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ОТ А ВТО РА

В настоящем руководстве мы пытаемся связать основы лабо
раторной диагностики с методами клинического мышления 
у постели больного. Следуя неоспоримому принципу лечить 
не болезнь, а больного, мы в каждом случае должны учитывать 
всю совокупность клинических симптомов и данных лаборатор
ного исследования. Qui bene diagnoscit, bene curat. Лучше 
диагносцирует тот, кто умело пользуется необходимыми вспомо
гательными методами. Современный врач должен быть хорошо 
вооружен знаниями из общебпологических дисциплин, знанием 
физиологии, биохимии и общей патологии. Другими словами 
говоря, врач хорошо должен знать геноз того или иного явления 
(например, ацидоза), а это в свою очередь определит правильное 
направление его терапевтической мысли.

Мы поставили себе скромную задачу помочь врачу при раз
боре больного в постановке диагноза на том этапе, когда диагноз 
может и долзкен быть подтвержден лабораторно-клиническими 
методами. С этой целыо п дается интерпретация лабораторных 
методов применительно к болезненному синдрому. В то же время 
книга не претендует на то, чтобы использовать все без исключения 
существующие лабораторно-клинические методы. Указан комплекс 
исследований наиболее необходимых, не громоздких по аппаратуре 
и не длительных по времени. В данном руководстве не приведено 
описания техники лабораторных исследований. Ходовые методы 
морфологического и биохимического исследования крови, экс
кретов организма и прочее с достаточной полнотой описаны в лабо
раторных руководствах и не нуждаются в повторении. В отдель
ных случаях в виде исключения приведены такие методы, которые 
являются еще пока достоянием журнальной печати и не вошли 
в руководства (пункция костного мозга и другие). Введение в кли
ническую практику этих методов теперь представляется суще
ственно необходимым.

Материал распределен применительно к главнейшим клини
ческим синдромам. Тесный контакт клинициста с лабораторией 
особенно необходим в вопросах, касающихся неотложной диагно
стики и терапии, когда задача лечащего врача осложняется необ
ходимостью быстро решать и быстро действовать. Значительная 
часть материала изложена применительно и к этим требованиям.
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Синтетическое понимание многих патологических процессов 
выдвигает необходимость пересмотра некоторых методов клини
ческой диагностики и, в частности, лабораторной диагностики. 
Изучение лабораторных показателей без связи с клиникой теперь 
уже не удовлетворяет никакого мыслящего врача. Клиникой 
пройден этап чрезмерного увлечения биохимическими методами. 
Практический опыт показывает, что иногда нужно отступать 
от общепринятой схемы ориентироваться только по нозологиче
ским единицам, заставляющей врача мыслить локалистически. 
Только умение связать симптомы и признаки заболевания с дан
ными лабораторных исследований приводит к  логическим выво
дам. «Мысль клинициста идет от частного к общему, от анализа 
к  синтезу» (Кончаловский). За цепью объективных данных, в раз
дельном своем виде не имеющих ценности, клиницист не должен 
забывать, кроме необходимости обобщать, синтезировать, отно
сить все полученные признаки именно к данному больному как 
макроорганизму с его индивидуальной реакцией на патологиче
ский агент.

Вполне очевидно, что клиницист не может представлять забо
левание как нечто ограниченное условными рамками объектив
ных данных, хотя бы и совершенно достоверных. Синдром не пред
определяет болезнь как нозологическую единицу и эта последняя 
не укладывается в форму только определенного синдрома. Чаще 
всего имеется комбинация двух, трех синдромов, характеризую
щих заболевание, однако с преобладающим значением какого-либо 
одного из них. Очевидно, что в клинико-лабораторной диагностике 
взаимосвязь синдромов имеет очень часто первенствующее зна
чение.

В трактовке патологического состояния нельзя обойти молча
нием наличие огромных резервных возможностей организма. 
Степень компенсаторной силы органа иногда кажется беспредель
ной. Приходится нередко видеть случаи, когда анатомически 
от органа остается ничтожный участок неповрежденной ткани, 
в то время как при жизни не отмечалось явных признаков недоста
точной функции.

Известна также и широкая возможность взаимной компенса
ции одного заболевшего органа другим. Все эти данные заста
вляют во многих случаях подходить к оценке отдельных призна
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ков крайне осторожно. Многие заболевания имеют недостаточно 
выраженные признаки (стертые формы), часть заболеваний течет 
циклически; таким образом, патологический синдром разверты
вается полностью только в период обострения. Тем более необхо
димо еще раз подчеркнуть, что, помимо всего, в познании больного 
человека нередко первенствующая роль остается за анамнезом. 
Любая точная лабораторная диагностика может оказаться бес
сильной, если она не сопоставлена с динамикой болезненного 
процесса и не связана определенными биологическими концеп
циями, на которых строится современная медицина.

АНЕМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Анемический синдром включает комплекс симптомов, харак
теризующих главным образом качественную неполноценность 
крови. Малокровие (олигемия), т. е. уменьшение общего количе
ства крови, возможно при некоторых состояниях (внезапная крово- 
потеря), но обычно носит временный характер. Олигемия сме
няется нормальным количеством крови, но зато последняя стано
вится более разжиженной.

Анемия в широком смысле слова не представляет нозологиче
ской единицы. Это состояние обычно сопутствует основному стра
данию. Анемия может возникнуть в результате потери крови 
и в результате нарушения функции, костного мозга. В обоих слу
чаях анемия является симптоматической. Для отдельных видов 
анемических состояний характерна взаимосвязь многочисленных 
отдельных симптомов, что помогает систематике анемий (анемия 
при лейкемии, анемия при отравлении свинцом и т. д.).

Анемические состояния, сущность их, нередко распознаются 
с трудом. Даже в тех случаях, когда анемия подтверждается 
лабораторным анализом, не решается еще вопрос о причине тяже
лого состояния больного. Видимая бледность слизистых и кожи, 
обусловленная или спазмом периферических сосудов, или пред
отечным состоянием покровов тела, может повести к  ошибочным 
суждениям, если нет объективных данных. Начальные признаки 
исподволь развивающейся болезни Бирмера также не всегда 
в первый же период дают типичную лимонножелтую окраску 
кожи и резкое снижение гемоглобина и эритроцитов в крови.

Анемии возникают или как острое состояние (кровотечение), 
или как обострение хронического анемического состояния. В обоих 
случаях больной нуждается в неотложной помощи.

Симптомы н е о т л о ж н о с т и ,  связанные с анемическим 
синдромом, следующие.

1. Обморочное состояние и головокружения, головные боли, 
обычно связанные с анемией мозга. Однако эти симптомы харак
терны и для болезни Бирмера с одновременным поражением цен
тральной нервной системы, причем резкое падение гемоглобина 
не является обязательным.



