненны.При -дуоденаль­
ном зондировании в порции "В " много слизи,лейкоциты 
30-40,в порпии "С"- много слизи,лейкоциты до 10 в по­
ле з эения.

Холекультура положительна.Уринокультура отрица­
тельна. Копрокультура положительна-реа.ция Видаля "Н"
1/^00, "о М / 100, <ti - 1/80.

Кро еь: эритроциты 5100000, лейкоциты 5100,9-3, 
П-1, С-50, Л-38, М-8, РОЭ- 21 мм/час. Уробилин поло­
жителен, билирубин 2,55 мг%.

Проба Еельтмана 7 пробирка,сулемовая 1,78мл.
Протромбиновый индекс 89%.

93. Н-ВА А .И .,53 года.история болезни К 1153/63Г.
Носительница палочки паратифа **Еп,няня детского 

сада. Находилась в стациона е с 1/У1 по 22/У1-63Г. 
Переболела паратифом в 1960г. Выявлена при проф.осмот 
ре работников детских учреждений.Жалуется на боли в правом подреберье,боли в обле

Температура но гадальная. А/Д- 130/80. Общая кис­
лотность 38-62. Свободная 26-50, СЕЛзаная 4-10. Б пор 
ции "С" лейкоциты сплошь на слизи.

Холекультура положительна.Посевы мочи отрицатель 
ны,посевы кала положительны.реакция Видаля с антиге­
ном паратифа "В ” - 1/200.

Кровь: эритроциты 4140000, лейкоциты-7б00,Э-2, 
П-1, С-67, Л-Р7,' М-3, РОЭ- 2 мм/час.Уробилин слабо по 
ложителен.Билирубин 0,54 мг%.



Сахар крови натощак - 86 мг/5.Гипергликемический коэф­
фициент после нагрузки галактозой на 60-й минуте 2,84, 
постгликемический на 120 -й миггуте - 2,23, на 150-и 
1,10. Галактозурия 4,0 в течение 4,5 часов. Снижение 
уровня сахара при введении инсулина на 7/\

Общий белок сыворотки крови - 6,98 г/о. Проба Вельт­
мана 8 пробирка,сулемовая 1,9 мл.

. Проба Квика 2,48 г- 67 ЛПротромбиновый индекс 
90 /'•'.После лечения: проба Двика 2,/8 г. - 75,1 /&. 
Протромбиновый индекс 93 Я

94. Н-ВА Л .В ..55 лет, история болезни Ё 1479/64.
Носительница палочки брюшного тифа,домохозяйка. 

Находилась в стационаре с 20.У1- по 25»УП-64г. Перебо­
лела брюшным тифом в 1920 г . Выявлена в связи с забо­
леванием бршнш тифом внука.

Жалуется на боли в кишечнике,вздутие,иногда поно­
сы.

Температура нормальная.В сердце-изменения возраст­
ного характера. А/д 140/90.Печень не увеличена.Не зон­
дировалась. Посев мочи отрицателен.Посев кала положите­
лен. Реакция Видаля с ПН" антигеном 1/200, "О"- 1/100,

Vi - 1/40.
Кровь: эритроциты 32В0000,, лейкоциты 3000, Э—10,

П-1, С-56 ,Л-23 Jtf-7,РОЭ - 25 мм/час.Уробилин .норма. Били­
рубин 0,72 мгт>. Сахар крош натощак 110 мг>. Гипергли- 
кемический и постгликемический коэффициенты после наг­
рузки глюкозой 1,94 и 1,10. Проба Вельтмана 7 пробиша, 
сулемовая 1.86 мл.

. Проба Квика 3,06 г- 85,5 >.Протромблновый индекс 
88 %

95. П-ВА В .И ..48 лет, история болезни 1 90/58.
Бактерионосительница брюшного ти$а,работница пром­

товарного магазина.Находилась в стационаре с 18.1- по
8.П-58 г. Переболела бршным тифом в 1933 г.Выявлена 
в стационаре во время заболевания дизентерией в 1957г. 
Жалуется на боли в животе,периодически жидкий стул, 
снижен аппетит,боли в правом подреберье,боли в области 
сердца.

Температура Субфебрильная. В легких и сердце без 
отклонений от ноомы.Край печени болезненный,точка проекции желчного 
пузыря болеэнемна.Во всех порциях желчи патологии не 
выявлено.

Холекультура положительна.Посев кала положителен. 
Реакция Видаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты 4400,Э-3,П-1,С-бО,Л-33,М-3,
РОЭ -14 мм/час.Общая кислотность желудочного сока -14, 
свободная и связаная соляная кислота - 0.

Функции печени не исследовались.



Носительница палочки паратифа "В",рабочая Ияуо-
парати(?ашТ"В " °в аfo1̂  ?  *®,Х1Ьб- г * Переболелаи ара хшрами ь в 1958 г. Шявлена кишечным кабинетом
ймтт п^2пЕл«евшая*^РазУ после перенесенного заболевания
* м е $ е т ® Й Ж Г аН холе5исшга- Р '930 произведена

» Жалуется на боли в правом подреберье и области 
Т0*Л1ература нормальная, в  легких и сердце из- 

м е н е м  нет. ЭКГ - норма, А/Ц 110/70. Край печени бо­
лезненный. Общая кислотность 5 , свободная и связаная - о .

Желчь: в порции ’'С" лейкоциты Ю -30,слизи много.
Холекультура положительна.посев мочи отрицателен, 

положительны, реакция Видаля с паратифом13 11 оОО •
РОЭ - Т ш / ч а с ^ 01™  4б50, Э-ЬП-г,С-67,Л-28,И-2,

Количество сахара натощак 116 мг% Гипергликеми­
ческий коэффициент после нагрузки глюкозой 2 ,14,пост- 
гликемический - 1,24.Снижение сахара крови после вве­
дения инсулина на 9/5. *

97. П-ВА Jl.f i.. 19 лет.история болезни :: 531/30.
Носительница палочки брюшного тифа,няня детского 

с ада.Поступила 15.1У- ,выписалась 30 .1У-60г. тифом не 
болела.Выявлена при профилактическом осмотре,как работ­
ница детского учревдения.

Жалуется на боли в айвоте, снижение аппетита, взду­
тие кишечника.

Температура нормальная.Легкие и сердце в норме.
А/Д 90/60.живот слегка болезненный в эпигастральной 
области,общая кислотность 32»свободная 20. связаная 9. 
При дуоденальном зондировании во всех порциях лейкоци­
ты единичные,слизь в умеренном количестве, найдены 
яйца сибирской двуустки.

Холекультура положительна,уринокультура и копро­
культура отрицательны.реакция Видаля отрицательна,

УГ — агглютинация 1/20.
Кровь: лейкоциты 8800,Э-6,П-2,С-67,Л-19,М-6,

РОЭ - 4 мм/час.
Функции печени не исследовались.

98. П-КО М .Д..85 лет.история болезни Т 1892/60.
Носительница палочки брюшного тифа.Ассенизатор. 

Находилась в стационаре с 1.ХП- по 23.ХП-60Г. Выявлена 
при оформлении на работу в детское учреждение. Брюшным 
тифом болела в 1957 г . Жалоб не предъявляет.

Температуоа нормальная. В легких и сердив без осо­
бенностей. А/д-1 Ю/вО. Печень fie увеличена.Желчь: без 
патологических изменений.Холекультура положительна.Уринокультура положи- 
те льна. Копрокультура положительна, реакция Видаля с И 
антигеном 1/200, Yr 1/40.



99. П-НА А»Г. ,52 года, и с т о р и я  болезни Е 1749/51.
Носительница палочки паратифа "В” .работница 

хлебокомбината. Находилась в стационаре с 2В.1Х- по 
25-Х-61 г. Тифо-паратифозным заболеванием не болела. 
Выявлена поликлиникой,как переболевшая острым желудоч­
но-кишечным заболеванием. Жалоб не предъявляет.

Со стороны вн' трежих органов отклонений нет. от 
нормы. Температура нормальная. В желчи элементов вос­
паления не найдено. Общая кислотность lf \ свободная 
и связаная 0.

Холекультура положительна.Посев кала положителен. 
Реакция Видаля с антигеном паратифа ПВП 1/900.

Кровь: лейкоциты 3000,Э-8,П-3,С-50,Л-35,М-3,РОЭ - 3 мм/час. .

100. П-ВА У .Е . .53 года, история болезни " 2342/52.
Носительница палочки паратифа "В",работает убор­

щицей в школе -интернате. Находилась в стационаре с 
19. IX- по 11.Х-62 года.Выявлена при профилактическом 
осмотре работников детских учреждений.

Отмечает постоянные боли в животе,временами 
фпшипчп/.nmv.ir п ппптгяггленштилл. Паратифом не болела.

юнном исследовании желудоч­
ного сока общая,свободная и связаная кислотность в 
пределах норш.Желчь: в порциях "А" и "В " лейкоциты 
единичные, слизи много,в порции "С лейкоцитов 30-50 
в поле зрения.

Кровь: эритроциты 4100000,лейкоциты 5150,Э-4,П-3, 
С-52,Л-34,РОЭ - о мм/час.Холекультура поло:штельна,уринокультура положи­
тельна , копрокультура положительна.Реакция ввдаля с ан­
тигеном паратифа ’‘В" - 1/200.

Уробилин слабо положителен. Билирубин крови 1,2В 
мг/', реакция непрямая. а

Количество сахара натощак 100-104 мгАГип< рглике- 
мический коэффициент после нагрузки глюкозой -1,30, 
постгликемический коэффициент -1,20,после нагрузки 
адреналином 1,20 и 0,95.Общий белок сыворотки крови

Проба Квика 76%

»чи. Паратщом не болела. 
>ильная. Легкие и сердце без 
’0. Органы брюшной полости



101.

7*Ц  Фракции в относительных показателях:
А-64,30% I -6.21/J, ^-б.бЗ/о, > -8,17^ г -15,60/5.
В абе°™ я ы х ц ^ р а х : А-4,5^, -0,36, <*л.-0,47, '

Р -0,58, £ - 1.12. A/fi коэффициент - 1,81, А/гГГ коэф­
фициент - 4 ,0 .Проба Вельтмана 7 пробирка,сулемовая-1,74-1 #8 МЛ.
плй. Проба Квика - 2,29г -61,8/5.Протромбиновый индексУл/о.

После лечения: общий белок.7,12 Г/2«фракции в отно-
сите^нш  .показателях:. А-64,ЗОЛ ~ .- 5 .Ж ,  **- б *6 р ,

£ 2Г.~15,69%^ абсолютных цифрах: A-4,58rv,
. i ' A f c *  ^ ^ ° ’47Г/Э’ yi -0,58rv, 1 - I , l2 t v !А/Г и АЛТ коэффициенты 1,81, и 4,0.
.лл Проба Квика 2,3г - 62,0/*.Протромбиновый индекс100/а.

П-ffiK Е .£. ,44 года.история болезни К 1599/62.
Носительница папочки паратшЬа "В” ,рабочая.Находи­

лась в стационаре с 21 .ХП- по 10.1-62г.Переболела па­
ратифами "В 3 года назад.Выявлена в 1959 г .,к а к  пере­
болевшая паратифом. С 1950 г . страдает холецсититом, 
который особенно обострился после перенесенного парати­
фа. В 1961 г. была сделана холецистэктомия.

При поступлении жалуется на боли в правом подре­
берье.

Температура нормальная.Легкие и сердце без особен­
ностей. А/Д 120/80.При пальпации болезненность в правом 
подреберье,край печени болезненный.При одномоментном 
исследовании желудочного сока общая кислотность 6 ,сво­
бодная и связаная - 0 .желчь: порция "А" без патологии, 
порция "С" не получена.

Кровь: эритроцит 4СВ0000,лейкоциты 6000, Э-4.П- ,
С-65,Л-22,М-9,РОЭ-8 мм/час.

Холекультура положительна.Уринокультура положитель- 
налкопоо|^льтура положите льна. Реакция Видаля "Н" 1/100,

Билирубин коови 0,32 мг/2,реакция непрямая.

< -17,38^. В абсолютных цифрах: А-5,40, с*»-0.33, 
55, i^-0,74, *  -1,42. А/Г коэффициент 1,77,

A/Vr коэффициент - 3,8. Проба Вельтмана 5 пробирка,
сулемовая - 1,7 мл. ^ „Паоба Квика - 2,8г -75,6%. Протромбиновый индекс 
89-90/“.
П-ВА Н.И. .32 года.история болезнл £ 1263/62.

Носительница палочки брюшного ти$а.Продавец продук­
тового м а га зи н а .Находилась в стационаре с 23.У- по
14.У1-62Г. Тифо-паратифозным заболеванием не болела. 
Выявлена при профилактическом осмотре, как ’’пищевик" 

Жалоб не предъявляет.
Температура нормальная. В легких и сердце патологии 

нет.А/Ц - 105/70.Печень не увеличена.



в порции "д” лейкоциты единичные в пож
^голею/Ж^пя пп_ ;ейк°ЦИ®ы до 100,много сливи. 

woгг« положительна,посев мочи отрицателен
а ш К???00? Т ! ! / ? о : №аКЦ^  ВИДаЛЯ с

^ Ь1 Л | ИЭ Т г а о ^ ? ° » / е Я К 0 ^  4 8 0 0 ,  э - 4 ,  .

посев__________
генами1/200, Vr -1/20.*

^ ’ллт!^лЛ г ’м “А1 дi^ yo f мм/час.Билирубин 6. 54 "мг55. 
a a ie S -  a2s o d  °™ 0<5ИТельных пока-

У Т ^ / я о 0̂ £ р & ^ А  *  Л в, §
1 54 n ’t   ̂ ПппЛя̂ Потт ^ * е  ̂ И A/sf* КОЭффИЦИвНШ-26 мл Проба Вельтмана 5-6 пробирки, сулемовая 1,8-

!£вика 2 ,76г-72,3/5. Протромбино вый индекс 83$. Количество сахара крови натощак 100 мг$.Рипергли- 
к емический коэффициент на 30-й минуте 1,54,на 50-Ь 
1,50.Постгликемический коэсУфициент на 1&0-& минуте

П.-КИЙ А. Д. ,33 года, история болезни 1Е 279/62.
Носитель палочки паратифа "В",бетонщик.Находился 

в стационаре с 24.1- по 18.П-62 г. Тифо-паратифоэным 
заболеванием не болел.Выявлен кишечным кабинетом,как 
перенесший .дизентерию. *

Жалуется на боли в правом подреберье.
Температура субфебшальная.в легких и сердце без 

особенностей. А/Д—1 39/65. Край печени и эпигастраль­
ная область болезненны.Общая кислотность 16,свободная - 
0 ,связаная -0. Желчь: в порциях "А" и "В" лейкоцитов до 20-30 в п/з, много слизи.

Холекультура положительна.Посев мочи трехкратно 
отрицателен.Посев кала положителен,реакция Видаля с 
паратифом "В” 1/400.

Кровь: эритроциты 4950000,лейкоциты 5200,0-0,П-1, 
С-61,Л-32,М-6,РОЭ - 4 мм/час.Уробилин положителен.Би­
лирубин 2,56 мг/ь.

Общий белок -6,98 г>.Проба Вельтмана 8 пробирка, 
сулемовая - 1,54 мл.