2. Полукоматозное и коматозное состояния обычно в случаях 
далеко зашедших анемий (анемия на почве малярии, анемия при 
болезни Бирмера).

3. Неукротимая рвота и поносы в результате функциональных 
и анатомических изменений в пищеварительном аппарате (болезнь 
Бирмера, спру, пеллагра).

4. Боли соответственно костному скелету при анемиях в слу
чаях лейкозов, при болезни Бирмера, при метастазах опухолей; 
боли разнообразной локализации с целым рядом симптомов пора
жения центральной нервной системы (псевдотабес) типичны для 
болезни Бирмера.

5. Кровоточивость как проявление одновременно существую
щего геморрагического синдрома при системных заболеваниях 
кроветворных органов, геморрагических диатезах.

6. Падение сердечной деятельности с явлениями субкомпен
сации в результате недостаточности сердечной мышцы.

7. Вегетативные расстройства, а также расстройства эмоцио
нальной сферы (депрессия, апатия, сонливость, негативизм).

Анемический синдром может комбинироваться: 1) с геморра
гическим синдромом (геморрагические диатезы, септические про
цессы, системные заболевания кроветворной ткани), 2) с лейкеми- 
ческим синдромом (острые и хронические лейкозы), 3) с гепато- 
лиенальным синдромом (малярия, спленомегалия типа Гоше, 
желтухи), 4) с миэло-лиенальным синдромом (лейшманиоз, сплено- 
патии, спленоциррозы), 5) с синдромом комы, преимущественно 
в результате хронической недостаточности почек (анемия брай- 
■гиков).

ДЕЛЕНИЕ АНЕМИЧЕСКИХ СОСТОЯНИИ ПО КЛИНИЧЕСКИМ
ПРИЗНАКАМ

Поскольку анемия не есть самодовлеющее заболевание, вся
кого рода попытки классификации, как бы они ни казались на пер
вый взгляд остроумными, не выдерживают строгой критики. 
Деление анемий по клиническим проявлениям также деление 
условное, зависящее от разных причин (невыясненная этиология,, 
смешанные и переходные формы). Попытка такого деления оправ
дывается практическими целями1. Анамнезу в случаях распозна
вания анемий принадлежит одно из первых мест. Иногда решаю
щим является указание на кровотечения (в прошлом) или на инфек
цию (сифилис, туберкулез), интоксикацию (свинец, ртуть), или 
на неполноценное питание.

1. Анемии с дефицитом г е м о п о э т и ч е с к о г о  ф а к 
т о р а :  болезнь Бирмера и парабирмеровские состояния—анемия

1 Обычное клиническое деление анемий на первичные и вторичные не це
лесообразно, так как по существу все аномии симптоматические; пока лишь 
часть из них является неразгаданными—с неизвестной этиологией и с неиз
вестным патогенезом.



беременных, анемия на почве инвазии широким лентецом, 
спру.

2. Анемии на почве расстройств питания и а в и т а м и н о 
з о в  (скорбут, пеллагра).

3. Анемии в результате нарушения э н д о к р и н н о г о  
аппарата—анемия при микседеме, при аддисоновой болезни.

4. Анемии в результате к р о в о т е ч е н и й ,  острых и хро
нических: геморрагические диатезы, кровоточащие язвы и ново
образования, циррозы печени и заболевания с нарушением пор
тального кровообращения и дигестивными кровотечениями, гемор
роидальные кровотечения, кровопотери на почве инвазии крово
сосущими паразитами (анкилостома), гемоторакс, внематочная 
беременность, генитальные кровотечения, кровотечения из почек 
(опухоли, камни) и др.

5. П р о т о з о й н ы е  и и н ф е к ц и о н н о - т о к с и ч е -  
с к и е анемии (малярия, внутренний лейшманиоз, сепсис, эндо
кардит, нагноения, сифилис, туберкулез) при прогрессирующем 
течении и поражении кишечника (нефрозы, нефриты, хронические 
колиты).

6. Анемии в результате т о к с и ч е с к о г о  воздействия 
я д о в  на организм (свинец, бензол и его производные, сальвар
сан, ртуть, ядовитые вещества, превращающие гемоглобин в мет- 
гемоглобин, бертолетова соль, сапонины, некоторые грибные яды).

7. Анемии на почве и с т о щ е н и я  (миэлофтизис) к о с т 
н о г о  м о з г а  (опухоли, лейкемии, миэломы, тяжелые воспа
лительные процессы в костном мозгу)..

8. Анемии, ведущие непосредственно к г е м о л и з у  эрит
роцитов (гемолитическая желтуха!, пароксизмальная гемоглобине- 
мия, гиперплазия ретикуло-эндотелиального аппарата, гемолиз 
при переливании несовместимой крови, гемолиз при отравлении 
уксусной кислотой).

ОЦЕНКА ЛАБОРАТОРНЫХ ДАННЫХ, ОТНОСЯЩИХСЯ 
К АНЕМИЧЕСКОМУ СИНДРОМУ

В зависимости от хода клинического обследования лаборатор
ная диагностика должна учитывать полностью или частично сле
дующие данные:

1) общий анализ крови с подсчетом тромбоцитов и изучением 
морфологического состава эритроцитов (ретикулоциты, тельца 
Гейнца),

2) объемный показатель эритроцитов,
3) свертываемость крови и продолжительность кровотечения,
4) стойкость эритроцитов,
5) определение билирубина и дериватов гемоглобина (метгемо- 

глобин),
6) определение общего белка сыворотки, белковых фракций 

и фибриногена,
7) реакция Вассермана, определение мочевины и других фрак

ций остаточного азота,
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8) изучение пунктатов костного мозга, селезенки, лимфати
ческой железы (иногда биопсия последней).

О ц е н к а  к о л и ч е с т в е н н о г о  с о д е р ж а н и я  
г е м о г л о б и н а .  Количество гемоглобина (определяемое по 
способу Сали в пределах 70—80%) подвержено колебаниям 
и у .совершенно здоровых людей. Иногда даже низкие цифры 
(60%) гемоглобина не сопровождаются какими-либо болезненными 
ощущениями. Анемические состояния не определяются только 
количеством гемоглобина, здесь нужно учитывать многие другие 
признаки.

Насколько велика в некоторых случаях приспособляемость организма, 
указывают клинические наблюдения. Одна больная с болезнью Бирмера 
при 12% гемоглобина самостоятельно ходила по палате; другая больная 
с  болезнью Верльгофа при 7%% гемоглобина хорошо перенесла спленэкто- 
мшо. Одновременное этим ряд больных (болезнь Бирмера) при 40—50% гемо
глобина являются лежачими больными ввиду постоянных головокружений, 
атаксии и болевых ощущений (поражение столбов спинного мозга).

Снижение гемоглобина ниже 7—8% считается прогностически 
тяжелым, независимо от вызвавших его причин.

Определение гемоглобина проводится с помощью гемометра Сали. В дифе- 
ренциальной диагностике аномий особенно важно соотношение гемоглобина 
и эритроцитов, поэтому гемометр должен быть предварительно хорошо выве
рен но колориметру Аутенрита или же в крайнем случае на здоровых людях. 
В случае необходимости вводится соответствующая поправка на каждую полу
чаемую цифру гемоглобина. При заведомо резких анемиях нужно отмеривать 
Пипеткой д*|н гемометра двойное количество крови, деля полученный резуль
тат на два.

Под цветным показателем разумеют степень насыщения красного кровя
ного тельца гемоглобином.

Условно считают, что у здорового человека средним цифрам содержания 
красных кровяных телец (5 000 000 в 1 мм3 крови) соответствует по Сали 
100% гемоглобина. Таким образом, на каждое красное кровяьое тельце

100
приходится гемоглобина '5 qqq q q q  • ЭТУ величину считают равной единице.
Предположим, что у какого-то больного мы установили 45% гемоглобина 
при 3 000 000 красных кровяных телец в 1 мм3 крови. На каждое красное

кровяное тельце в данном случае падает тптпппптг гемоглобина, что составляет
45 100 4 5 - 5  000 000 45 .  „

1Шооо(Г FoocTooo =  ТооооОоТТоо'= 2^30 = ’ ’ '• е' и
величины.

Мнемонически цветной показатель определяют делением найденной цифры 
гемоглобина на удвоенные две первые цифры количества эритроцитов.

О ц е н к а  к о л и ч е с т в е н н ы х  и к а ч е с т в е н н ы х  
и з м е н е н и й  в э р и т р о ц и т а х .  Количественное содер
жание эритроцитов определяется посредством счетных камер 
и выражается у нормальных людей цифрами 4 500 000—5 500 000 
по расчету на 1 мм3.

Количество эритроцитов может быть (больше или меньше) 
понижено или повышено. Понижение количества эритроцитов 
не всегда идет параллельно снижению гемоглобина.
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Качественные изменения в эритроцитах: изменение величины 
эритроцитов в сторону увеличения отдельных эритроцитов (мак- 
роцитоз) и в сторону уменьшения (микроцитоз) следует отнести 
за счет уклонения эритропоэза от своего нормального течения, 
т. е. от обычной пролиферации по линии мезогенераций. Целый ряд 
анемий протекает с преимущественным макроцитозом (болезнь. 
Бирмера) или, наоборот, с микроцитозом (анацидная хлоранемия, 
спру, арегенераторные анемии). Изменение формы эритроцитов 
(неправильная форма—пойкилоцитоз), наличие обломков—шисто- 
цитов—и полулунных форм является признаком дегенератив
ных процессов. Более резко они выражены при гемолитических 
it токсических анемиях и болезни Бирмера.

Овалецитоз (овальная форма эритроцитов) может быть врожденным: 
дефектом крови или как своеобразное проявление пойкилоцитоза при других 
анемиях (злокачественной). Анемии с серповидными, шарообразными эри
троцитами имеют конституционально врожденный характер. Негели считает’ 
эллиптические эритроциты вообще специфическими для анемии Бирмера.

Одним из существенных свойств эритроцита как носителя гемо
глобина является степень насыщенности его последним, что осо
бенно выявляется в случае окраски препарата крови полихром- 
ттт.тми красками (Май-Грюнвальд, Гимза). Нормальный эритроцит 
красится оксифильно. Он представляет элемент, окрашенный 
достаточно интенсивно (нормохромно), но более интенсивно 
по периферии и слабее по направлению к центру. Слабая, бледная 
окраска указывает на обеднение гемоглобином (гийохромия); 
наоборот, насыщенный оттенок (Меднокрасный или густооранже- 
вый при окраске по Гимза) указывает на гиперхромию (рис. 1, 
Табл. 1). Обычно изменения в окраске эритроцитов идут рука об руку 
с целым рядом других изменений в них (величина, форма). Следует 
отметить и возможную неравномерность в окраске отдельных 
эритроцитов—анизохромия,—обычно при регенераторных ане
миях; анизохромия внутри каждого эритроцита особенно резко 
выражена при гемолизе (интоксикации циклическими соедине
ниями—бензольная группа), а также при интоксикации бертоле
товой солью, анилином—наличие в эритроцитах телец Гейнца 
в виде глыбок метгемоглобина.

Изменения в эритроцитах регенеративного порядка сказы
ваются способностью их окрашиваться полихромно, т. е. частично* 
кислыми, частично основными красками (полихромазия, поли- 
хроматофилия). К регенеративным признакам относится также 
базофильная точечность (пунктация), базофильная сеточка в эрит
роцитах (ретикуло-филаментозная субстанция), ядерные эритро
циты (нормобласты), остатки ядер (тельца Жолли, кольца Кэбота). 
Периферическая кровь может иметь в некоторых случаях и отдель
ных мегаЗгобластов—молодые формы эритроцитов, в нормальных 
условиях встречающиеся только при эмбриональном кроветворе
нии. Наличие их в периферической крови говорит за извращен
ную реакцию костного мозга (рис. 2, Табл. I).
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О ц е н к а  ц в е т н о г о  п о к а з а т е л я .  Колебания цвет
ного показателя в пределах 0,8—0,95 наблюдаются у большин
ства здоровых людей. Обильные однократные кровопотери дают 
снижение гемоглобина и эритроцитов, идущее более или менее 
.параллельно, т. е. без резкого уменьшения цветного показателя 
(нормохромные анемии). Чрезмерное снижение гемоглобина 
по сравнению с эритроцитами (показатель 0,5-—0,6) свойственно 
хлоранемии (гипохромная анемия). Преимущественное уменьше
ние количества эритроцитов ведет к большему содержанию гемо
глобина в каждом отдельном эритроците (гиперхромная анемия).

Гиперхромия свойственна аддисон-бирмеровской анемии 
и вообще пернициозно-анемическому синдрому, который может 
наблюдаться при различных заболеваниях.

В ходе различных болезненных процессов можно отмечать 
целый ряд переходов от цветного показателя, более низкого, 
ж более нормальному и, наоборот, от показателя гиперхромного 
к  нормальному и несколько пониженному. Последнее обстоятель
ство особенно должно фиксировать наше внимание, так как ранее 
считалось, что цветной показатель при злокачественном малокро
вии при всех условиях есть нечто постоянное. За последнее десяти
летие в связи с применением препаратов, содержащих антианеми- 
ческий фактор (препараты печени и желудка), наблюдается в период 
улучшения болезни снижение цветного показателя до 0,8—0,9.