Проба Квика 3,08г-93$. Протромбиновый индекс 80%.
П-СКАЯ M .J..49  лет, история болезни £ 8 8 7 0 / 6 3 .

Носительница палочки брюшного тифа,продавец про­
дуктового магазина.Находилась в стационаре с 27. X I-  
по ЗВ.ХП-бЗг. Брюшным тифом не болела.Выявлена при 
профилактическом осмотре,как работников пищевого уч­
реждения. Страдает более 29 лет холециститом.

Жалуется на боли в правом подреберье с иррадиацией 
в правое плечо и правую лопатку,боли в области сердца.

Температура нормальная.Сердце - границы расширены, 
тоны глухие. А/Д -115/80.В легких без особенностей. 
Печень увеличена на 3 см. ,плотновата.Край печени и 
точка желчного пузыря болезненны.Общая кислотность 
6-22.свободная -0-8,связаная 0-6.

желчь: в порции "В" лейкоцитов 10-15,в порции "С" 
лейкоциты покрывают все поле зрения,много слизи.



ьилируоин 1,26 MP/j,peaiunffl прямая.
K Pm tfupSm /!^  J  ™ мг/^Гипергликемичеекий и постгли- f — ии коэффициент после нагрузки глюкозой 1,52

т е л я э Л ^ ? б!о °^  % 09оГ& $ РакЗ ш  в абсолютных показа- о п Г  п !>»£' -2,36>, v <t-5,43/̂ . ^  -6,90A 5 *15,20/e. в абсолютных: циарах: A-5 .08. ^ ‘ -h ю
1 M коэффициенты-**68. и 3.0. Проба Вельтмана 8 пробирка,сулемовая 1 7Дмп 

Иплт Квика 3.1Г-88.8?. Протромбиновый индекс 93%. * После лечения I общий белок Я .09 г Ф п з к ш ш  в пфнп
Н Ь 2 Ё В Д о в Гу L»Vx_J  ̂ о -17,327°.J3 абсолютных цифрах: A-5t.35r$5. 

. л Е 'г М к У  Ч*-Д»В71< > -0,57??, г  м .з о г К  ’ 
д е к е  100^ коэ14ииивнгш fo и 4,0. Протромбиновый ин-

«
П-ВА Н.В. ,56 лет.история болезни № 2466/6^.

Носительница палочки паратифа "В",уборщица в школе- 
интернате. Находилась в стационаре с 14.Х-П0 31.Х-63Г. 
Выявлена при профилактическом осмотре,как работник 
детского учреждения. Тифо-пара тифозным заболеванием не болела. Жалоб нет.

Температура нормальная.В сердце возрастные измене­
ния. А/Д -140/85. Печень не увеличена.желчь: во всех 
порциях большое количество лейкоцитов и слизи.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен. 
Копрокультура положительна, реакция Видаля с паоатифом 

В 1/400.Кровь : эритроциты 4860000,лейкоциты 7800,
Э-1,П-1, С-5/,Л-32,М-9,РОЭ - 16 мм/час.

уробилин слабо положителен,билирубин 0,32 непрямой. 
Общий белов; -7,67. Фракции в относительных показа­

телях: А-52,82р, ос, -3,87j, */±-7,74,', S> -9,86/4 
yf -25,71, у В абсолютных показателях: А-4,05, <*/-0,30, р^х-0,59, р> -0,76, Y  -1,97, А/Г и А/йТ коэффициенты

1,12 и 2,0. Проба Вельтмана 7 пробирка, сулемовая 1*86mji. 
Проба Квика 3,40 -91,9>. Протромбиновый индекс 89%.
П-ВА А.В. .42 года.история болезни К 1207/63.

Бактерионосительница брюшного тифв,буфетчица столо­
вой. Находилась в стационаре с 9.У1- по 26.У1-63Г.Брюш­
ным тифом не болела.Выявлена при очередном профосмотре. 
Жалуется на боли в правом подреберье,боли в обласаи серд­
ца.

Температура нормальная. А/Д - 120/130.В точке проек­
ции желчного пузыря болезнеяность.Общая кислотность 
30-38, свободная 20-26, связаная 0-8.Во всех порциях жел­
чи много слизи и лейкоцитов.

Холекультура положительна.Посевы мочи отрицательны, 
посевы кала положительны.



107.

П-' K8 S ? : лРР0РТ ? Ы лейкоцит 7500, Э-3,
7гсг‘ А "ттп 9 л~20> РОЭ- 18 ш /чае. реакция Еида-ля с Н" антигеном 1/800»"0*~ 1/200- vr -1/20.

Уробилин положителен.Билирубин 0,64 мг%. 
wno,br^^f,£ КР0ВИ натощак 109 мг/». Гипергликемический 

е ^ 0СлЛ1 Г ^ зки глюкозой 1,91, по с гг лике-  ̂ 1-26- Гипергликемический коэф ициент пос-®®е5®ния адреналина 1,27. Снижение сахара крови 
после введения инсулина на 12/*.

Общий оелок- 8.58г$* Фракции в относительных 
имвмтеда: Д гв О .% Л -  ё .р Г^ -7 .3 5 | , 
о и А/Уг коэффициенты- 1,52 и

1 Л п§ ° г, Вельтмана 7 пробирка,сулемовая 1,9 мл. 
__с; Проба Квика- 2,48г - 57>. Протромбиновый индекс 
85/*. После лечения: проба Квика- 2,8бг -77,3$. Поот- ромбиновый индекс 957*.
П-НА 0.,Д. ,55 лет,история болезни Ш 1791/63.

Носитель палочки брюшного тифа,домохозяйка. 
Поступила 12/УШ по 28ДШ-63Г. Тифом не болела.С 
1957г. страдает холециститом.Еыявлена в сеязи с 
этим при амбулаторном бактериологическом исследо­вании желчи. 14

Жалуется на ноющие боли в правом подреберье, 
тошноту,слабость,боли е облает сердца.

Температура нормальная.Со стороны сердца из­
менений нет.ЛдД-130/80. ЭКГ- без отклонений от 
нормы.Легкие без особенностей.Печень не увеличена. 
Точка проекции желчного пузыря бо ^езненна.При дуо­
денальном зондировании в порции "Е " лейкоциты еди­
ничные, слизи немного.В порции "С" много слизи,лей­
коциты до 20-25 в поле зрения.

Кровь: эритроциты 4520000, лейкопиты 7600, 
Э-4,П-2, С-69, Л-20, М-5, РОЭ- 13 мм/час.Моча без 
особенностей.

Холекультура положительна,уринокультура отри­
цательна.Посев кала отрицателен.реакция Видаля с 
антигенами "Н” и "0"-1/100, Vi-l/^o. .

Уробилин слабо положителен.Билирубин 0,54мг$, 
реакция непрямая.

Сахар крови натощак 90 мг$. Гипергликемиче- 
ский коэффициент после нагрузки глюкозой 1,70,пост­
гликемический- 1,33. Сахар мочи отрицателен.Проба 
Вельтмана 7 пробирка,сулемовая 1,44- 1,74 мл.

Проба Квика 2,9 -78,3$. Протромбиновый ин­
декс 96-100, .
П-FA П.И».56 лет.история болезни № 2В71/64.

Носительница палочки брюшного тифа,домохозяйка. 
Находилась в стационаре с 12Д по 31 /У-64г.Брюш­
ным тифом переболела в 1952г. Выявлена в очаге 
брюшного тиТа.

Жалуется на боли в правом подреберье,боли за 
грудиной,эпигастральной области.

Температура нормальная-В легких и сердце без 
особенностей. А/Д-'140/75. Не зондировалась.



Посев мочи отрицателен.Посевы кала полони- 
Реакг^гя Еицаля с "Н" антигеном 1/400,"0"-

» |ровь: лейкоциты 5500, Э-3, П-2, С-64. Л-34, М-/, РОЭ- 15 мм/час. Уробилин положителен.Билиру- 
оин 0,64 мг/о, реагция непрямая.Проба Вельтмана’ 6 
пробирка,сулемовая- 1,84 мл.

Протромбиновый индекс 95/5.
109. Р-НА З.Н .,27 '1ет.история болезни ™ 551/58.

Хроническая носительница палочки брюшного ти­
фа.Работница столовой. Находилась в стациона ре с 
10/1У по 13/У-58г. Выявлена пои про'осмотре.Ти4ом не болела.

Отмечает умеренные боли в животе с 1957г.
Температура субфебрильная.Легкие и сердце без 

особенностей, А/Д 115/75. Живот слегка болезненный 
по ходу кишечника.Печень не увеличена.Общая кислот­
ность одномоментным методом 12, свободная и связа- 
ная-0. При дуоденальном зондировании в порции "С" 
много слизи,лейкоциты скоплениями.

Кровь: лейкоциты 3600, Э-1,П-4, С-52,Л-40,М-3, 
РОЭ- 3 мм/час.

Холекультура положительна,уринокультура отри­
цательна .Посев кала положителен.Реакция Еидаля с 
"Н" антигеном 1/200, ”0"- отрицательна.Моча без 
особенностей.^нкциональные пробы печени не дела­
лись.

110. Р-ЕА А.Д ..47 лет.история болезни № 152/59.
Носительница палочки брошного тифа.Находилась 

в стационаре с 5/П по 19Д1-59Г. Работает гардероб­
щицей в школе.Выявлена в ноябре 1958г. в с е я з и  с 
заболеванием брюшным тифом в школе нескольких де­
тей. Сама тифом не болела.

При поступлении жаловалась на непостоянные бо­
ли в животе.

Температура но стальная. Со стороны легких и 
сердца без особенностей.А/Д- 110/75- Со стороны ор­
ганов брюшной полости патологии не выявлено.При 
исследовании желудочного сока общая кислотность 
12, свободная и связаная- 0.

Желчь: в пооции "А" слизь с большим количест­
вом лейкоцитов, *'Е" и rfC" лейкоциты единичные,сли­
зи много.

Кровь: лейкоциты 4300, Э-3, П-5, Л-2 , С-65, 
М-5, РОЗ- 3 мм/час.Холекультура положительна,уринокультура поло­
жительна, копрокультура положительна.реакция Видаля 
отрицательна.

Ш .  Р-ЕА P .il«. 19 лет.история болезни £ 602/62.
Носительница палочки брюшного тифа,рабочая.На­

ходилась в стационаре с б/ш по 22/Ш-62Г. Брюшным 
THjoM не болела.Выявлена во время заболевания дизен 
терией в 1961 году.



Жалуется на боли в эпигастральной области- 
правом подреоерье, тошноту, иногда жидкий стул.

хемпература нормальная. Край печени и точка проекции желчного пузыря болезненны.
Общая кислотность 4-8, свободная и связаная- 

и» °  порции Е много слизи и лейкоцитов.Найдены 
яйца сиоирской ДЕуустки, Посев желчи положителен.

отРиЦа®елен. Копрокультура положительна. 
Реш{ция^Ридаля с ’Н антигеном 1/ 460, "0”- 1/ 100,
« «л Кровь: эритроциты 4500000, лейкоциты 4000, 
Э-10, ii-. , С-о2 , Л-22, М-4 , РОЭ- 3 мм/час.Уроби­
лин положителен, билирубин- 0,54 мг>.

Сахар натощак 120 мг$. Гипергликемический 
коэффициент после пагоузки глюкозой- 1,58,постгли- 
кемический- 1, 00. Гипергликемический коэМициент 
после введения адреналина 1,47.

Общий белок :? 85г'/'. фракции в относительных 
показателях: А-60,36%, «Л-4 ,34%, ы^-7.757», Р - 
10,05..', -17,50/j. Л/Т и А/V Г ко эф; ицменты 1.52
и 3,4* Пооба Пельтмана 5 пробирка,сулемовая 1,8мл.

Проба Квика 2,2 г - 59,4/4
Протромбиновый индекс- 83$.
После лечение: общий белок 8 , 44гу?. Фракции: 

А-63,53%, ^,-4,03;», TfL
В абсолютных ЦИ;pax: Л-с , 3 5 r .-О,ЗЗГ7».<^г0 

J3*-0,78т,;, гГ-1,34г$. А/Г и А/У Г коэсдагциензы 
1,74 и 4,0. Проба Квика 3,0 г - 81,0,-'.

Протроибиновый индекс- 96/5.

112. Р-ЕЛ А .’у!, ,50 лет,история болезш. 1843/63.
Носительница палочки паратифа ”Е.п,домохозяйка. 

Наводила с ь в стационаре с 17ДШ по 4/Х-53г. Тихо­
на ра тифозными заболеваниями не болела.В течение де­
сяти лет болеет холециститом.Выявлена при иссле­
довании желчи.

Жалуется на боли в правом подреберье,эпигаст­
ральной области и боли в области сердца.

fei пература субфебрильная.Печень увеличена на 
3 см.Края её и точка проекции лселчного пузыря бо­
лезненны.

При исследовании желчи элементов воспаления 
не найдено.Общая кистогность 50-84, свободная 32- 
70, связаная- 5*-12»Холекультура положительна.Посевы мочи и посе­
вы кала отрицагельны.реакция Видаля отрицательна.

Ктэовь: эритроциты 4350000, лейкодиты 8700, 
Э-1.П-5, С-63, Л-25, М-6 , РОЭ- 15 мм/час. Уроби­
лин норма. Билирубин 0.64 мг/>. Проба Вельтмана 8 
пробирка,сулемоЕая- 1,78 мл.

Пооба Квика 3,0-81%. Протромбиновый индекс 
95%  L

113. Р-ОВ С./. .25 лет.история болезни IE 99l/63j_
Бактерионоситель брюшного тифа,рабочий.Нахо­

дился е стационаое с 9/У по 29/У-53г. Переболел 
брюшным типом 2 года назад.Выявлен при обследова-



нии в стационаре перед снятием с учета.жалоб не предъявляет.
/5° 2В Д ьная*По органам патологии не отмечается. д/Д 120/70. Не зондировалась. 

топй„лопоокультура положительна.Посев мочи отрица­телен. реа ция Еццаля с "Н антигеном 1/100, отрицательна. *
о о пК£0Ел; ™ Ри'£Р2?М!Ш 3980000. лейкоциты 8600, Э-2,П-£, С-60, Л-31, М-5, Р0Э-!4 мм/час. Уроби! 
лин резко положителен,билирубин 2,56 мг%, реа ция прямая.

Сахар крови натощак 120 мг%. Гипергликеыиче- 
ский и постгликемический коэффициенты после на­
грузки глюкозой 1,72 и 1 ,2 4 .'Снижение сахара пос- 
ле введения инсулина на 2В%. Гипергликемический 
коэффициент после нагрузки адреналином 2,10.

Оощий белок сыворотки крови 8 ,23г^. фракции 
в Процентах: Ы 4 ,0 7 7 > ,.*,-3 ,Кл , ^ Ч > ,в й С ?  - 
9*125®* X -17,07^. £ абсолютных ци]рах: А-5,2Вг L 
oj,-0 , Э1гй. =ч-о,4«1>, р -0,гег;Г;‘ г -1,4Йг5.

А/Г и А/ i  Г- коэффициенты 1,78 и 3,7. Проба 
Вельтмана 8 пробирка, сулемовая-1,46 мл.
ИНдек<?8§1 Квика 2 ,Зг -62,10%. Протромбиновый

Пасле лечения: общий белок 9,07г%, Фракции:
А-ВД§Г%. °Ч-0,27г>. о<^-о,57г%, я  -0,83%, 2Г- 
1,22г>. А/Г и А/ r  Г- коэффициенты- 2,00 и 4,8.

Проба Квика 2,32Р-52,7%.

Р-НА S .H .,55 лет.история болезни Ц 718/63.
Носительница палочки брюшного тифа ,уборщица 

в общежитии.Находилась в стационаре с 1/1У по 
25/1У-63г. Пеоеболела брюшным тигЬм в 1963 году. 
Выявлена в 1957г. во время заболевания дизентери­
ей в одном из ил'Текционных стационаров города.Пос­
ле этого много раз лечилась и обследовалась амбу­
латорно и стадиона оно.

В течение нескольких лет отмечает боли в эпи- 
гаст зальной области,кишечнике,слабость,жидкий стул

Пониженного питания.Температура периодически 
субфебрильная.Со стороны легких и сердца отклоне­
ний от‘ нормы не обназужено.а/Д- 120/у0. При паль­
пации брюшной полости болезненность в эпигатраль- 
ной области и по хо^у кишечника.Печень не увели­
чена, но край зё болезненный. При фракционном обс­
ледовании очень мало желудочного содезжимого,об­
щая кислотность в пределах 2-10 е д и н и ц ,свободная 
и скязалая-0. При дуоденальном зондировании в пор­
ции "А ” до 20 лейкоцитов.В порции "В лейкоциты 
единичны,слизи немного.В порции "с п большое коли­
чество лейкоцитов на слизи.

Кровь: эритроциты 4200000, лейкоциты 4700, 
Э-0,П-4, С-59, М-10, РОЭ- 100 мм/час.

Холекультура положительна.Кроме того,ив жел­
чи выделен патогенный стафилококк. Уринокультура 
отрицательна.Копрокультура положительна, реакция



116.

117.

Ви̂ цаля положительна с "н" антигеном 1/100, "0"-
Уробилин положителен,билирубин крови 0, 54мг$. реакция непоямая. * *
Общий белок сыворотки крови 9,43. Альбумины 

в относительных показателях; 55,76$, в абсолютных 
цифрах: 5,35, глобулины в о таоси«ельных^з, 4(3$, 

сС^Ъ.ТЯ/о, -̂ зг.-9* С . , Y  -24.99л» в абсолютных: 
л/б'п *32’ 5х *'"<*•54* *  -0,85, гГ -2,36. А/Г и А / Г -  коэффициенты- 2,2. Проба рельтмана 3-7 поо- 
оирка.сулемовая 1,8- 2,0 мл.

Сахар крови натощак 85-95 мг$. Гипергликеми­
ческий коэф ициент после нагрузки глюкозой 1,37, 
постгликемичес ий- 1,12,после нагрузки адреналином  ̂
1 ,‘TD и 0,90. Снижение уровня сахара после инсули­
новой нагрузки составляет ?8$.

Количество бензойно-кислого натрия, выделенно­
го после нагрузки- 2,4г -54,0$. Протромбиновый ин­
декс 73-75$.

После лечения: общий белок 9,35г$. Фракции 
в относительных показателях: А-65,35$, <*/-2,84$, 
ы <ь-6, . р  - ,83/о, /  -15,35$. Б абсолютных ,,

ци J оах: А-б, 1 1г , <*,-0,27г$, <*д.-0,62г$ , jb -0,92г$, 
S' -1*43г>. А/Т и А /ГГ- коэффициенты 1,89 и 4,2. 

Проба Квика- 2,96 - 80/->. Протромбиновый индекс- 
90/*.
Р-ВА Н. .,42  г ода «история болезни lg 1Q79/G4.

Носительница палочки брюшного тифа,проводница. 
Находилась в стационаре со 2/У1 по 25Al-o4r. Вы­
явлена при плановом обследовании как пищевик4. 
Переболела брюшным тис]ом в 1929г. Жалоб нет.

По органам патологии не выявлено.Желчь не ис­
следовалась. Посев мочи отрицателен.Посев кала поле 
жителен.реакция Видаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты 3400, РОЭ- 11 мм/час.
Функции печени не исследовались.

ЕУ-П М. К. .31 год.история болезни % 1/52/64.
Бактерионосительница бранного тиХа,работница 

столовой.Находилась в стационаре с 17/УП по 31АП- 
1954г. Тифо-паратифозными заболеваниями не болела. 
Выявлена при плановом профилактическом осмотре как 
"пищевик".

Жалоб не предъявляет.
Объективных изменений нет.Печень не увеличена. 

В желчи в пооиии "С" лейкоциты скоплениями на сливе
Холекультуоэ положительна,уринокультура отри­

цательна. Посев кала положителен.ъеа ция Рида ля с 
"Н" и "О" антигенами i/100.Vi-1/St).

Кровь: эоитооииты 4500000, лейкоциты 5600,
Э-5,П-2, С-63; Л-24, М-6. ?0Э- 3 мм/час,уробилин 
отрицателен, билирубин 0,64 мг/«.

Проба Вельтмана 7 пробирка,сулемовая 1,9 мл.



119.

120.

Носительница палочки брюшного тира,маляр.Нахо­
дилась в стационаре с 24/УП по 1^/УШ-58г. Выявлена
пои обследовании е связи  с беременностью.Брюшным 
тй:̂ ом не оолела.

Жалоб не предъявляет.
Температура субфебрильная.По органам грудной 

клетки без особенностеи.Печень не увеличена.Общая 
кислотность 12,свободная 0 ,связаная 0. При дуоде­
нальном зондировании в порции "Л" и "В" лейкоцитов 
единичные,слизь,яйца сибирской двуустки.

Холекультура положительна.реация Еидаля с "О" 
антигеном 1/200, " Vi " агглютинация не ставилась. 
Копрокультура положительна.

Общий белок сыворотки коови 7,36г>. фракции: 
в относительных показателях: А-62,60/з, oi, -4»34$# 

-9.28/i, у  - И ,58/»» в абсолютных по­
казателя: : - . *,<*.-0,31, ©^-0,52, Я  -0»б9, у  -
1,22, А/Г и A /tfr ш : лепты 1,67 и 3,/?•
С-ВА М.Е.,50 лет.история болезн № 185/59.

Носительница палочки брюшного тифа.домохозяйка, 
Находилась в стационаре с 10/TI по °8/п-59г. Брюш­
ным тифом не бо'Шла.Выявлена в дизентерийном очаге 
в семье.Жалуется на боли в животе,в правом подреберье. 

Темпеоатура ноомальная.В легких и сердце оез 
особенностей.А/Д 1£5/V5. Болезненность в правом 
подреберье, точке проекции желчного пузыря.оощая 
кислотность 60, свободная 28,СЕЯзаная °7 . Зондиоо-

Копоо^ультуоа положительна.реэкштя Ридаля с 
"И" "О" янтигенаш 1/300. / V c _ f T 2 0 -Кровь: лейкоциты 4900, Э-7, П-2, С-37, М-8,

Количество сахара крови натощак V 
гликемпческий коз :^ицлент на 30 минуте 1 
гликемический коэффициент на 120 минуте 1, 15*на 
150 минуте- 1,10.
С-НА М.В. .65 лет.история болезни 595/60»

Носительница палочки брюшного т^а.домохозяй- 
ка Намолилась е стационаре с 3/У по ,3В/./-60г. IX^оы 
SlpeloSeSa в 19^)г. EHHBWa во время заболевания
энтероколитом в 1.957г то1в преВом подреберье.

Температура субфебрильная.В легких и сердце 
изменений нет. А/Д W s 6 .  Печень не Увеличена.

йелчй: в порции л лейкоцитов 12-18 в поле 
зрения,е поршш * Г  и "С" лейкоциты единичные,сли-
оИ н е ujjipypa положительнэ.Посев мочи положи— 
телен.Посев кала отрицателен.реация Видаля отри­
цательно, " V i* -  1/*®*



» „  ££ЯЕЬЛ ле^к°ЦИШ 6000, Э-1,И-3, С-46, Л-48, М-2, РОЭ- 7 мм/час.
Сахар крови натощак 130 мг$. Гипергликемиче- 

ский коэффициент и постгликемический после нагрузки 
галактозой 1,92 и 1,35.,

Общий белок 5,49г%. Пооба Еельтмана 9 пробир­
ка, сулемовая 1,26.

121. С-РА А .И .,40 лет.история болезни 814/6?»

Носительница палочки брюшного тийа,повар.Нахо­
дилась е стациона эе с 31/Ш по l rvV-62r. Ти^о-пара- 
тифозным заболеванием не болела .Выявлена при профи­
лактическом осмотре как "пищевик".

Жалуется на боли в правом подреберье и левой 
половине гоудной клетки.Боли иррадируют в правое 
плечо и лопатку.

Температура нормальная.В легких и сетдце пато­
логии не выявлено. А/Д 125/55. Точка проекции желч­
ного пузыря болезненны. Общая кислотность 6-28,сво­
бодная 0-5, сея ,аная 0—14.

Желчь: в порции "А" лейкоциты 8-10 в поле зре­
н и я . В порции "Б"- 20-30,е  порции "С" лейкоцитоЕ 
большое количество,слизи много.

Холекультура положительна.Посев мочи отрица­
телен. ПосеЕ кала положителен. Реакция Еидаля с Н 
антигеном 1/100, "О’М/гОО. " Vi ” - отрицательная.

КроЕь: эритрощш 4170000, лейкоциты 5700,3-3, 
П-2, С-42,Л-45, М-7, РОЭ- 3 мм/час. Уробилин поло­
жителен. Билирубин 0,54 мг>.

Сахар крови натощак 86 мг,-. Гипергликемический 
и постгликемический коэффициенты после нагрузки 
глюкозой 1,59 и 1,05,после нагрузки адренали гом- 
1,44 И 1,15. Снижение уровня сахара после инсулина
на 22$. ^Об шй белок 7,42г/&. фракции- относительные но-
казагели: А-59,68/6, oi, -4,54/°, °(z-7,73^, J\  -9»55/л, 

v  -18. , абсолютные: А-4,4Р-, о<',-0,33| <*л.-0,58,
ь -0 ,7 l, У -1,37. Л/Г к А/(ГГ — К©эс[ иц. енты- 

1,48 и 3,9. Проба рельтмана 6-7 прооирки,сулемовая-
1,е’пробаМКвика 2,31г -70, 5^. Протромбиновый ин­
декс 90,j. После лечения: обдии оелок 8,4~ > ра^-

; ’■%' коэ .НТЫ- 1,59 и* 3,7.
122. С-НА А .П ..47 лет.история болезни № 458/62.

Носительница палочки паратифа " В " ,уборщица про- 
луктог-ог о * мага з ина. Ти<|о -па оатиф оз пым заоолеванием 
51 б^леГта.Мвлена во время вспышки дизентерии при 
обслбпоЕЗн и по эпид.показаниям в 19o0i •Яйлуется на боли в правом подреберье,кишечнике, 
снижении аппетита,взятие кишечника,жидкии стул,бо­
ли в области сердца.



rtd см. f оолезыенна.По ходу кишечника м я untrŵ

Желчь: во всех порциях патологии не выявлрнп 
положительна* Досе в мочи отдала-* 

раитом " ! "  ?/2ооП0̂ п?2^леы,Реакция Видаля с па-

Уробилин положителен,билирубин о, $4 мг>. * 
к м  и^постглткемический й З Д Й и К Я У В Р "
после ш о улш ! т Ъ У . '^ '  0ни,ение Уровня ° “ ®1» 

Общий белок - 7 ,1 1  г$. фракции в относительных 
показателях: А-61,9б1 **»- 4,75?. Ы о - 7  00% 
hJ ?  ~ С 7f-l6,49$. Р абсолютных: цифрах:
л/г’5 а / р_2а3тД °^ ~ °*49» ^  -0.69, Г  -1,10.»! а иго с гт у̂ л »<  ̂фицие нты - 1,67 и 4,0. Проба Вельт­мана 8 пробижа, сулемовая 1,42.
_от . Пр°7̂ а Квика я ,7 г-72,3 .Протромбиновый ин- деке У0/а*

После лечения: Проба Квика 3,3г- 89,2$.
С-НА JI. М. , 44 года, история болезни 2511/33.

Носительница палочки брюшного тифа,экономист. 
Находилась в стационаре с 18.X- по 5.Х1-63Г.Брюш­
ным тифом переболела в 1945 г. С 1950 года стра­
дает хроническим гастритом и холециститом.выявле­
на при посеве желчи в связи с заболеванием желуд­
ка и печени.

Жалуется на боли в эпигастральной области и 
правом подреберье,боли в области сердца.

Питание понижено.Температура субфебрильная.
В легких изменений нет.Сердце -тоны чистые. а/Д- 
120/70. Живот болезненный в эпигастральной области 
и по ходу тонкого кишечника.Точка желчного пузы-
§я болезненна.Общая кислотнос та» 10-50,свободная 

-32,связаная - 0-12.
Желчь: во всех порциях лейкоциты единичные, 

слизи много.
Холекультура положительна.Посев мочи отрица­

телен, посевы кала пололсительны. Реакция Видаля 
с "н" антигеном 1/800, "О" 1/400, " Vi " -1/40.

Кровь: эритроциты 4820000.,лейкоциты 3450,Э-б, 
П-3, С-60, Л-22,М-9, РОЭ -12 дел/час.Уробилин поло­
жителен, билирубин 0,64 мр/5.

Сахар крови натощак 98 мгЯ Гипергликемический 
и постгликемичест'ий коэффициенты после нагрузки 
глюкозой 1,52 и 1,3В. .

Общий белок 7,53 г%.Фракции-отнооительные 
показатели^: А-64,5Л \-3,Ъ7>, <*л.-7,7%, ^  -8,4$,

-15,3,;. Абсолютные: А-4,93, <*• -0,23, <*^-0,59,



^  и A/sT коэффициента 1,82
Ппп$2 ^ £ 2  £м5£а $лп2й*,иРкв»сУле1»вая 2мл.~ gj р^Р°®а Квика 3,30 -84,5/’.Протромбиновый индекс

С-ВА Ад3.,46 дет «история болезни 1* 922/63.
Носительница палочки паратифа "R" каесип 

пельменной.Находилась в стационаре с 26* 1У- по
п2аЪ^5£*г,??2“ пара!1!ИФ0§ньш заболеванием не болела.f  Р плановом обследовании,как работник пищевого учреждения. Жалуется на боли и1 вздутие кишечника.

Температура субфебрильная. л/Д 130/80.Точка 
алчного пузыря болезненна. В порциях "В " 

и с в желчи большое количество лейкоцитов и сли­зи.
Холекультура положительна.Уринокультура и копро­

культура положительны.Реакция Видаля с антигеном 
паратифа "В " 1/400.

Кровь: эритроциты 5500000,лейкощты -7200,Э-10, 
П-2, С-50,Л-29,М-9,РОЭ - 15 мм/час.Уробилин отрица­телен.

Сахар крови натощак 105 мг/S. Гипергликемический 
коэффициент после нагрузки глюкозой 2,05,постглике- 
мический - 1,72,после нагрузки адренали :ом -1,46 и 
1,23.