В зависимости от насыщенности эритроцитов гемоглобином, 
анемические' состояния могут оцениваться как н о р м о х р о м 
н ы е ,  г и п е р х р о м  н ы е  и г и п о х р о м н ы е .  Деление 
это также условное, так как наблюдаются переходы одних состоя
ний в другие. Однако наблюдается соответствие между реакцией 
костного мозга и изменениями в эритроцитах; так, например, 
гиперхромия связывается с макроцитозом, повышением объемного 
показателя и мегалобластической реакцией костного мозга.

Н о р м о х р о м н а я  а н е м и  я —тип кроветворения реге- 
нераторно-нормобластический: преимущественно в первый период 
после резких кровопотерь, а также при некоторых инфекциях 
и интоксикациях.

Г и п е р х р о м н а я  а н е м и  я —тип кроветворения извра
щенный (эмбриональный, мегалобластический): злокачествен
ное малокровие (болезнь Бирмера), пернициозно-анемиче- 
ский синдром при беременности, при инвазии широким лентецом, 
при спру, при метастазах рака в костный мозг, при злокачествен
ной тропической малярии.

Г и п о х р о м н ы е  а н е м и  и—тип кроветворения регене- 
раторно-нормобластический: анемии после хронических кровопо
терь, при злокачественных опухолях, при лейкозах и других 
системных заболеваниях, в результате экзогенных токсикозов 
и длительных истощающих заболеваний (инфекционной и прото- 
войной природы), заболеваний желудочно-кишечного тракта, 
печени, почек, эндотоксикозов (эндокринные заболевания), ане
мии гемолитической природы.
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С м е ш а н н ы й  т и п  анемий с гипоплазией кроветворных 
органов—гипопластическая (микроцитарная) и апластическая ане
мии различной этиологии, анемия с алейкией (панмиэлофтизис 
по Франку).

Возможен переход первых трех типов в апластическую форму, 
а ташке течение их с дегенеративными признаками в эритроцитах.

О ц е н к а  д р у г и х  л а б о р а т о р н ы х  д а н н ы х  
п р и м е н и т е л ь н о  к к л и н и к е  а н е м и й .  Лейкоциты 
повышены в количестве после острых кровопотерь (простой ней- 
трофильный лейкоцитоз), при анемиях с одновременным воспали
тельным процессом при наличии сдвига влево по Шиллингу. 
Раковая анемия в большинстве отличается нейтрофильным лейко
цитозом.

В случаях болезни Бирмера обычно отмечается лейкопения, 
в среднем от 2 ООО до 5 ООО. Она идет за счет нейтропении с отно
сительным увеличением лимфоцитов до 40—50%. Характерно 
наличие полисегментированных форм нейтрофилов (число сегмен
тов в ядре превышает 5—6). В противоположность септическим 
анемиям здесь не отмечается дегенеративных явлений в лейкоци
тах. Анемии с сопутствующим гемолизом и анемии с вовлечением 
в процесс селезенки (спленопатии) чаще дают лейкопению с отно
сительным лимфоцитозом. Анемии при геморрагических диатезах 
чаще сопровождаются нормальным количеством лейкоцитов или. 
лейкоцитозом, реже—лейкопенией. Т р о м б о ц и т ы  увели
чены в количестве при анемиях после кровотечений, уменьшены 
при болезни Бирмера, а также при некоторых лейкемических 
состояниях. Морфологически изменены тромбоциты главным обра
зом при анемиях апластического типа и при болезни Верльгофа, 
когда встречаются гигантские тромбоциты неправильной струк
туры.

О б ъ е м н ы й  п о к а з а т е л ь  (Volumemndex). Повыше
ние его (выше единицы) считается характерным для макроцитар- 
ных анемий типа бирмеровской. Признак этот может быть более 
ранним, чем появление гиперхромного цветового показателя.

Для вычисления объемного показателя нужно знать соотноше
ние м 'жду объемом эритроцитов и плазмой и количество эритро
цитов в 1 мм3.

Объем эритроцитов легко определить, если пользоваться про
веренной градуированной центрифужной пробиркой. Насыпав 
на дно ее щавелевокислого натрия или калия (0,05 на 10 см3 
крови) и набрав 10 см3 крови из вены, центрифугируют в мощной 
центрифуге (3—5 тысяч оборотов в 1 минуту) в течение получаса 
или более, заканчивая процесс тогда, когда осадок эритроцитов 
будет оставаться на одной метке. В нормальных условиях соотно
шение между плазмой и количеством эритроцитов составляет 
55 : 45. Объем эритроцитов можно определять также с помощью, 
гематокрита.

Количество эритроцитов определяется счислением в счетной, 
камере.
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Вычисление объемного показателя видно из следующего при
мера.

Объем эритроцитов больного—20.
Количество эритроцитов—2 200 ООО.
Составляется пропорция по отношению к нормальным условиям.
20 : 45=2 200 000 : 5 000 000; решая ее, получаем объемный 

индекс, равный 1,0.
Вариации объемного показателя в норме между 0,95 и 1,05.
С в е р т ы в а е м о с т ь  крови удлинена при анемиях с одно

временным геморрагическим диатезом (гемофилия, фибринопения, 
тяжелые холемические и септические состояния).

П р о д о л ж и т е л ь н о с т ь  х?ровотечения (симптом Duke) 
удлинена при болезни Верльгофа, при спленопатиях в период кро
вотечений, при острых и подострых лейкозах и тяжелых сепсисах.

В я з к о с т ь  крови повышена при болезни Бирмера; при 
остальных анемических состояниях вязкость крови понижена.

О с м о т и ч е с к а я  с т о й к о с т ь  эритроцитов при 
болезни Бирмера повышена, но не всегда; особенно резко пони
жена осмотическая стойкость эритроцитов при гемолитической 
желтухе. Различают минимальную и максимальную осмотиче
скую устойчивость эритроцитов. Реакция оседания э р и т р о 
ц и т о в  (РОЭ) ускорена в большинстве случаев анемий и не может 
считаться характерным признаком воспалительного процесса.

Б и л и р у б и н  крови пот ышен при анемиях с выраженным 
или преимущественным гемолизом. Сюда относятся: анемии типа 
Бирмера, гемолитическая -желтуха, малярия, отравление мышья
ковистым водородом, ядовитыми грибами, при переливании несов
местимой крови, под влиянием больших ожогов, при отравлениях 
уксусной кислотой, при пароксизмальной гемоглобинемии. Реак
ция по Гийманс ван ден Бергу в этих случаях—непрямая. Нор
мальное количество билирубина отмечается при целом ряде сим
птоматических анемий (лейкемии, микседеме и др.).

Д е р и в а т ы  гемоглобина, главным образом метге ..оглобин, 
содеря{атся как патологическое вещество в крови аномиков при 
отравлении так называемыми кровяными ядами (пиридин, гидро
хинон, пирогалловая кислота, бертолетова соль). Подсобными 
признаками распознавания анемий такого рода служит окраска 
сыворотки крови в красно-коричневый цвет и наличие в эритро
цитах шаровидных скоплений—телец Гейнца.

О б щ и й  б е л о к  и белковые фракции крови. Снижение 
общего количества белка (до 5—6%) отмечается в большинстве 
анемий, особенно при условиях гидремии. Повышение количества 
глобулинов наблюдается при анемиях с сопутствующими воспа
лительными процессами (одновременно может быть и ускоренная 
РОЭ). Увеличение количества фибриногена свыше 0,3% имеет 
место при анемиях с одновременным падением функциональной 
способности печени. Количество х о л е с т е р и н а  при ане
миях, как правило, уменьшено (80—100 мг%), повидимому, 
за счет истощения запасов холестерина в костном мозгу.



Количество с а х а р а  в крови по некоторым данным сни
жено при болезни Бирмера. После нагрузки в 100 г глюкозы 
кривая сахара крови через \1j2 часа не возвращается к  исходным 
цифрам, в противоположность многим другим анемическим состоя
ниям.

Положительная реакция В а с с е р м а н а  может давать 
объяснение развитию некоторых анемий. Не нужно забывать
о возможности задержки гемолиза независимо от сифилитической 
инфекции (малярия, сепсис, лейкемия и пр.).

Изменение различных фракций остаточного а з о т а  крови 
в сторону повышения возможно при анемиях в связи с хрониче
ской почечной недостаточностью.

К о с т н о  м о з г о в а я  ткань по исследованию грудинного 
пунктата может выявлять следующие реакции: преимущественно 
нормобластическую—большинство симптоматических анемий; пре
имущественно мегалобластическую (эмбриональный тип кроветво
рения), свойственную бирмеровскому и парабирмеровским состоя
ниям; вялую, гипопластическую реакцию в результате истощения 
костного мозга. Одновременно с этим отмечается тот или иной 
тип миэлоидной реакции, которая может давать большие вариа
ции (например, при лейкозах).

ДИФЕРЕНЦИАЛЬНО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ ДЛЯ  
ОТДЕЛЬНЫХ ФОРМ АНЕМИЙ

Общий вид больных: резкая слабость с бледностью при крово- 
лотерях, бледные отеки при почечных анемиях. Наличие богатой 
жировой клетчатки характерно для неосложненной болезни Бир
мера, исхудание отмечается при раке, спру, пеллагре. О т т е 
н о к  к о ж и :  особый лимонножелтый тон характерен для болезни 
Бирмера, желтушностью сопровождаются анемии с выраженным 
гемолизом, бледнофарфоровый цвет характерен для кровопотерь, 
внутреннего лейшманиоза и анемий без гемолиза. Анемии с вну
тренними кровотечениями в период резорбции крови дают жел- 
тушность.

П и г м е н т а ц и я  кожи: бурая пигментация при спру— 
на лице; при пеллагре—на лице, шее, кистях рук и стопах с огру
бением кожи; охряножелтый цвет при болезни Гоше, бронзово
коричневый оттенок при аддисоновой болезни, землистосерый— 
при печеночных циррозах и дымчатосерый—при гемохроматозе.

Г е м о р р а г и и :  наличие петехий и других кровоизлияний 
на коже, в подкожной клетчатке, в мышцах и в суставах может 
иметь место при анемиях с одновременной тромбопенией, при 
миэлозах в острой и подострой формах, гемофилии, скорбуте, 
пурпуре Шонлейн-Геноха. Гораздо реже геморрагии отмечаются 
при болезни Бирмера и злокачественных опухолях. Совершенно 
не характерны геморрагии для хлоранемий и конституциональных 
гемолитических анемий.

Л и м ф а т и ч е с к и е  ж е л е з ы  увеличены при лимфо-
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грануломатозе, лейкозах и злокачественных опухолях, особенно 
при распространенных процессах. Локальное увеличение лимфа
тических ятелез (железы неболезненны, умеренной плотности) 
указывает на бывший туберкулез желез, не связанный с настоя
щей анемией.

С е л е з е н к а :  значительное увеличение селезенки с уплот
нением ее отмечается при явлениях одновременного гемолиза, 
долго длящемся sepsis lenta, длительных холангитах. Селезенка 
не столь плотна при септических анемиях. Симптоматические 
анемии не все дают увеличение селезенки (см. главу о гепато- 
лиенальном и миэло-лиенальном синдромах). При болезни Бир
мера селезенка не всегда бывает резко увеличенной.

И з м е н е н  и я в к о с т я х  выражаются болями, дефор
мациями, фрактурами. При лейкемиях и болезни Бирмера отме
чаются боли в плоских костях. В ряде случаев совершенно необ
ходима рентгенография (опухоли, ксантоматоз, туберкулез).

С у с т а в н ы е  и з м е н е н и я  развиваются после крово
излияний при гемофилии, скорбуте; острые артриты характерны 
для болезни Шонлейн-Геноха.

П и щ е в а р и т е л ь н ы й  т р а к т :  сероватые инфильтра
ции десен отмечаются при лейкемиях, серая кайма—при свинцо
вом отравлении, геморрагические гингивиты с расшатыванием 

. зубов—при скорбуте и болезни Верльгофа. Поражения языка 
' J  в форме глосситов или же только в виде покраснения краев и кон- 
'  чика языка с чувствительностью к кислым, соленым веществам 
-* характерны для болезни Бирмера, спру, пеллагры; при длитель- 

. » ном течении этих заболеваний наблюдается гладкий, полирован- 
'  ный, атрофический язык.

Ж е л у д о к :  ахилия характерна для рака желудка, для
анемии типа Бирмера (1—2% пернициозно-анемических состоя
ний с сохраненной кислотностью падают на глистную анемию 
и анемию при беременности). Различают две формы ахилии: 
функциональную и органическую. Для распознавания этих форм 
применяется гистаминовая проба (0,6 см3 раствора гистамина
1 : 1 ООО вводится подкожно, тотчас после дачи пробного завтрака 
Кача или Эрмана); при функциональных ахилиях гистамин спо
собен вызвать секрецию свободной соляной кислоты в противовес 
стойкой ахилии на органической основе.

К и ш е ч н и к :  диаррея особенно характерна для анемий
при спру (светложелтый бродящий стул), при болезни Бирмера 
кишечные расстройства не являются правилом. Подсобная диа
гностика заключается в тщательном обследовании кала (палочки 
Коха, амебы и другие паразиты).

П е ч е н ь :  гепато-лиенальный синдром обычно сопрово
ждается анемией. Изменения в л е г к и х  и с е р д ц е  не могут 
считаться специфическими для анемий. Проявления сердечной 
недостаточности могут встречаться при анемиях, но должны быть 
отдиференцированы от изменений при эндокардитах, нефрозах 
и нефритах, базедовой болезни и пр.