Общий белок 7,96>. Фракции в относительных по- . 
казателях : А-59,60%. -3,16%, jS -9,4 3

if  -20,55/. А/Г и А/^Г ],Ч? u Д,2>.

С-ВА Т.К. .22 года, история болезни  ̂ 884/63.
Носительница палочки паратифа ” ВИ.Находилась в 

стационаре с 12.П- по 25.П-63Г. Выявлена при оформле­
нии на работу в ясли. Тифо-паратифозными заболевания­
ми не болела.Жалоб не предъявляет.

Температура субфебрильная. В легких и сердце 
без отклонений от нормы. А/Д 120/75.Печень не уве­
личена. Точка желчного пузыря болезненна, желчь: все 
три порции без патологических изменений.

Холекультура отрицательна.Посев мочи отрицателен. 
Посев кала положителен.Фракции Видаля с паратифом 
"В " - 1/200.КроЕь: эритроциты 4600000,лейкоциты 10200,3-7, 
П-3,С-72,Л-14 ,М-47Р0Э .-в мм/час. Уробилин положите­
лен. Билирубин 0,64 мг% Реакция нецрямая.

Сахар крови натощак 86-95 мг/<>. Гипергликемичес­
кий и постгликемический коэффициенты после нагрузки 
глшоэой 1,62 и 1 ,2 ?,после адреналиновой нагрузки 
1,40 и 1,74.Снижение уровня сахара после введения 
инсулина на 5 %  w

Общий белок - 7*60 р5*»Фракции в относительных  ̂
показателях: А-63,64л <*, -3,81^, <*^-6,46$, js-9,60^



ты
1,64'мл. , . . ___
90/2. Квика 3,1 г-8з,8$.Протромбиновый индекс

После лечения: общий белок 7 55 r%  frnnwr*™ т, 8И1едьшк показателе* & й Р  в

Носительница палочки брюшного тиФа поачка п
.Находилась в стационаре с 3§.#-"по 13.У1-64Г. 
л® брюшным тифом 6 месяцев назад.Выявлена ни-* 

шечным кабинетом.как переболевшая брюшным тифом.
тр пд1=1по ? желудке,вздутие кишечника, 

ивигт! 1 ? Х ^ ^ 4?ильная,ь легких и сердце изме-^  110/70.ЗКивот болезненный в эпигастраль­ное области и по ходу кишечника.Печень увеличена на 
2 см.Точка желчного пузыря болезненна, 
тгт«, П0РЦИИ "В" - единичные лейкоциты, в пор­ции С лейкоциты до 100 в поле зрения,слизи много.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен. 
Посевы кала положительны.реакция Видаля с "Н" антиге­
ном 1/400, "О" 1/ГЮЭ , Vi -1/ю.
л  ̂ Кровь: эритроциты 478.0000,лейкоциты 6800, Э-1,П-4, 
С-57, Л-32, М-о,Р03 - 4 мм/час. Уробилин слабо положи- 
телен. Билирубин 0,48 мгЯ

Проба Вельтмана 8 пробирка, сулемовая 1,8 мл.
. Проба Квика з,3г -90 %  Протромбиновый индекс 

94 А
Т-ШК А.Н. .23 года .история болезни £ 595/59.

Бактерионосительница бршного тифа,рабочая.Находи­
лась в стационаре с 10.У- по 29.У-59Г. Брюшным тифом 
переболела в 1946 г. Выявлена nj® профилактическом ос­
мотре в связи с беременностью, жалоб- не предъявляет.

По органам патологии не вшвлено. желчь - во 
всех порциях элементов воспаления не найдено.Темпера­
тура нормальная.

Холекультура положительна.Посев кала положителен. 
Реакция Видаля с "Н" антигеном 1/400. "О" -1/500,

Vi -1/20,. Кровь: лейкоциты 7200,8-13,П-1, С-27,М-6, 
РОЭ-15 ш /час.Проба Вельтмана 8 пробиж .
Т-ВА В.П. ,38 лет.история болезни 1Р 878/62.

Носительн.ща палочки бршного тифа,рабочая.Находи­
лась е  стационаре с 5.1У- по 29.1У-52Г. Переболела 
брюшным тифом в 1954 г. Выявлена,как переболевшая брюш­
ным тифом.
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Ha в животе,правом подреберье,т о ш н о т у .
НИИ н м  S/n ?1п/?п^?Й«Л̂ оая' В легких и °ер,оде измене- ляп™ п!?\? I  *°/^°*Болезне шость в эпигастральной об- 

« f^ 10 печени и б точке проекции желчного пу­зыря. Общая кислотность 32-50. Свободная 18-32,связаная -
na«» !ejI41’ ' во Бсех порциях желчи большое количество лейкоците в ,слизи.Найдены лямблии.
« л Холекультура положительна,посев мочи отрицателен,
??800,К"0" ^ °* и т е л е н : Реакция Видаля с "Н"А антигеном
г. о ЭРИТР°ЦИ^ 4840000,лейкоциты 8000, Э-4,
П-3,С-68,Л-18 ,М-7.РОЭ -6 мм/час. Уробилин положителен, билирубин 0,32 мг/*, непрямой.

Сахар крови натощак 110 мг;?.Гипергликемический 
и постглике-.отческий коэффициенты нагрузки глюкозой 
1,52 и 1,10.

Общий белок 7,33 г^.Фракции в относительных пока-

1,59 и 3,4-Проба Вельтмана 6-7 пробирки,сулемовая - 
1,82 — 2 ,0м л.

Проба Квика 2,54 г-68,67°. Протромбиновый индекс
После лечения: проба Квика 2,7 г- 72,3$«Протром- 

биновый ин,цекс -90%
T-K0 M.F. ,51 год, история болезни Е ЗВ09/62.

Носительница палочки брюшного тифа,кассир продук­
тового магазина.Находилась е  стационаре с 15.х1-‘ по 
19.X I-62 г. Переболела в 1961 г. заявлена кишечным ка­
бинетом, как переболевшая брюшным тифом.Жалуется на 
периодические боли в области печени.

температура субфебоильная.В легких и сердце 
изменений нет. А/Д 125/90. Печень не увеличена.Точка 
проекции желчного пузыря болезненна.Желчь: в порции 
HA" и "В " лейкоциты единичные, слиэи немного.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен. 
Копрокультура положительна,реакция Видаля с Н анти­
геном 1 /200, "0” - отрицательна, Vi -1/40.

Кровь: эритроциш 3330000.лейкоциты 5000,Э-3,
П-5,С-55,Л-25,М-12,P0Q -15 мм/час. Уробилин положите­
лен, билирубин 0,64 МГ/j,непрямой.

Общий белок 7,96 v% Фракции в абсолютных цифрах 
А-5,00, Ых -0,32, ^ - 0 ,5 9 , ^ -Q,74, *  -1*®- Б от­
носительных показателях: А-62,90/ ,̂ » -4,1 /а,

<*д.-7,43Я ^  -0,32/: r - W ,3 a i .A ^  ИА/} ГК0Э*-
фициенты 1,69 и 3 ,8 . Сулемовая проба 1,58 мл.

Проба Квика 2,5 г - 64,8 %
У-ВА Т.Н .. 42 года, история болезни № 1647/62.

Носительница пвлочки брюшно*) тифа,работает гар­
деробщицей в средней школе.Находилась в стационаре с
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8Лш-по 28/У01-62г. Выявлена при профилактическом ос­
мотре, как работник детского учреждения в 1958г. в но­
ябре. До поступления в клинику обследовалась в кишечном 
кабинете и дважды в с тационаое, всегда с положительными 
результатами.Б прошлом брюшным ти[ом не болела.

Отмечает боли в эпигастральной области,тошноту.
Температура су б,|е бриль мая. Со стороны органов гру 

ной клетки без особенностей.А/Д 130/80. Пальпация 
эпигастральной области болезненна,Печень не увеличена. 
При фракционном исследовании желудочного сока зарегист­
рировано полное отсутствие свободной и связаной кислоть 
Общая кислотность в пределах 2-8 ед.При дуоденальном 
зондировании в порции <'Е’1 лейкоциты единичные, слизи 
немного.В порции "С” лейкоцитов 30-50 в поле зрения, 
слизи много.'

Кровь: эритроциты 5000000,, лейкоциты 6500,Э-3, 
П-3, С-73, Л-18, М-4, РОЭ- 2 мм/час.

Наряду с положительной тифозной холекультурой из 
желчи выделен патогенный стафилококк. Уринокультура 
отрицательна.Копрокультура положительна. Реакция Видаля 
положительна с "Н" антигеном 1/100, "0“ - антигеном 
1/200. ■ Vi 8 - 1/10. л

Уробилин положителен. Билирубин крови 1,28 мг/з, 
реакция непрямая.

Общий белок крови 8,02г%. Проба Вельтмана 6-7 
пробирка,сулемовая 1,65 мл.

Количество выделенного бензойно-кислого натрия 
3,4г. или 91,9%.

Протромбиновый индекс 88>.
<В-НА Т. Г. .12 лет.история болезни № 884/59.

Носительнии.а палочки брюшного тиТа,учащаяся.Нахо­
дилась е стационаое с 30/ХП по 12/1-5у г . Переболела 
8о:ошным тифом в 1956г. Выявлена в стационаре при обслс 
довании по поводу недомогания.балуется на слабость,небольшие боли в правом под-
оеберье.' ^Температура нормальная.В легких и сердце без отк­
лонений от ноомы. Общая кислохность желудочного сока 
34, свободная 5 ,связаная 9. Зйелчь: во Есех порциях 
патологии не выявлено.Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен 
ПосеЕЫ кала положительны. реакция Видаля отрицательна 
п " агглютинация не ставилась.Кровь: лейкоциты 4500
Э-5,П-2, G-5S, Л-35, М-2, РОЭ- 23 мм/час.

функции печени не исследовались.
Ф-НА М.Я..63 года.история болезни £ 94?/б5»__

Носительница палочки бпшного тифа.пенсионер.На­
ходилась в стационаре с 31/Ш по 21/1У-С'5г. Переболела 
брюшным тифом в 1921г. Еыявлена в связи с посевом жел 
чи по поеоду холецистита,которым оолеет около 10 лет.

Жалуется на боли в правом подреберье.
Температура ноокальная,Печень увеличена на 1см., 

край её и точка проекции желчного пузыря оолезненны.
Не мочи отрицательны.Посевы кала положитель­
ны.



v/. Реакция Видаля с "Н" и "О" антигенами 1/.°00, 
«vi»* _ -J/20. Кровь: эритроциты 5280000, лейкоциты
4-300, Э-0, П-2, С-44, Л-44, М-Ю, РОЭ- 15 мм/час. 

Функции печени не исследовались.
133. Х-ВА X. .38 лет,история болезн*. № 229/58.

е общежитии,где трое заболели брюшным тифом.
Жалуется на боли в эпигястоальной области,поавом 

подреберье,неустойчивый стул.
Темпепатура субфебрильная,в легких и сер изме­

нений нет.Болезненность в эпигастральной области.Пе­
чень не увеличена,край болезненный.

Общая кислотность 10,свободная и связаная 0.
Желчь:в порции "С" лейкоциты до 40 в поле зрения, 

слизь.
Холекультура положительна.Посевы кала положитель­

ны, реакция Видаля с "Н" и "О" антигенами 1/200, \f(
-1А 0.Кро еь: лейкоциты 4000, Э-1, П-1, С-41, Л-55,М-2, 
РОЭ- 30 мм/час.Функции печени не исследовались.

134. Х-АЯ М. Л. .37 лет, история болезни £ 37/59.
Носительница палочки паратифа "А",работник столо­

вой. Находилась в стационаре с 4/ХП по 27/ХП-59Г.
Т'хйо-паратифозным заболеванием не болела,Выявлена при 
профилактическом обследовании как "пищевик".

Жалуется на боли в праЕом боку и эпигастральной 
области,боли в области сердца.

Температура субфебрильная.В легких и сердце изме­
нений нет. А/Д 120/80. Печень увеличена на 1,5 см.̂  Край 
её и точка проекции желчного пузыря болезненны.Оощая 
кислотность 20, свобо.дная 4, связаная 3» Не зондировалась 

Посевы кала положительны.реакция Видаля отрица­
тельна." 41 "- не ставилась. # л

Кровь: лейкоциты 6300, Э-2,П-3, С-68, Л-21,1/1-5,
РОЭ- 6‘ мм/час.Функции печени не исследовались.

1 3 5 .  Х-КО В .И .t36 лет.история болезни № 2744/бЗг.
Носительница палочки паратифа "Б",рабочая.Нахо­

дилась в стационаре с 13/Х1 по 29/Х1-63Г. перезолела 
паратином е 1951г. Выявлена в кишечном кабинете как
Пер0бЖа5уе?й на боли в эпигастральной области и пра- 
вом п^ Р д ^ ^ ЬддНИз;ен0,хемпература нормальная.Б легких
и сердце без изменений. А/Д 11 °/ /2* „ЙЙрП̂ Л  ̂ пп ? 0^  та болезненность в эпигастральной °5'?а ? “  ие итонкого кишечника.Печень увеличена на 1 см. Край ие и 
точка проекции яелчного пузыря болезненны.При одно­
моментном обследовании общая кислотность 60, свободная 
18,связаная 26.
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ЗГелчь: ” А"-лейкоциты 8-10 в поле зрения,слизи не­
много.В порции "Б*' лейкоциты 40-50 в поде зрения, сли­
зи много."с"-лейкоциты покрывают до половины поля зре­
ния, слизь.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицате­
лен,посев квла положителен.Реакция В в д а л я  с антигеном 
паратифа НВ” - 1/200. Кровь: эритроциты- 4360000, лей­
коциты 7100, Э-2, П-2, Л-27, М-9, РОЭ- 5 мм/час.Моча 
без особенностей.

Уробилин норма.Билирубин 0,64 мг$.
бахар крови натощак 86 мг>. Гипергликемический 

и постгликемический коэффициенты после нагрузки глю­
козой- 1,53 и 1,27.

Общий белок кпови 7,67гЯ Фракции: относительные

1, л8 и 3,8.Пооба Вельтмана 6 пообирка,сулеуовая-2мл. 
Проба Квйка 3,53г- 95,4/’. Протромбиновый индекс-

93$.
Х-ВА С .,70 лет.история болеани g 1566/64.

Носительница палочки б о-одного тиг! а» домохозяйка. 
Находилась в стационаре с 29 А 1 по 25/уП-54г. Тифом 
не болела.Еыявлена в очаге брюшного тифа.

йадуется на боли е животе,эпигастральной об­
ласти и правом подреберье.

Температура нормальная.А/Д 140/80. Печень уве­
личена на 1 см.; болезненна, точка проекции аселчного 
пузыря болезненна.Не зондировалась.Посевы мочи отрицательны,посевы кала положитель­
ны, реакция Ввдаля с Н" антигеном 1/400, 0 -1/800,
В и—1/40Кровь: эритроциты 4500000, лейкоциты 7800,Э-4, 
П-2, С-72, Л-17, м-5, РОЭ- 30 мм/час. Уробилин поло­
жителен, билирубин 0,54 мг$. Проба Вельтмана 5^пробир- 
ка,сулемовая 1,7 мл. Протромбиновый индекс 85/ «
Ч-ВА Н.Р-|53 годатистория болезни № 574/58.

Носительница палочки бршного ти;а, ioмохозяйка. 
Находилась в с та тжона е̂ с 14 /1У по 29/1У-58Г. №фом 
не б о л е л а .Выявлена кишечным каоинетом как  лереоолев-
шая дьзентСфИ ^  $ош  Е правом измене-

Течператуоа нормальная. Е легких и сеРДпбизмене 
ний н е т . эпигастральная область болезненна.Край пече­
ни'болезненный. Общая кислотность 16-18,свободная и, 
связаная-О. При дуоденальном зондировании в порчии 

лейопиш  до 25-30 в поле зоения, много слизи.В 
порции Я" лейкоцитов 18- 0,много слизи,найдены яйца
сиб!)фСкой двуустки^0Л0ЖИТельна,уринокультура отрица­
тельна, когпокультуоа положительна.Коовь: лейкоциты 4000, Э-9, П-7, С̂ 4 1»иля^# 
м-4 РЬЭ- 4 м м /час. реакция Еидаля с Н И © « Н О Т  
пенями- 1/200 "  V( "-  агглютинация не стави л ась .

Фу н кц и и  печени не исслед овались.



138. Ч-НА Ю.А.,2 года.история болезни If- 1479/61.
Носительница палочки брюшного тиТа.рабочая хлебо­

комбината. Находилась е стационаре с б/хП по 25лХП-61г 
выявлена в кишечном кабинете как переболевшая брюш­
ным тифом,который перенесла в 1958г“.

Жалуется на постоянные боли в правом подреберье.
Температура но шальная. Б легких и сердце без 

особенностей. А/Д 110/60. Печень болезненна,как и 
точке проекции желчного пузыря.

Желчь: в порции "Б" лейкоциш до 25 в поле зре­
ния, слизь.

Холекультура положительна,посев мочи отрицате­
лен. Копрокультура положительна.реакция Еидаля с "о" 
антигеном 1/100," Vi 1/40.

Кровь: эритроциты 3760000, лейкоциты 6400, Э-0, 
П-3, СЧ57, Л-36, М-4. РОЭ- 3 мм/час.

Общ?, белок 7.87 г>.
Проба Квика 2,6г- 70,2$. Протромбиновый индекс

100$.
139. Ш—ЕА А .С .,45 лет.история болезни :ft 554/58.

Носитель палочки брюшноно тифа,рабочая.Находи­
лась в стационаре с 11/1У по 25/1У-58Г. Выявлена при 
обследовании е связи с перенесенным ранее энтроколи- 
том.Брюшным тифом переболела в 1925г.

Жалуется на боли в животе,жидкий стул,тупые бо­
ли в правом подреберье.

Температура субфебрильная.Легкие и сердце в норме 
А/Д 120/70. Живот слегка болезненный по ходу кишечни­
ка, печень у края реберной дуги слегка болезненна,точ­
ка проекции л-елчного пузыря болезненна.Общая кислот­
ность одномоментным методом 44, свободная 30.связаная
9. При дуоденальном зондировании в порции 'Е  лейко­
циты' до 30 в поле зрения,в пчрции "С" до 50,много 
слизи.

К р о в ь : лейкоциты 3650, Э-2, П-8, С-67, Д-20,М-3, 
РОЭ- 2 мм/час.

Холекультура положительна.Моча не исследовалась. 
Копрокультура пологительна, реакция Видаля с "fir и "О" 
антигенами отрицательна," vi " - 1/10.

Функциональное состояние печени не исследовалось.
140. Ш-АЯ У..''.,67 кет,история болезни & б/б0.

Носительница палочки брюшного тифа.домохозяйка. 
Находилась в стационаре с 4/1 по 28/1 -60г. Брюшным 
тифом не болела.Выявлена в очаге брюшного тифа в свя­
зи с заболеванием своего внука.

Жалуется на боли в области сердца.
Температура субфебрильная.Тонн сердца приглуше­

ны. а/Д 180/110. Печень* не пальпируется, желчь: в пор 
ции "В лейкоцитов 30-45 в поле зрения,в порции "С” 
лейкоцитов 6-10 в поле зрения,много слизи.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен 
посеЕ кала положителен.Реакция Видаля отрицательна.
" VY " — 1/Ю. Проба Гелымана 8 пробирка.
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Носительница палочки паратифа "В",рабочая.Нахо­
дилась в стационаре с 27/Х1 по 26/ХП-61Г. Тифом не 
болела.Выявлена в очаге дизентерии.

Жалуется на боли е эпигастральной области и пра­
вом подреберье с иррадиацией в плечо и правую лопатку.

Температура субфебрильная.В легких и сердце из­
менений нет. а/д 110.65. Точка проекции желчного пу­
зыря болезненна'. Общая кислотность Р,свободная и свя­
заная 0.

Желчь: в порции "А" и "В " лейкоциты единичные, 
в порции "С" лейкоцитоЕ 15-20 е поле зрения,слизи
МНОГО •

Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен. 
ПосеЕ кала положителен.Реакция Видаля с антигеном па­
ратифа "В " 1/1600.

КроЕь: эритроциш 3680000, лейкоциты 3000, Э-5, 
П-4, (Г-53, Л-23, М-15, РОЭ- 2 мм/час.

Уообилин положителен. Билиоуоин |, 28 мг/а,непрямой. 
Сахар кроЕИ натощак 113-110 мг>. Гипергликемиче- 

ский и постгликемический коэффициенты 1,25 и 0,95 
после нагрузки глюкозой,и 1,33 и 1,11 после нагрузки 
адреналином. Снижение сахаоа после инсулина на №/>• 

Общий белок 7,5.4г>. Фракции в относцяелпьных 
показателях: А-62,4^, ^1*4.125®, ^-t-7,2370» f> -9,31/». 

т( -16,94,*. В абсолютных цифрах! А-4,.71, -0,31,
^-0,55, />-0,70, <f -1,28. А/Г И А/g' Г коэффициенты 

1,65 и 3,6 . Проба Вельтмана 8 пробирка,сулемовая- 
1,44- 1,58 мл.

_ Проба 
8355. После
относительных  ----------   .. „ .
6,8 3$* &  -9,36/0, 9х .-16,09/’. В а б со л ютны.> .&к °<l-o,ssr$, л -о.гатС 7ЯГ.8«г1
А/Г и A/JfP коэффициенты 1,72 и 3,9. Проба Квика 
2,5г - 64,8>. ^

Протромбиновый индекс 94/Ь.
Ш-Т М. Л. .42 года .история болезни ! 1458/61.

Носительница палочки брюшного ти|а,паспортистка. 
Находилась в стационаре с 1/ХП по '0/хП-61г. Брюшным 
тифом переболела в 1932г. Еще в стационаре заболева­
ние осложнилось холециститом.Выявлена в 1957г. при по­
севе желчи в сеязи с холециститом.

Жалуется на боли е правом лодреберье,временами 
принимающие характер приступообразных.

Температура нормальная.В легких и сердце без осо­
бенностей. А/Д 110/80. Печень не увеличена,точка желч­
ного пузыря оохезненна.Общая кислотность 4-о, свобод­
ная 0, связаная 0. о „  „ л„ л&елчь: во всех порциях лейкоциты единичные в поле
зрения.слизи немного. _Холе культур положительна. Посев мочи отрицателен. 
Посев кала положителен, вакцин Видаля с Н антигеном 
отрицательна,"О” - 1/100, " V i "  - 1/80.
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Кровь: эритроциты 4700000, лейкоциты 4400,Э-3, 
П-4, С-64, Л-25, М-3, РОЭ- 14 мм/час.

Уробилин положителен.билирубин 0,64 мг$.
Сахар крови натощак 108-110 мг$. Гипергликемичв- 

ский и постглике ический коэффициенты после нагоузки 
глюкозой 1,37 и 1,00 ,после адреналина 1,42 и о",*?. 
Снижение сахара после инсулина на 21$.

Общий белок 8л74мг>>. Фракции в относительных по­
казателях: А-54,17$, ^,-3.79$, <**-7,06$. А -8,94$,^- 
16,04$, в абсолютных показателях! A-6 ,6 l,^ i-  0 ,3 3 ,^ -  
0,51, у  -0,77, -1,40. А/Г и А/Я" Г коэффициенты
1,79 и 4 .0 . Проба Вельтмана 6-7 пробирка,сулемовая- 
1,68 мл.

Проба Квика 3,61- 97,3$. Протромбиновый индекс-
87с/°*

Ш-ВА Х.Х. ,33 г. .история болезни К 328/32.
Носительница палочки брюшного тифа, рабочая. Нахо-

§илась в стационаре с 18/1У по 12Л-62Г. Переболела 
рюшным тифом в 1943 г. Выявлена в очаге брюшного ти­

фа в общежитии в 1957г.
Жалуется на боли в эпигастральной области и пра- 

еом подреберье.Вздутие кишечника,бояи в области сердца 
Температура периодически субебрильная.В легких 

и сердце патологии нет.А/Д 125/80. Эпигастральнаяоб- 
ласть болезненна.Печень на 1 см. ниже реберной дуги, 
край её болезненный.Общая кислотность 4-6, свободная 
и" связаная О.В желчи во всех порциях умеренное коли­
чество слизи и лейкоцитов.

Холекультура положительна,уринокультуоа отрица­
тельна .коп эокультуоа отрицательна-Реакция Еидаля с 
"Н" и "О" антигенами 1/400," Vi "-1/40* Кровь: лейко­
циты 3300, Э-0, П-3, С-31,Л-41, М-5, РОЭ- 5 .мм/час. 

Уробилин положителен,билиоубин 2,56 МГ/Ь.
Сахар крови натощак 116 мг/о. Гипергликемический 

коэффициент после нагрузки галактозой 1,95,постглике- 
мический- через 120 минут 1,23, черев 150 мин. -1,04. 
Галактозурия 3,2 г в течение 4-х часов.Снижение уров­
ня сахара после введения инсулина на 9,3$. Гиперглике- 
м.1ческий коэф.ициент после введения адреналина 1,50.

Общий белок сыворотки крови б*.98г$. Фракции; в 
относительных^оказателя^: А-62,36$, -3,85, <***

абсолютных показателях:
‘ ' "  » jr : Ь З в г *Проба Вельтма­

на" 9 пробирка,сулемовая 1,8 мд.
Проба Квика- 1,75 - 47,3/?.
Протромбиновый индекс 68$. .

После лечения! общий белок 8^25г$. фракции в относи­
тельных показателях! А-53,30$, <* 1-3,9$, <*.д_-6,96/®,Jb—9 ^ 1 л р TTWHhriflX! A Wi. 41 ]
ojy-t '

Протромбиновый индекс 88$.
Ш-ИН А.М. .49 лет.история болезни & 349/62.

Бактерионоситель паратифа "В",рабочий.Находился 
в стационаре с 1Л1 по 22/П-о2г. Переболел паратифом
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год назад.Выявлен при обследовании,как переболевший 
тифо-паратифозным заболеванием.

Жалоб не высказывает.
Температура нормальная.В легких и сердце измене­

ний нет. А/Д 110/70. При дуоденальном зондировании 
во всех порциях желчи элементов воспаления не выяв­лено.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицателен. 
Реакция Видаля с антигеном паратифа "в " 1/100.
РОЭ -Р6Вмм/часК° 1рТЫ 10000, э~ °»п"7*С-59,Л-35,М-6,

Уробилин положителен.билирубин 0,64 мг%.
Сахар крови натощак 103 мгЛГипергликемический 

коэффициент после нагрузки адреналином 1,48,постгли- 
кемический - 1,07.

Общий белок 7,85 гАФракции в относительных 
показателях: А-55.71Р, ^,-3,767», ^а.-7,0>, £-9*49/5, 

*-24,04Я, В абсолютных показателях: А-4,37$, 
i /п * *  -°»55г?. -0,74 Г/С 2Г -1,89Г#.
А/Г и А/^Г коэффициенты - 1,26 и 2 ,3 .Проба вельтмана 
7 пробирка,сулемовая - 1,64 мл.

П$оба Квика 1,9г.- 51,3$. Протромбиновый ин- деке 85А*
После лечения: общий белок 8*21 v%  Фракции в 

относительных показателях: А-64,2Е$7 01 ■ -5,§6л  
oiл.-7,14/4 -10,71/5, i  -t2,6o%. В абсолютных .

цифрах: А-5^78 г%, °L\ .-0,44 г7°, ^ г - 0 ,5 9 г л Р  -0,88г$, 
•5-1,02 г Я  А/Г и А/(5Г коэффициенты 1,80 и 5,0. 

Протромбиновый инденкс 106$.

Ш-ЕР А.И. .53 года.история болезни I? 812.65.
Носительница палочки брюшного тифа.домохозяйка. 

Находилась в стационаре с 18.Ш- по 31.Ш-65Г. Пере­
болела брюшным тифом в 1921 г.Восемь лет болеет хо­
лециститом, в связи с чем выявлена при посеве желчи.

Жалуется на боли в правом подреберье, тяжесть в 
подложечной области.

Температура нормальная.В легких и сердце патоло­
гии не выявлено. Печень увеличена на 2 см .,край ее 
и точка желчного пузыря болезненны.Желчь: во всех 
порциях,лейкоциты единичные,слизи немного.

Холекультура положительна.Посев мочи отрицате­
лен. Посевы кала положительны, реакция Видяля с ’Н 
антигеном 1/800, "О” - отрицательна, v V/ " 1/40.

Кровь: эритроциты 4600000,,лейкоциты 6800,Э-8,.
П-2 .С-47, Л-35, М-8, РОЭ -16 мм/час. Билирубин 0,7мг/<>. 
Проба Вельтмана 7 пробирка^сулемовая - 2,0 мл.

Проба Квика 3,2г -86,5$. Протромбиновый индекс 
96% I
Ю-ВА E.R . 53 года .история болезни В 1663/62.

Носительница палочки брюшного тифа,сторож дет­
ских ясель.Поступила 13.УП-,выписалась 31.ХП-б£года.
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Бршным тифом не болела.Выявлена при профилактиче­
ском осмотре как оаботник детского учреждения.

Жалуется на боли в эпигастральной области и 
правом подреберье.

Температура нормальная.В легких и сердце без 
изменений.А/Д 120/70. Край пс-чени болезненный.Боль­
ная не зондировалась.Посев мочи 
Посев кала положиеелец.реакция Видаля с *Н* и "О" 
антигенами 1/200, "  Vi -1/20.

Кровь: эритроциты 5600000, лейкоциты 7000,Э-1, 
П-2, С-45, Л-50, М-2, РОЭ- 37 мм/час.

Уробилин положителен.Билирубия 0,64 мг>,реак­
ция непрямая.

Проба Вельтмана 4-5 пробирка,сулемовая-1,б4мл. 
Проба Квика 3,0- 81,0/5. Протромбиновый индекс-

86 /j.
fO—ВА М» II. .43 года .история болезни 13 2869/63.

Носительница палочки брюшного тифа,рабочая.На- 
ходилась в стационаре с 22/Х1 по 20/ХП-63г. В 1956г. 
переболела брюшным тифом,который осложнился холецис- 
титом.в связи с чем была сделана холецистэктомия. 