-  А. Ф. Коровников 17



Особняком стоит синдром грудной жабы при болезни Бир
мера. Наступление ангинозных приступов не совпадает с перио
дом сильной анемизации, подобно тому как и поражение цен
тральной нервной системы не находится в зависимости от степени 
анемии. Симптомы недостаточности миокарда, регистрируемые 
электрокардиографом (снижение вольтажа, понижение зубца Т, 
удлинение желудочкового комплекса), могут исчезать по мере того, 
как начинает сказываться результат от назначения печеночной 
или другой специфической терапии.

П о ч к и :  длительные кровотечения из почек с развитием
анемии дают гипернефромы и инфекционные поражения лоханок 
и паренхимы.

П о л о в а я система: анемии обычно развиваются при пора
жении полового аппарата злокачественной опухолью.

Н е р в н а я  система: особенно характерны поражения перед
них, боковых и задних столбов спинного мозга при болезни Бир
мера, дающие картину псевдотабеса (парестезии, патологические 
рефлексы, атаксия, расстройства глубокой чувствительности).

П с и х и к а :  депрессия, сонливость, негативизм (при болезни. 
Бирмера, иногда при х'еморрагических диатезах). Повышение 
т е м п е р а т у р ы  при анемиях зависит от разных причин. 
Повышения температуры обычны для анемии Бирмера, лимфогра
нулематоза, острых и подострых лейкозов.

1. Больная, 01 года, доставлена каретой скорой помощи после обмо
рока. Боли в животе, жидкий водянистый стул, слабость. 4 года назад при 
приеме теплой ванны почувствовала разницу в ощущении тепла в ногах. 
Такие же ощущения появились затем и в руках. Периодически опухал язык 
с болью и краснотой. По поводу анемии, астении, энтероптоза лечилась без 
эффекта амбулаторно и в больнице. Отмечается цвет кожи: бледность с жел
тизной. НЬ 27%, эритроцитов 1 410 ООО, цветной показатель 0,96, лейкоцитов
2 800. Костный мозг—мегалобластическая реакция. Реакция Вассермана отри
цательна. Ахилия желудка. Со стороны нервной системы: зрачки с вялой 
реакцией, похбдка с закрытыми глазами, неуверенная. Пониженная поверх
ностная чувствительность в руках и ногах. Расстройство глубокой чувстви
тельности. Коленные рефлексы вялые, ахилловы отсутствуют.

Диагноз: болезнь Бирмера, фуникулярный миэлоз.
После лечения сырой печенью с щТибавлением желудочного сока, облу

чения кварцем и применения хвойных и четырехкамерных ванн наступило- 
значительное улучшение. Привыписке НЬ 65%. Остаются небольшие расстрой
ства глубокой чувствительности в ногах.

2. Больная средних лет, кассирша, поступила с жалобами на резкую 
слабость и появление кровоподтеков по телу. Резко бледна. За время пребы
вания в больнице НЬ 23— 10%; гиперхромйя эритроцитов; лейкоцитов 
1 200—5 200; тромбоциты с колебаниями от 9 000 до"86 000. Костный мозг 
розово-красный: миэлоидная реакция, нормобласты, мегалобласты и лимфоид
ные эритробласты; мегакариоциты в небольшом количестве, часть их дегене
ративна, отделения пластинок не видно. Achylia gastrica. Явлений пораже
ния центральной нервной системы нет. Обмороков и головокружений не отме
чается, больная двигается, несмотря на 12% гемоглобина. Будучи убежденной 
вегетарианкой, она отказывается от приема печенки, гастрокрина и от перели
вания крови; поэтому экстракт печени вводится в замаскированном виде. 
Иод авертиновым наркозом сделана трансфузия крови. В дальнейшем боль
ная категорически отказалась от еды и лекарств. Смерть.

Диагноз клинический и анатомический: болезнь Бирмера с явлениями 
геморрагического синдрома.
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3. Больная, 31 года, швея на фабрике, поступила в хирургическое отделе
ние института с признаками опухоли желудка. Два года отмечаются диспеп- 
тические расстройства, кровавые рвоты, прогрессирующее похудание. 
Умеренная гипохромная анемия. Рентгеноскопия желудка: быстрая эвакуа
ция, пилорическая часть и большая кривизна уплотнены и болезненны. Уп
лотнение распространяется за пределы желудка. С диагнозом «рак желудка» 
взята на операционный стол. Желудок с утолщенными стенками, огромная 
язвенная поверхность с грибовидными разрастаниями. Тотальная резекция. 
При гистологическом исследовании экстирпированиого желудка установлен 
склеро-гуммозный процесс. Реакция Вассермана после операции резко 
положительна. Больная получила специфическое лечение. Через 6 лет посту
пила в^терапевтическое отделение с явлениями анемии Бирмера: НЬ 38%, 
цветной1 показатель 1,06. Терапия печенкой дала быстрый эффект: НЬ 65%, 
цветной показатель 0,92.

Диагноз: сифилис желудка, оперативная резекция всего желудка с после
дующим развитием анемии типа Бирмера.

Клинико-лабораторные данные за и против болезни Бирмера
Болезнь Бирмера в основном характеризуется типичной лимон

ножелтой окраской тела, хорошо развитым подкожно-жировым 
слоем, увеличенной селезенкой, болезненностью грудины и ребер, 
глосситом, ахилией, плейохромией, большим или меньшим увели
чением печени. Могут быть нарушения со стороны нервной системы 
в форме псевдотабеса, в основе которого лежат поражения столбов 
спинного мозга (фуникулярный миэлоз).

В симптоматике так называемых иарабирмеровских состояний 
имеются некоторые уклонения по сравнению с собственно болезнью 
Бирмера. Некоторые из этих состояний развиваются на почве 
беременности, инвазии широким лентецом.

К р о в ь  при болезни Бирмера: гиперхромия, иногда нормо- 
хромия; эритроциты больших размеров (макроциты); анизоцитоз, 
пойкилоцитоз, обломки эритроцитов, тени эритроцитов; регене
ративные явления—нармобласты, мегалобласты, тельца Жолли, 
кольца Кэбота, полихромазия, базофильная пунктация в эритро
цитах. Лейкопения с нейтропенией (с ядерным сдвигом по Арнету— 
преобладание полисегментированных нейтрофилов). Тромбопе- 
ния. Ксантохромия сыворотки, с несколько повышенным содержа
нием непрямого билирубина1. Гипохолестеринемия. Гипопроте- 
инемия при нормальном соотношении "альбуминов и глобулинов.

К о с т н ы й  м о з г :  в большом количестве нормобласты,
мегалобласты и лимфоидные эритробласты; отмечается усиленное 
прямое и кариокинетическое деление клеток.

Против болезни Бирмера говорят следующие данные:
1. В молодом возрасте болезнь Бирмера встречается редко. 