Жалуется на боли в правом подреберье. 
Температура су (фебрильная. В легких и сердце 

без особенностей.А/Д 110/70. Печень не увеличена, 
край её болезненный.

Шелчь: в порции "А" лейкоцитов до 20,в порции 
"С"-до 60 в поле зрения,много слизи.

Холекультура положительна.Посев мочи отрица­
телен.Посев кала положителен.Реакция Видаля с "Н"
антигеном 1/800,"0м- 1/100. " W и- 1/80.

Кровь: эритроциты 4100000, лейкоциты 5500,Э-19, 
П-0, С-42, Л-31, М-8, РОЭ- 30 мм/час. Уробилин сла­
бо положителен. Билирубин 0,64 мг>.

Проба Вельтмана 5 пробирка,сулемовая-1,58 мл. 
Проба Квика 2,8р  - 75,6%. Протромбиновый ин­

декс 10 0/«.
Ю-ВА В .П ..44 года.история болезни £ 1257/54.

Носительница палочки брюшного тифа,рабочая. 
Поступила 20/У 1.выписалась 30/У1-64Г. Брюшной £иф 
перенесла в 1950г. Выявлена при переходе на работу 
в пищевое учпеждение* Страдала холециститом с 1950г. 
в 1956 г.перенесла холестистэктомию.

я а л у е т с я  на постоянные боли в  правом подреберь 
Температура нормальная.В желчи элементов е о с - 

паления не найдено

),"0"-отрица ;ельна. ” VY"- 1/Ю.
fepoBb: лейкоциты 7700, Э-20,П-1, С-37, Л-36,

М-5, РОЭ- 11 мм/час*Функции печени не исследовались.



150.

Носительница палочки паоатифа "в".повар дет­
ского сада.Находилась в стационаре с 1б/Х1 по 29/Х1■ 
1963г. Тифо-паратифозным заболеванием не болела,
выявлена пои про’ .осмотре как работник пищевого 
учреждения^

Жалоб не высказывает.
Температура суб'ебрильная.В легких и сердце 

изменений нет.Л/Д 120/80. Печень не увеличена.Об­
щая кислотность 12, свободная о,свкзаная 0.

Желчь: в порции "в " л ей ко ц и то Е  20-25 в поле 
з р е н и я ,слизи в умеренном  к о л и ч е с т в е ,  В порции "С"- 
лейкоцитов 20-30 в поле зрения,много сли зи .Н айд ены  
лямблии.

Холекультура положительна.ПосеЕ мочи 
Посев кала положителен.Реакция Видаля отрицательна.
" VI "-  агглютинация 1/20.

Кровь: эритроциты 4540000, лейкоциты 5600,3-2, 
П-4, С-58, Л-30, М-6, РОЭ-; 6 мм/час.Уробилин поло­
жителен. Билирубин 0,64 мг/з, непрямая.

Сахар крови натощак 96-106мг%. Гипергликемиче- 
ский и постгликемичесьий коэфф ициенты после нагруз­
ки глюкозой 1,40 и 1,04,после нагрузки адреналином- 
1,57 и 1*10. Снижение сахара после нагрузки инсу­
лином 22л1.

Общий белок 8 , 23Г/>. Фракции е  относительных 
показателях? А-57,20, <*i - 2t 40* в^ *б ,4 0 , £-8 ,80 ,
Ъ -15,20. Р абсолютных I А-5,54, °о-0,20,
<*2-0,53, «А -0,79, 7^-1,0^. А/Г и A /V r коэфо ициентк
1,80 и 5,1.

Проба Квика 2,85г - 77>. Протромбиновый индекс
86/О*
Я-ЁР Г.Д. .35 лет.история болезни £ 1492/54.

Носитель палочки паратифа "В",мастер.Находился 
в стадионаое с 22/У1 по 30Д1-64Г. Ти(|о-паратифоз­
ными заболеваниями не болел.Еыявлен при посеве жел­
чи по поводу холецистита.

Жалуется на боли в правом подреберье и эпигаст­
ральной области.

Температура субфебрильная.В легких и сердце 
без, отклонений от нормы. а/Д 110/70. Болезненность 
в праЕом подреберье и эпигаст оальной области.Печень 
не увеличена^.Общая кислотность 6-12, СЕободная и 
связаная 0. Желчь: жлементов воспаления не обнару­
жено. Найцены лямблии.

Холекультура положительна.Посевы мочи и посевы 
каля отрицательны.реакция Видаля с антигеном пара­
зита ИВ* 1/200.

Кровь: эритроциты 480000, лейкоциты 6400,3-7, 
П-5, С-50, Л-23, М-4, РОЭ- 4 мм/час.

Уробилин слабо положителен,билирубин 0.32мг/->.
Проба Вельтмана 7 пробирка,сулемовая -1,76мл.



Бактерионосительница паратига "В".пооводница. 
Находилась в стационаре с 21А  по 27У1-64Г. Тифо- 
паратифоэным заболеванием не болела.Выявлена при 
профилактическом обследовании.

Жалоб нет.Со стороны внутренних органов откло­
нений от нормы нет.При дуоденальном зондировании 
во всех порциях элементов воспаления не найдено.

Холекультура отрицательна.Посевы кала и мочи 
отрицательны.Реакция Видаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты S300,9-0, П-12, С-61, Л-18, 
М-9, РОЭ- 3 мм/час. функции печени не исследовались

В-ИН В .Г » .9 лет,история болезни 'I 1139/60.
Бактерионоситель бршного тифа,ученик.Находил­

ся в стационаре с ЗОАГГ по 15/УШ-бОг. ВДо-парати- 
фозным заболеванием не болел.Выявлен в очаге дизен­
терии.

Е(алоб нет.Объективно отклонений от но,омы нет. 
Не зондировался.Посевы кала и мочи отрицательны. 
Реакция Видаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты 7700, Э-8, П-1, С-65, Л-23, 
М-3, РОЭ- 88 мм/час. Функции печени не исследова­
лись.
В-ЕА Г.Н»,18 лет.история болезни 1;~ 1189/63»

Носительница бршного тифа,учительница.Нахо­
дилась в стационаре с 7/У 1 по 1/УП-бЗг. Тифо-пара- 
тифониым заболеванием не болела. Выявлена при обсле­
довании работников детских учреждений.

тивных изменений не отмечается.

не найдено.Общая киодотность 34-40, свободная 
16-20,связаная 10-14.Холекультура отрицательна.Посев мочи и кала

порциях элементов воспаления

Б-ВА Т ..З  года.история болезни № 588/64»

стацмзаболеванием не болела.Выявлена при оформлении в са
дик.



Жалоб нет.Со стороны внутренних органов отклоне­
ний нет.Не зондировалась.Посевы кала и мочи отрицатель­
ны. Реакция Видаля отрицательна.

Кровь: эритроциты 383Q000, лейкоциты 6500, Э-9, 
П-6, С-57, Л-16, РОЭ- 9 мм/час; М-10. ’ *

Функции печени не исследовались.
8. Е-ВА.Л..2  года,история болезн1 1591/61.

Бактерионосительницах паратифа "В ". Находилась в 
стационаре с 10/ХП по 23/Ш -ь\г, Тифо-паратифозным 
заболеванием не болела.Выявлена при оформлении в ясли.

Жалоб не предъявляет.Со стороны внутренних орга­
нов отклонений от нормы нет. Не зондировалась.Посевы 
кала и мочи отрицательны.реакция Видаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты 12700, Э-3,П-3, С-55, Л-35,М-4, 
РОЭ-6 мм/час. Функции печени не исследовались.

9. Е-ЕА В.М..31 год,история болезни fe 812/61»
Бактерионосительница брюшного тифа, рабочая. На;, о - 

далась в стационаре с 0/У по 20Л-61г. тифо-паратифоз- 
Н'М заболевянкем не болела.Выявлена при обследовании 
в связи с перенесением энтроколита.

Жалоб нет.Со стороны внутренних органов отклонений 
от нормы нет.

Ооцая кислотность 14, свободная Ю ,связаная 6.
В желчи элементов воспаления не найдено.

Холекультура,посевы кала и мочи отрицательны. Реак­
ция Видаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты 5700, Э-1,П-2, С-62, Л- 6, М-9, . 
РОЭ-4 мм/час. Уробилин отрицателен, билирубин 0,64 мг%.

Количество сахаоа крови натощак 110 мг$. Гипер­
гликемический и постгликемический коэффициенты 1,10 и 
0,98. ^

Общий белок сыеооотки кооеи 8,15 гу*.
„ Проба Квика 2,8бг- 77,5/j. Протромбиновый индекс

95.
10. Е-ЕА Е.Н. ,18 лет «история болезни 1194/63.

Бактешоносительница брюшного тифа,рабочая хлебоком 
бината.Находилась в стационаре с 7/У1 по 30/У1-63Г.
Ти^о-паратифозным заболеванием не болела.Выявлена при 
плановом профилактическом ос-отре.

Жалоб нет.По органам без особенностей.А/Д 120/80. 
Общая кислотность 32-62, свободная 18-48, связаная 
8-18.В .елчи элементов воспаления не найдено.

Холекультура,посевы мочи и кала отрицательны.Реак­
ция Еидаля с н" и "О" антигенами 1/100, Vi "- отри­
цательна.

КроЕь: эритроциты 450000, лейкоциты 5300, Э-3,П-1, 
С-61, Л-31, М-4, РОЭ- 3 мм/час.Уробилин слабо положите­
лен, билирубин 0,64 мг>.

Сахар крови натощак 106 м Гипергликемический 
коэффициент"после нагрузки глюкозой 1,29 и 1,02,Пост- 
гликемический- 0,99.



О01ци̂ 1 белок 8»,35г£А  фракции в относительных по­
казателях:, А-65,34/’, s i-e*78%t ^ -6 ,4 0 % , S> -9.347°,
X -t5* 16/Lb абсолютны* цифрах: Л-5 ,45г^, <*/ -0,311»$, 

<**-0,54г%. S> -О.ТВг^ if Г,27г)5. л/Г и А/ ?^Г коэффи­
циенты- 1,86 и 4*о»

Проба Вельтмана 7 пробирка,сулемовая 1,9 мл.
. Пооба Квика 2,93 г- 79,2/5. Протромбиновый индекс 

96$.
11 . Е-ВА А .И ..46 лет,история иолезни 1? ‘бЗб/б'З.

Носительница палочки па г« тифа "В ” .банщица. 
Находилась в стационаре с 23Д по 13/Х1-64Г. Тифо- 
парати[озным заболеванием не болела. Выявлена при про­
филактическом осмотре в связи с переходом на работу 
е  пищевое учреждение.

Жалоб нет. Объективно отклонений тет.А/Д 130/90.
Во всех порциях желчи при дуоденальном зондировании 
Патологии не выявлено.

Холекультура,посеЕы кала и мочи отрицательны. 
Реакция Видаля с паратифом "В" - 1/100.

Кровь: эритроциты 4800000,лейкоциты 6100,3-4,
П-1, С-58, Л-30, М-7, РОЭ -7 мм/час.Уробилин слабо поло­
жителен, билиру бин 0,64 мг'/5.

Проба Вельтмана 5 пробирка,сулемовая 1,76 мл.
. Проба Квика з,17г -85,6 Л  Протромбиновый индекс

12. И-ВА А .Л ..52 года,история болезни g 1656/62.
Носительница паяочки паратифа "В",работница хле­

бокомбината. Находилась в стационаре с 13.УП- по 29.УП- 
62 г.Тифо-паратифозным заболеванием не болела. Выявлена 
при очередном профилактическом осмотре.

Жалоб нет.По органам отклонений от нормы нет.
А/Д 120/75. В желчи элементов воспаления не выявлено.

Холекультура.посевы мочи и кмла отрицательны. 
Реакция Видаля с "Н" и ” 0" антивенами 1/100, YV -1/20.

Кровь: эритроциты 4320QOO,лейкоциты 4800, Э-4,
П-2,С-58,Л-31 .М-5РОЭ -6 ьм/час. Уробилин отрицателен, 
билирубин 0,32 мг>. ^

Общий белок сыворотки крови 8,2В г/<».Проба вельт­
мана 6 пробирка,сулемовая 1,94  мл.

Проба Квика з,7 г - ?f)0. Протромбиновый индекс 89/&.
13. И-НА В. А. .20 лет, история болезни ?Г- 127&/63.

Носительница падочки бршного тифа, мастер швей­
ной мастерской.Находилась в стационаре с 12.У 1- по
25.У1-63Г. Тиф о-пара тифозным заболеванием не болела. 
Выявлена при оформлении на работу в пионерлагерь.

Жалоб нет.Объективно отклонений от нормы не выяв­
лено. Не зондирована.

Посев кала и мочи отрицательны.реакция Видачя 
отрицательна.

Кровь: эритроциты 4200000,лейкоциты 8100,Э-0,П-0, 
С-69,Л-30,М-11 ,РОЭ - 3 мм/час.



Уробилин слабо поло ките лен, билирубин 0,64 мг/5.
Сахар крона натощак 90 мг/5. Гипергликемический 

и постгликемический коэффициенты после нагрузки 
глюкозой 1,36 и 1,01.

Проба Вельтмана 6 профшка, сулемовая 1,8 мл.
Проба Квика 3 ,0  г  -81 ̂ .Протромбиновый индекс

14. И - ВА Н .Д ..33 года.история болезни Iff 1064/6Я.

Бактерионосительница паратифа "В",сан. инструктор. 
Находилась в стационаре с 20.У- по 63г. Парати­
фом не болела.Выявлена в стадоонаре во время острого 
желудочно-кишечного заболевания.Жалоб ш т.

Температура нормальная.В легких и сердце отклоне­
ний от нормы нет. А/Д - 90/60.

В желчи элементов воспаления не найдено.
Холекультура отрицатеяьнв.Посев кала положителен, 

реакция Видаля с антигеном паратифа " в "  - 1/400.
S f f i U С Ш З Я в  5 4 0 0 > э-4’п-4'

Уробилин норма,билирубин 0*32 мг$.
Сахар крош натощак 105 мг>.Гипергликемический и 

постгликемический коэффициента после нагрузки глюкозой 
1,78 и 0,96.

Общий белок крови 8,12 г%. Фракции в относительных,, 
показателях: А-63,11^, а , -3,96^, £  -9 .36%,

-17,39/4 В абсолютных пдарах: A -5J3  Г> , <*, -р 32г%, 
°^ -0 ,£ 0  г%, >  -0,76 г? , у -  1,41г$. А/Т и A/W* - 

коэффициенты 1,71 и 3 ,65 . 0
Проба Вельтмана 7 пробирка,сулемовая - 2 ,0 .

Жроба Квика 2,86 г-77,3/5.Протромбиновый индекс

15. К-ВА Л .А. .22 года.история болезни g 22/62.
Носительница брюшного тифа,санитарка больницы. 

Находилась в стационаре с 3 .1 - по 22.1-62 г . Тифо-па- 
ратифознш заболеванием не болела. Выявлена при профи­
лактическом обследовании.жалоб нет. Со стороны внут­
ренних органов отклонений от нормы нет. не зондирова­
лась. Посевы кала и мочи отрицательны, реакпия Видаля 
с "Н" и ”0” антигенами 1/100, V» - 1/20.як v/ а а л х ц  I /  i u u «  * ' i /

Кровь: лейкоциты 8200, 9-2,П-4.Сг72,Л-19,М -3, 
РОЭ - 5 мм/час. Проба Квика 3 ,7  г -100/5. Протромбино­
вый индекс - 100/5.

16. К-ЕВ А.И. .31 год, история болезни £ 1918/62.
Бактерионоситель брюшного тифа,рабочий.Находился 

в стационаре с 7.ХП- по 21.ХП-62Г. Брюшным тифом 
не болел, вдавлен в очаге дизентерии.

Жалоб шт.По органам отклонений от нормы нет.
В желчи элементов воспаления не найдено.



Общая кислотность 26,свободная 16,связаная 8. 
Посевы желчи,кала и мочи отрицательны, реакция Видаля о трица тел ьна.

Кровь: лейкошты 7700,Э-3, П-1, С-60,Л-35,М-1 ,
РОЭ - 4 мм/час. Уробилш отрицателен,билирубин 0,32

Количество сахара крови натощак 111 мг /5.Гипергли­
кемический коэффициент после нагрузки галактозой 1,40. 
Постгликемический - 1,02. Галактозурии не наблюдалось.

Проба Квика 2,82 г - 75,2 %  Протромбиношй индекс

17. К-ОВ А.М.. 18 лет.иетория болевни Е 686/64.
Бактерионоситель паратифа "В".Ти|:о-паратифовным 

заболеванием не болел, выявлен в очаге кишечного забо­
левания. Находился в стационаре с 23.Ш- по 1.1У-64Г.

Жалоб нет.Объективно отклонений от нормы нет.
При дуоденальном зондировании элементов воспаления 
не у, найдено.

Холекультура,посевы кала и мочи отрицательны. 
Реакция Видаля отрицательна.

Кровь: зритрощты 4600000,лейкоциты 5500, Э-2,
П-2, С-60, Л-20.М-16, РОЭ - 3 мм/час. Уробилин норма, 
билирубин 0,32 МГ/о.

Общий белок - 8>92 т%  Фракции в относительных . 
показателях: А-63,0>„ - 4 ,2 $ , ^ - 6 , 3%» Р  -10,5>,

2Г -16,0/о, А/Г и А/бТ коэффициента -1,70 и 3,9*
*  Квика 2,86 г -77,3 %  Протромбиновый индекс

18. К-НА С. А. .32 года, история болезни 1250/65.
Бактерионосительница паратифа ’’В’*,проводник.На­

ходилась в стационаре с 5 .У- по 19.У-65 г.Тщю-парати­
фозным заболеванием не болела.Выявлена при профилак­
тическом осмотре.

Жалоб нет .Со стороны внутренних органов патологии 
не выялено. А/Д 110/70.В желчи элементов воспалшия 
не найдено.

Посевы желчи, кала .мочи отрицательны, реакция Вида­
ля с паратифом "В " - 1/100.

Кровь: эритроциты 4550000,лейкоциты 8300,Э-4,П-2, 
С-67,Л-23,М-4, РОЭ .-3 мм/час. Уробилин отрицателен. 
Билиоубин 0,64 мг/Ь.

"Проба Вельтмана 7 пробирка,сулемовая - 1,82 мл.
19. К-ВА П.И. .46 лет.история болезни 11 654/55.

Бактерионосительница паратифа "В",продавец про­
дуктового магазина. Находилась в стационаре с l.ffl- 
по 15.Ш-65Г. Ти!»-паратифозным заболеванием не болела. 
Выявлена при очередном плановом профилактическом ос­
мотре.



20.

21.

<лл/™?ало(5 нет«По органам без особенностей. А/Д 
100/70. Не зондирована.Посевы кала и мочи отрицатель 
ны.реакция Видаля отрицательна.

М-ЕА В.М. .22 года,история болезни Р 4174/52.
Бактерионосительница бршного тифа,рабочая.На­

ходилась в стационаре с 19/Ш по 29/Ш-бЗг. Тифо-пара- 
тифояным заболеванием не болела.Выявлена как перебо­
левшая энтроколитом.

Жалоо нет. Со стороны внутренних органов отклоне­
ний от нормы нет.

При исследовании желудочного сока- общая кислот­
ность 1б, свободная 8 ,связаная б. Во всех порциях 
желчи элементов воспаления не найдено.

Холекультура,посевы к ла и мочи отрицательны. 
Реакщя Видаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты 8300, Э-2, П-4, С-69, Л-33,
М-2, РОЭ- 17 мм/час.Функции печени не исследовались.
М-03 Н .В..25 лет.история болезни 1358/33.

Носитель палочки паратифа "В",рабочий. Находил­
ся в стационаре с 25/У1 по 9/УП-бЗг. Тифо -паратифоз­
ным заболеванием не болел. Выявлен в стационаре в 
с е я з и  с заболеванием желудка.

®адоб нет.По органам отклонений от нормы нет.
А/Д 110/55. В желчи элементов воспаления не найдено.

Холекультура,посевы кала и мочи отриштельны. 
Реакция Еидаля с антигеном паратифа "В ” 1/200.

Кровь: эритроциты 4550000, лейкоциты 7600, Э-1, 
П-4, С-73, Л—12* М-Ю, РОЭ- 8^м/час.Уробилин слабо 
полож »•

М-ИН Г.И . ,46 лет.история болезни К- 3469/64.
Бактерионоситель паратифа "В ” ,повар. Находился 

в стационаре с 20/ХП по 31ДП-б4г. Тисго-паратифозным 
заболеванием не болел.Выявлен при профилактическом 
осмотре.Жалоб нет.Со стороны внутренних органов откло­
нений от нормы нет.При дуоденальном зондировании элементов воспа­
ления не найдено.

Х о л е к у л ь т у D8, посеЕЫ кала  и мочи отрицательны . 
peaKipiH Видаля с 1 "Н" и "О " антигенами отрицательна,

^  Кровь: лейкоциты 3700, Э-4, П-2, С-54, Л-27, 
М-13, РОЭ- 4 мм/час.Уробилин отрицателен. Билирубин 
0,16 мг$.

Проба Квика 4,0- 1107». Протромбиновый индекс
93/°»

96/5.
Протромбиновый индекс



Бактерионосительница паратифа "В*',посещает 
Де^^ий сад. Находилась е стапионаре с Ю/П по 
23/П-55Г. Хифо-паратифозным заболеванием не бо­
лела . Выявлена при обследовании по поводу случая 
дизентерии в детском саду.

Жалоб нет.По органам патологии не выявлено. 
Посевы кала и мочи отрицательны.Реакция Видаля

24. Н-ЕЛЬ В.И. ,16 лет.история болезни К 98/60.
Бактерионоситель брюшного тифа,учащийся.На­

ходился в стационаре с 15/1 по 30/l-60r. ТисТо- 
паоатифозным заболеванием не болел.Выявлен в ди- 
зенеерийном очаге.

Жалоб нет.По оргачам патологии нет.Общая кис­
лотность 8 ,свободная и связаная- 0.

В желчи элементов воспаления не найдено.
Холекультура,посевы мочи и кала отрицательны, 

Реакния Видаля отрицательна.
Кровь: лейкоциты 6000, Э-Р, П-3, С-66, Л-25, 

М-6, РОЭ- 3 мц/час. Уробилин отрицателен.Били­
рубин о, 16 мг/5.

Сахар крови натощак 116 мг$. Гипергликемиче­
ский и постгликемический коэффициент после на­
грузки галактозой- 1,72 и 1,00. Галактозурия 
1,2 г в течение 2-х часов.Общий белок сыворотки 
крови 8.42Г/&.

25. Н-ВА Е .П .,54 года.история болезни № 1145/64»
Бактерионосительница брюшного тифа, оеботни- 

ца с то л о во й . Находилась в стационаре с 9/У1 по 
16/У1-64г. Тифо-пзратифозным заболеванием не бо­
лела. Выявлена пои очередном плановом профилакти­
ческом осмотре.

Жалоб нет.Объективно отклонений не найдено.
В желчи элементов воспаления не обнаружено.

Холекультура,посевы кала и мочи отрицатель­
ны. Реакция Еидаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты 4800, Э-3, П-7, С-47, Л-34, 
М-13. РОЭ- 7 мм/час. Уробилин отрицателен,билиру­
бин о,32 мг>.

26. 0-ЕР Н.А..44 лет.история болезни 97/б0»
Бактерионосительница паратифа " В " , домохо­

зяйка. Находилась в стационаре с 12/1 по 25/1-60г. 
Паоати^ом не болела.Выявлена в связи с вспышкой 
дизентерии в Металлургическом районе.

Жалоб нет.Температура нормальная.В легких 
и сердце отклонений от нормы нет.А/Д- 120/75»

[а те льна.
М-5,
рубин



Общая кислотность 64,свободная 30,связаная 25»
В желчи элементов воспаления не найдено.
Холекультура отрицательна.Посев кала однократ­

но амбулаторно положителен.Посевы кала и мочи в ста­
ционаре отрицательны.реакция Ридаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты: 5500, Э-3, П-в, С-56, Д-35, 
М-10, РОЭ- 8 мм/час. Уробилин отрицателен,билирубин 
0,16 мг%.

Сахар крови натощак: 1?3 мг/. Гипергликемиче­
ский и постгликемический коэффициенты после нагоуэки 
глюкозой 1,48 и 1,00,после нагрузки адреналином' 1,98 
и 1,03.

27. П-ВА Н.ill..23 года.история болезни 1255/31.
Бактерионосительница паратифа "В ” ,воспитатель 

детских ясель.Тифо-парати^озным заболеванием не бо­
лела.Выявлена при очередном плановом профилактическом 
осмотре. Находилась в стационаре с 12/У по 23/У-61г.

Жалоб нет.Объективно изменений нет.При дуоде­
нальном зондиоовании во Есех порциях желчи элементов 
Еоспаления не найдено.

Холекультура .посевы мочи и кала отрицательны. 
Реакция Видаля с иЧ" антигеном отрицательна,с анти­
геном "В**- 1/100.

Кровь: лейкоциты 5200, Э-4, П-1, С-47, Л-38, 
М-10, РОЭ- 5 мм/час. Проба Вельтмана 6 пробирка,су­
лемовая 2,0 мл. Протромбиновый индекс 100$.

2В. П-КО Л.И. .42 года.история болезни № 82/61.

Носительница палочки брошного тифа.работница ап­
теки. Находилась в стационаре со 2/1 по 17/1 -61г.
Тифо-пара тиг-охным заболеванием не болела. Выявлена 
при профилактическом осмотре как работник лечебного 
учреждения.

Жалоб нет.Со стороны внутренних органов патоло­
гии не обнаружено. А/Д- 130/80. Общая кислотность 
12, свободная 8 ,связаная 6. При дуоденальном зонди­
ровании ео Есех порциях желчи элементов воспаления 
не обнаружено.

Холекультура,посевы кала и мочи отрицательны. 
|*еакция Видаля с "Н" и ” 0” антигенами 1/200, V( -

Кровь: лейкоциты 5550, Э-3, П-2, С-59, Л-31,М-5, 
РОЭ-5 мм/час. Уробилин слабо положителен,билирубин 
0,64 МГ/Т.  ̂ „Сахар крови натощак 98 ягу», Гипергликемический и 
постгликемический коэффициенты после нагрузки галак­
тозой 1,40 и 0,98. Галактозурий не отмечено.Гипер­
гликемический коэффициент после нагрузки адреналином 
2,1. Снижение саха.оа после нагрузки инсулином 28/̂ .

Обдий белок крови 8,49$. Проба Вельтмана 6 про­
бирка, сулемовая 1,86 мл.

Проб.а Квика 3,10г - 80,3$. Протромбиновый ин­
декс 92$.



Бактерионосительница бршного тифа,медсестра. 
Находилась в стационаре с 21А  по 5/У1-52г. Тифо- 
паоатифозным заболеванием не болела.Еыявлена при про­
филактическом осмотре.

Жалоб нет.По органам отклвнений от нормы не от­
мечается. Посевы кала и мочи отрицательны.Реакция Ви­
даля с "Н" и и0" антигенами 1 /100* " V( "-отйццйхельна, 
», « Коовь: лейкоциты 6650, Э-3, П-2, С-30, Л-32, 
м-3, РОЭ- 16 мм/час. Уробилин отрицателен,билирубин 
О,.16 мг$.

Общ 
относитеoLj—6
ниенты

30. П-ВИЧ А .З ..ЗЗ лет,история бочезни 1Г- 397/62.
Носительница паратифа "В ” ,продавец. Находилась 

в стационаре с 5/и по о/П-62г. Тифо-паратифозным за­
болеванием яе болела.Выявлена при очередном плановом 
поофилактичестом осмотре.

Жалоб нет.Объективно по органам без особенностей. 
В желчи элементов воспаления не найдено.

Холекультура,посевы мочи и кала отрицательны.ре­
акция Видаля с паратифом "В ” - 1/200.

Крввь: эритроциты 460000, лейкоциты 6500, Э-1, 
П-5, С-64, Л-27, М-3, РОЭ- 4мм/час. Общий белок 
7 ,98г/а. Фракции в относительных показателях: Д-70,72%,

. -5 ,д а . -1 ,14/з, -3.4456, -18,92/а. А/Г и
А/ Г- коэффициенты 2,41 и 3,6. Проба Вельтмана 7 про- 
би р ка ,сул ем о Еая  1,76 мл.Проба Квика 2,7 г- 73,8>. Прот­
ромбиновый индекс- 96/а.

31. П-ВА А .Н ..51 год,история болезни % 2097/63.
Бактерионосительница паратифа "Е” , оаботнищ 

рики-кухни. Находилась в стационаре с Ю/1Х по 
1963г. Тифо-паратифозным заболеванием не болела, 
лена при профилактическом обследовании.

Жалоб нет.Со стороны внутренних органов отклонений 
от нормы нет.

При дуоденальном зондировании элементов воспале­
ния не найдено.

Холекультура,посевы кала и мочи отрицательны, реак-
§ия Видаля отрицательна.Кровь: лейкоциты 4900, Э-3,

-3, С-63, Л-25, М-6, РОЭ- 6 мм/час. Уробилин отрица­
телен. Билирубин 0 ,1о мг>.

32. П-ЕА А .,5 лет,история болезни £ 1239/63.
Бактерионоситель бршного тифа.Посещает детский 

сад.Находился в стационаре с 1 я/у 1 по 29Д1-63г.Брюш­
ным тифом не болел.Выявлен при профилактическом осмот­
ре пеоед Еыездом на дачу.

Жалоб нет.По органам отклонений от нормы не обна­
ружено. А/Д 100/70.



„ т Посеш кала и мочи отрицательны. Реакция Еидаля 
с "Н" антигеном отрицательна,е "О"- 1/100 " Vi' * отри­цательна.

Уробилин отрицателен*билирубин 0,16 мгр.
Проба Вельтмана 7 пробирка:сулемовая 2,0 мл.

33. Р-АЯ З.И. .34 года .история болезни 1647/31.

Бактерионосительница брюшного тифа,работница сто­
ловой. Находилась в стациона ре с 26/УШ по 9/1Х-10б1г.
Тифо-параткфоадам заболеванием не болела. Выявлена при 
профила кт иче сн ом о смо тре.