В детском возрасте она совершенно не встречается.
2. Полное отсутствие явлений, указывающих на гемолиз 

(билирубинемия, плейохромия желчи, увеличение уробилина 
в моче и стеркобилина в кале).

1 На усиление гемолитических процессов указывает плейохромия 
желчи, повышение уробилина в моче и стеркобилина .в кале.
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3. Наличие билирубина и биливердина в моче никогда 
не наблюдается при болезни Бирмера и говорит за анемию с пора
жением паренхимы печени.

4. Геморрагические явления наблюдаются редко. Тромбопения 
наблюдается, как правило, при болезни Бирмера; далеко не всегда 
сопровождается кровотечениями и кровоизлияниями; эндотель
ный: симптом Стефана обычно отрицателен; у женщин часто отме
чается аменоррея.

5. Большое увеличение размеров печени и селезенки скорее 
говорит за цирроз печени, хронический тромбоз портальной вены, 
алейкемический миэлоз, ретикуло-эндотелиоз.

6. Глоссит без органической ахилии (распознаваемой гистами- 
новой пробой) говорит против болезни Бирмера.

7. Резко выраженный рельеф слизистой желудка при болезни 
Бирмера, распознаваемый рентгеноскопически, необходимо тща
тельно диференцировать от полипозных разрастаний.

8. Высокая температура, носящая непостоянный характер, 
особенно с безлихорадочными периодами, не характерна для 
болезни Бирмера.

9. Обычные признаки воспалительного процесса (ускоренная 
РОЭ, увеличение глобулиновой фракции, патологические изме
нения в лейкоцитах и др.) не свойственны болезни Бирмера. 
Осложнение болезни Бирмера воспалительным процессом не сопро
вождается лейкоцитозом.

10. При болезни Бирмера никогда не наблюдается тромбозов 
•и эмболий.

11. Сильное исхудание не свойственно болезни Бирмера. При 
спру, протекающем с пернициозно-анемической картиной крови, 
наоборот, отмечается значительное жировое истощение.

12. Отрицательный эффект при лечении препаратами печени 
и желудка говорит против болезни Бирмера.

13. Интенсивно желтый или темный цвет сыворотки, а также 
наличие прямой реакции не свойственны болезни Бирмера.

14. Значительная полихромазия, обилие ядерных эритроцитов, 
отсутствие полисегментированных нейтрофилов не свойственны 
болезни Бирмера.

Общие признаки анемий с гемолитическими симптомами
Один из основных признаков гемолитических анемий—большая 

или меньшая степень желтухи; она появляется сперва споради
чески, затем носит постоянный характер. Течение гемолитической 
желтухи отличается от желтухи при септических процессах (нет 
ознобов, суставных болей, резких подъемов температуры). Жел
туха течет без зуда, брадикардии, с отсутствием желчных пигмен
тов (билирубин, биливер дин) в моче, но со значительной уробили- 
нурией. Анемия характеризуется регенеративными признаками: 
макроцитоз, повышенный объемный показатель (выше единицы). 
Селезенка всегда увеличена. Печень увеличена, но не плотной
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консистенции. Длительность течения гемолитической анемии 
исчисляется годами, причем падение веса и кахексия не характерны 
для нее.

Полное разграничение этих форм представляет трудности. 
Несомненно характерными, по Негели, считаются при наслед
ственной гемолитической анемии особые изменения в эритроцитах. 
Последние имеют вид шаров, и хотя кажутся небольших размеров 
(микроциты), однако объем их не уменьшен, а увеличен. Ниже 
дается схематическое подразделение наследственных и приобре
тенных гемолитических анемий1.

Конституционально- Приобретенная гемоли
наследственная анемия тическая анемия

Морфология оритроци- 
тов

Объемный показатель 
Осмотическая стойкость 

эритроцитов 
Лейкоциты

Тромбоциты

Ретикулоциты

Геморрагический син
дром

Селезенка

Печень

Оперативное пособие 
(спленэктомия)

Микроцитоз

Повышен
Понижена (даже после 

спленэктомии)
Во время обострений 

нейтрофилия 
Нормальное количество 

тромбоцитов 
Ретикулоцитоз

По отмечается

Мягкая, гипсрплазиро- 
ванная 

Обычной плотности, без 
признаков цирроза, ча
сты дискинезии желчных 

путей
Дает блестящий эффект

Макро- и микроцитоз 

Повышен
Нормальна или нерезко 

понижена 
Лейкопения, нейтропе- 

ния 
Тромбопения

Норм ал ьн ое ко л и чество 
ретпкулоцитов 

Наклонность к кожным 
кровоизлияниям, эн- 
дотельный симптом 
положителен 

Плотная

Большая, плотная

Небольшой эффект в за
висимости от глуби
ны процесса

Арегенеративная и аплаетическая анемия
Анемии с гипоплазией и аплазией костного мозга представляют 

заключительный биологический этап в течении ряда других ане
мий и поэтому не могут считаться обособленной нозологической 
единицей.

Истощение функций костного мозга может наступить в резуль
тате тяжелых инфекций и интоксикаций, хронического сепсиса,

1 В прошлом многие формы приобретенных гемолитических анемий при
числяли к группе атипичных анемий или принимали за анемию Бирмера.



длительного облучения Х-лучами, после продолжительных упор
ных повторных кровопотерь, отравлений химическими ядами, 
при долго длящемся лимфргрануломатозе, реже при росте опу
холей в костном мозгу.

Клинически эти анемии характеризуются тяжелым течением, 
очень часто сопровождаются геморрагическими явлениями, пло
хой ответной реакцией на всякого рода терапию.

К р о в ь :  резкое снижение гемоглобина и эритроцитов.
Цветной показатель может быть близок к единице; эритроциты 
без признаков регенерации; резко выраженный анизоцитоз.

К о с т н ы й  м о з г :  розово-желтый с каплями жира, при
крайней бедности форменными элементами. В трубчатых костях 
обычно только жировой костный мозг.

1. Больная, 28 лет, домашняя хозяйка, поступила в институт при явле
ниях крайней слабости, с головокружениями и головными болями и обиль
ными кровотечениями из десен, носа и матки. В анамнезе 5 абортов, после 
которых обильные, длительные месячные, приходящие через различные 
промежутки времени. Общая бледность, подкожные гематомы разных разме
ров и мелкоточечные кровоизлияния. НЬ 22%, цветной показатель 0,91, 
лейкоцитов 2 050, тромбоцитов 361 в 1 мм3. Лейкоцитарная формула: палочко
видных 2%, сегментированных 13%, лимфоцитов 82%, моноцитов 2%, эозиио- 
филов 1%. Среди эритроцитов отсутствие регенеративных форм. Костный 
мозг при жизни бледножелтый с капельками жира, нормобласты, единичные 
мегалобласты. Микроформы. Мегакариоциты и тромбоциты отсутствуют. 
Продолжительность кровотечения 10 минут. Эндотельный симптом резко 
положителен. После введения гистамина в желудочном содержимом по
явилась свободная соляная кислота. В дальнейшем кровотечение из носа 
и десен, рожистое воспаление на лице (без лейкоцитоза), вскоре понос 
с тенезмами и кровью. Кома. Смерть.