Жалоб нет.Со стоооны внутренних органов отклонений 
от нормы нет.

Общая кислотность 14, свободная 8, связаная 4. При 
дуоденальном зондировании элементов воспаления не най­
дено.

Холекультура,посевы кала и мочи отрицательны. Реак­
ция Видаля отрицательна.

КроЕь: лейкоциты 6300, Э-2, П-2, С-36, Л-24, М-6,, 
РОЭ-66 мм/час. Уробилин отрицателен,,билирубин 0,32мГ/$.

Количество сахара натощак 96 мг/». Гипергликемиче­
ский и постгликемический коэффициенты 1,24 и 1,02.

Проба Квика 2,96г- 800. Протромбиновый индекс 89%•
34. Р-РА И ....2 2  года.история болезн- В 1796/62.

Бактерионосительшша брюшного ти]а,рабочая.Находи­
лась в стационаре с 15/Х1 по °3/Х1-62г. Тифо-паратифоз- 
ным заболеванием не болела. Выявлена в очаге кишечного 
заболевания.

Жалоб нет.Объективно отклонений от нормы не выяв­
лено. Не зондиосвалась.

Посевы кала и мочи отрица гелыш. Реакция Видаля 
отрицательна.Кровь: лейкоциты 5600, Э-5, П-7, С-58,
Л—сЗб, М-4, РОЭ- 16 мм/час. Уробилин отрицателен,били­
рубин 0,16 мг̂ >.

35. Р-ВА Е.А . .33 года.история болезни 359/62.
Носительница палочки па ратита "В ” , работница цеха. 

Находилась в стационаре с 25/п по 13/ш-62г. Ти То-пара - 
тифозным заболеванием не болела.Еыявлена при профилак­
тическом обследовании е  с в я з и  с  беременностью.

Жалоб нет.Со стороны внутренних органов отклонений 
от нормы нет. А/Д 110/65.

Посевы кала и мочи отрицательны.Реакция Видаля с 
"Н* и "О" антигенами 1/100*

Кровь: лейкоциты 9000, Э-3, П-7, С-70, Л-18, .М-2, 
РОЭ-It) мм/чнс.Уробилин в норме,билирубин й,54 мп/».

Проба Вельтмана 6 пробирка,сулемовая 2,0 мл.
Проба Квика 3,71- 100$. Протромбиновый индекс 92%.

36. С-КО Н. .16 лет.история болезни В 320/60..
Носительница брюшного ти ф а ,школьница.Находилась в 

стационаре со 2/Ш по 12/Ш-бОг. Брюшным тифом не болел;



Выявлена ,как переболевшая дизентерией.
Жалоб нет.Температура нормальная.В легких и серд­

це отклонений от нормы нет.А/Д 95/55. В желчи элемен­тов воспаления не найдено.
Холекультура отрицате шна.уртшокультура отоица- 

тельна.Посев кала амбулаторно однократно положителен. 
Реакция Видаля отрицательна.

Гипергликемический и постгликемический коэффициенты после нагрузки глюко­
зой 1.68 и 1,00.

Общий белок крови 8,20 г$.
37. С-ВА Г.А ..18  лет.история болезни £ 1874/61.

Носительнииа палочки паоатифа "В ” ,учащаяся кули­
нарной школы.Нахочилась е стационаре с 18/Х по 21/Х1- 
19ь1г. Паратифом не болела.Выявлена пои профилактиче­
ском обследовании.

Жалоб нет.Объективно без особенностей.
При дуоденальном зондировании во всех порциях жел­

чи элементов воспаления не найдено.
Холекультура,посевы кала и мочи отрицательны.реак­

ция Видаля с паратифом "А” 1/100.
Оодий ■ елок сыворотки крови 8,86 г/. Фра мши: 

А-53,95/", ^ - В ,89^ <4-6,96$? 4 ,26$ , f  -15,94$.
А/Г и А / Г коэффициента 1,78 и 4 ,2 .

Уробилин отрицателен,билирубин 0,16 мг$,
, Проба Кеикэ 3 ,12г- 84*3$. Протромбиновыи индекс 

lOOfa.
38. СгЁВ Т .Р .,34 года.история болезни № 1177/61.

Бактерионоситель паратифа "А” ,грузчш< хлебокомби­
ната. Находился в стационаре с 3/7П по 26/УП-61Г. Тифо- 
паратифозным заболеванием не болел.Выявлен при очеред­
ном плановом профилактическом обследовании,

Жалоб нет.До органам патологии отклонений не выяв­
лено. А/Д 100/70.

Общая кислотность 18, свободная 10*связаная 6. При 
дуоденальном зондировании элементов воспаления не най­
дено.

Холекультура , посевы мочи и кала отрицательна, ре­
акция Видаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты 6750, Э-1, П-3, С-67, Л-25, М-4» 
РОЭ- 2 мм/час. Функции печени не исследовались.

39. С-П Р. .3 года.история болезни № 664/62.
Бактеоионоситедъ пара tit а "В ". Находился в стацио­

наре с И/У по 22/У-62Г. Tnf о-па оа тифозным заболевапи- 
ем^не болел.Заявлен при профилактическом обследовании
Б ЯСЛЭХ.

Жалоб нет.Объективно отклонений от нормы нет. Не 
зондировался.Посевы кала и мочи отрицательны.реакция 
Видаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты 9750» Э-5, П-1, С-55, Л-35, М-4, 
РОЭ—22 мм/час.Функции печени не исследовались.



Бактерионосительница бршного т^а,продавец 
продуктового магазина. На одилась в стационаре со 
2/Ш по 23/П1-62Г. Тй| о-паратифозным заболеванием ие 
болела.Выявлена при профилактическом обследовании.

Жалоб нет.Объективно отклонений от нормы нет. 
При дуоденальном зондировании элементов воспаления 
ие найдено.

Холекультура.посевы кала и мочи отрицательны. 
Реакции Видаля с *Н" и "0" антигенами 1/100, п ” 
1/50.

Кровь: лейкоциты 6500, Э-4, П-1, С-56, Л-33, 
М-4, РОЗ- 3 мм/час. Уробилин отрицателен, билирубин 
0,32 мг/ь.

Общий белок сыворотки 
относительных показателях:

•?.—5,82/у, J> -9,127», Г  "18 
циенты 1,34 и 3,4.

Проба Квика 2.75 - 7Ъ%.
Протромбиновый шщекс 93$.

41. Т-БА Л ..З  года.история болезни Е 353/50.
Бактерионосительница палочки паратифа "В ". Нахо- 

лась в стационаре с 10Л1 по 15/Ш-60г. Тифо-парати- 
зным заболеванием не болела.Выя глена в очаге ди­

зентерии.
Жалоб нет.В объективном статусе отклонений нет. 

Не зондировалась.Посевы кала и мочи отрицательны. 
Реакция Видаля отрицательна.

Кповь• лейкоциты 7350, Э-2, П-2, С-49, Л-'13 ,М-2,, 
РОЭ- б мм/час. функции печени не исследовались.

42. Т-ЙЯ В .. 2 г ода, история болезни I» 1291/60.
Бактерионоситель палочки парати:а "В ” . Находил­

ся в стационаре с 24/УШ по 12/lX-60r. TntJo-najjaтифоз­
ным заболеванием не болел.Выявлен как переболевший 
дизентерией.

Жалоб нет.Со стороны внутренних органов откло­
нений от нормы нет.Не зондировался.

Посевы кала и мочи отрицадельны.реакция Видаля 
отрицательна.

Кровь: лейкоциты 5500, Э-1, П-1, С-71, Л-25,
М-2, РОЭ- 5 мм/час. Функции печени не исследовались.

43. Т-ЕА В .К . .история болезни 483/62.
Бактерионосительница бршного тифа,работница 

детского сада. Находилась в стационаре с 16/П по 
17/Ш-62Г. Брюшным тифом не болела.ВыЯЕлена при оче­
редном п шноЕом профилактическом обследований.

Жалоб нет.По органам патологии не обнаружено.
А/Д 120/70. Общая кистотность 70,свободная 42, свя­
заная 16.В желчи элементов воспаления не обнаружено.

Холекультура,посевы моин и кала отрицательны. 
Реакция Видаля с "Н" и "О” антигенами 1/200, Я У( *

крови 8,71г> .̂ Фракции в 
Н 2 ,2 Й ,  -3,38^,

,45/6. А/Г и А/^ Г коэффи-



отрицательна. Билирубин 0,54 мг$. Общий белок крови
* Фракции в относительных показателях: А-64,86/5, 
ы | -2,57/э, <*•*.—5,43/j, Р -9,'75/3, if -15,28$. Е абсолют­

ных цифрах? А-5,34 г%, -0,23?/»,*2.-0,ЪЗг 1», Р  -
0,80г$, Y -1,34г>. А/Г и а7^Г коэффициенты 1,84 
и 4,0.

Проба Вельтмана 7 пробирка,сулемовая 1,92мл.
Проба Квика 3,2 г- 86,5/». Протромбиновый индекс 

10055.
44. Х-ИН Р. ,27 лет.история болезни !f 853/65»

Бактерионоситель брюшного тифа.Поступил ?о/Ш, 
Еыписался 1/1У-65Г. Тифо-паратифозным заболеванием 
не болел.Выявлен в очаге лихорадочного заболевания.

Жалоб не предъявляет.Со стороны внутренних ор­
ганов отклонений от нормы не обнаружено.

В желчи элементов воспаления не найдено.
Холекультура,посевы мочи и кала отрицательны. 

Реакция Видаля отрицательна.
Кровь: эритропиты 4850000, лейкоциты 5100,9-2, 

П-?, С-Ес, Л-' , М-6, РОЭ- 3 мту час.Уробилин отрица­
телен, билирубин 0,54 мг/ч, Проба КЕика 3,14 г-84,8$. 
Протромбиновый индекс 89/».

45. Ч-ЕА Ю .Е..42 года.история болезни Ш 2307/63.
Носительница палочки брюшного ти'а,рабочая хлебе 

комбината. 'Щом не болела.Выявлена при профилактиче­
ском осмотре.

iiiaлоб нет.Со стороны внутренних органов отклоне­
ний от нормы не обнаружено.

Общая кислотность 34,свободная 30,связаная 10. 
При дуоденальном зондировании во всех порциях желчи 
элементов воспаления не найдено.

Холекультура отрицательна.Посевы кала и мочи от­
рицательны. Реакция Гидаля с "Н" антигеном 1/200.

Кровь: лейкоциты 5250, Э-5, П-2, С-67, Л-30,
М-6, РОЭ- 6 мм/час.Уробилин слабо положителен,били­
рубин 0*32 мг>.

Сахар крови натощак 1005»* Гипергликемический и 
постгликемический коэффициенты после нагрузки глю­
козой 1,64 и 0,9В., Общий бедок сыЕоротки крови 7,85г% 

.оакции : А-63,15/», <*1,-4:027», <*а-5,о7& Л -9,62%,
^ -16,54/». A/t* и А/дТ  ициензн 1,70 и 4,1.
Z, Проба Квика 3,37 г- 9\%  Протромбиновый индекс 

9855.
46. Ш-ГА Ф«Л.,50 лет.история болезни i  977/51.

Носительница палочки паратифа "А" ,повар.Находи­
лась е стационаре с 31А  по 21/У 1-61г. Тифо-парати- 
фозным заболеванием не болела.Еыявлена при очередно! 
поэновом профила к тичееком обследовании.

Налоб нет.Объективно патологии не выявлено.



А/Д 125/75. В желчи элементов воспаления на обнаруже­
но.

Холекультура,посевы кала и мочи отрицательны.реак­
ция Видаля отрицательна.

КроЕь: лейкоциты 5650* Э-1, П-4, С-63, Л-26, М-6, 
РОЭ- 9 мм/час. Проба Вельтмана 7 пробирка,сулемовая
1 ,76МЛ• __

Проба К е и к э  2,76г- 75,0$.
47. Ш-ВА М.И..46 лет.история болезни 1082/51.

Носительнице палочки брюшного тигТа.Продавец продук­
тового  магазина.Находилась е  стационаре с 8/У1 по 
29/У1-о1г. Брюшным тифом не болела.Ешь-лена пои очеред­
ном плановом профилактическом обследовании.

Жалоб нет.Йо ооганам патологических отклонений не 
обнаружено. А/Д 130/75.

Общая кислотность 40,свободная 15,связаная 10.При 
дуоденальном зондировании элементов воспаления на най­
дено.

Посевы желчи,мочи и кала отрицательны.реакция Еи- 
даля отрицательна.Уробилин отрицателен,билиоубин 0,64 
мг$.

Проба Вельтмана 6 пробирка,сулемовая 1,86мл.
Проба Квика 2,76 г- 75$.

48. Ш-ЕА З .Г ..2 7  лет.история болезни К» 973/61.
Носительница паратифа "В",повар.Находилась в ста­

ционаре с 31Л  по 14Л1-61г. Еыявлена при очередном 
профилактическом осмотре,как пищевик.

Жалоб нет.Температура нормальная.В легких и сердце 
отклонений нет. А/Д 110/70-

Холекультура отрицательна.Посев мочи отрицателен, 
посев кала однократно амбулаторно положителен.

Кровь" лейкоциты 5150, Э-2, П-3, С-62, Л-0, М-5, 
РОЭ- 10 мм/час. Уробилин отрицателен,билирубин 0,64мг/ь

Сахар крови натощак 108 мг$. Гиперглинеиический 
и постгликемический коэффициенты после нагрузки галак­
тозой 1,49 и 0,99. Галактозурия 0,5 в течение одного 
часа. Общий белок кроЕи 7JZ8г$.

Проба Квика 2,7бг- 75% Протромбиновый индекс
98$.

49. Ш-НА Л.М. .18 лет.история богезни 5ЯВ4/62.
Бактерионосительнипа паратифа "В",кондитер. Нахо­

дилась в стационаре с 9/1У по 19/1У-5сг . Тифо-парати- 
фозным заболеванием не болела. Еыявлена при профилак­
тическом «•'̂ следовании.

Жалоб нет. Со стороны внутренних органов отклоне­
ний от но омы нет. mПри дуоденальном зондировании элементов воспале­
ния не'обнаружено.Холекультура,посевы кала и мочи отрицательны.

Кровь': лейкоциты 5400, Э-2, П-3, С-63, Л-28, М-4, 
РО-5 мм/час.Функции печени не исследовались.



Бактеоионосительница паоатифа " в " ,  ДЕорник. 
Находилась"е стационаре с 30/Ш по 15/1У-54Г. Тифо­
паратифозным заболеванием не болела. гыявлена в ди- 
зентерийном очаге.

Жалоб нет.По органам отклонений не обнаоужено. 
А/Д 120/75. Б желчи элементов воспаления не выявлено.

Холекультура,посевы кала и мочи отрицательны. 
Реакция Видаля отрицательна.

Кровь: лейкоциты 5500, эритроциты 3720000,
Э-2, П-7, С-65, Л-19, М-7, ?0Э- 2 мм/час. Уробилин 
отрицателен, билирубин 0,о4 мг/.

Проба Вельтмана 6 пробирка,сулемовая 2,0 мл. 
Проба Квика 3,31 г- 90#. Протромбиновый индекс

89/а.