Клинический диагноз: алейкия Франка.
Патологоанатомический диагноз: геморрагическая алейкия, амебиаз

кишечника.
2. Женщина, 25 лет, по. профессии счетовод, отравилась каустической 

содой, в последующем лечилась от сужения пищевода. Больная стала доволь
ствоваться принятием полужидкой пищи, а затем ввиду занятости по работе 
перешла почти исключительно на питание перетопленным коровьим маслом. 
Через год поступила в терапевтическое отделение с кровотечениями из носа, 
матки, с гематомами по телу. НЬ 12%, эритроцитов 730 000, цветной пока
затель 0,85, лейкоцитов 2 600, тромбоцитов 7 500. После подкожных инъек
ций на месте укола возникает кровотечение. Костный мозг жидкий, бледно
красный (вялая миэлоидная реакция), нормобласты в микрогенерациях, 
мегакариоциты отсутствуют; отдельные тромбоциты. Сделана абразия с вре
менным эффектом, три трансфузии крови без улучшения состава крови. 
Смерть при 7% НЬ.

Диагноз: сужение пищевода. Авитаминоз. Арегенеративная анемия. 
Геморрагический синдром.

Данный случай является примером, позволяющим установить связь 
между экспериментальным авитаминозом и болезнью Верльгофа.

Постгеморрагические анемии
О б щ и е  п р и з н а к и :  бледность, падение сердечной дея

тельности, обморочное состояние, коллапс.
А н а м н е с т и ч е с к и е  д а н н ы е :  травма, внематочная 

беременность, язва желудка, печеночный цирроз с затруднением 
портального кровообращения.
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К р о в ь :  в первые часы после кровопотери количество эри
троцитов и гемоглобина может быть нерезко сниженным. Спустя 
10—20 часов наступает компенсаторное разжижение крови тка
невой жидкостью и выявляется собственно анемия. Морфологи
чески отмечается появление нормобластов, полихроматофильных 
эритроцитов и базофильно пунктированных эритроцитов. Ретику- 
лоциты появляются только через несколько дней. Количество 
тромбоцитов увеличивается. Нейтрофильные лейкоциты без токси
ческих явлений. РОЭ ничего характерного не представляет. 
Сыворотка окрашена в желтоватый цвет, количество глобулинов 
не увеличено. При анемиях с кровотечениями в замкнутые полости 
отмечается увеличение билирубина.

К о с т н ы й  м о з г :  в первый период—без особой реакции, 
в последующем наблюдаются явления усиленной регенерации 
(нормобластическая реакция).

Диференциальиое распознавание симптоматических анемий, 
возникающих на почве рака

Общие признаки: ранняя слабость, утомляемость; при значи
тельной анемии больной всегда прикован к постели. Анамнестиче
ские данные не всегда вносят ясность в диагностику. При раке 
в огромном большинстве случаев возникает анемия гипохромного 
типа (цветной показатель меньше единицы), эритроциты малы 
по размеру, отмечается анизоцитоз. Очень важно для диагностики, 
что падение эритроцитов не идет ниже 2 ООО ООО. Отмечается 
нейтрофильный лейкоцитоз и лимфопения, увеличение количе
ства тромбоцитов с тенденцией к тромбозам.

С ы в о р о т к а  крови светлой окраски (билирубинемия в тех 
случаях, если есть резорбция крови при скрытых кровотечениях). 
РОЭ ускорена. В белковой формуле сдвиг в сторону глобулинов.

Гораздо реже встречаются анемии при раке с повышенным 
цветным показателем: в этих случаях отмечаются диффузные 
метастазы рака костного мозга. При пункции грудины в пунктате 
можно обнаружить раковые клетки. Кровь богата нормобласта- 
ми, миэлоцитами; мегалобласты отсутствуют (рис. 3, табл. II).

Д а н н ы е  п р о т и в  р а к о в о й  а н е м и и :  сильно
выраженный гемолитический процесс (непрямая реакция на били
рубин в сыворотке), большой нейтрофилез со сдвигом влево, нали
чие увеличенной селезенки, уменьшение количества тромбоцитов 
и лейкоцитов, морфологически нормальные эритроциты, эритро
пения.

Больная, 47 лет, поступила с жалобами на резкую слабость, голово
кружения, рвоты, поносы-и отеки всего тела. 4 года назад появились тошноты 
и слюнотечение. Амбулаторно отмечено отсутствие свободной соляной кис
лоты в желудке. В последующем боли в животе, слабость и прогрессирующее 
похудание, а затем отеки. После происшедшей кровавой рвоты переведена 
в институт неотложной помощи. При поступлении бледнодаелтые отечные 
покровы тела, увеличенная печень, селезенка, жидкость в полости живота. 
Рентгеновское исследование желудка не производилось ввиду рвот. Кровь: 
НЬ 12%, эритроцитов 560 000, цветной показатель 1,2, лейкоцитов 4 000,
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тромбоцитов 38 200, ретикулоцитов 4°/00. Гиперхромия, анизоцитоз, пойки- 
лоцитоз. Костный мозг: мегалобластическая реакция. Трансфузия крови 
без аффекта. Патологоанатомичеокое исследование: опухоль желудка—
папиломатозно-железистый рак. Гиперплазия костного мозга. Метастазов 
рака не обнаружено. В данном случае необходимо признать комбинированное' 
заболевание: рак плюс злокачественное малокровие.

ПОЛИЦИТЕМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ
Для полицитемического синдрома характерны следующие 

основные признаки: 1) чрезмерное повышение гемоглобина.
2) увеличение количества эритроцитов, 3) изменения в количе
ственных соотношениях между плазмой и эритроцитами, 4) увели
чение общей массы крови.

Понятие «полицитемический» есть понятие обобщающее 
и в дальнейшем изложении употребляется условно. К сожалению, 
обозначения «эритроцитов», <<эритремия», <<полиглобулия» не могут

Гиперволемия

Рис. 4. Колебания массы крови в соответствии с количествами 
эритроцитов и плазмы.

1—простая; 2—полнцитемическая; 3— олигоцитемичеекан. Заштрихованная часть—
эритроциты.

удовлетворять клиническим запросам. В комплекс полицитемии 
влился теперь новый ингредиент—общий объем или масса крови. 
Возникла необходимость говорить: 1) о гиперволемии, т. е. увели
чении массы крови, и 2) собственно полиглобулип (увеличении 
количества эритроцитов). Полиглобулия может сопровождаться 
увеличением массы крови или же встречается изолированно. 
Под «массой крови» следует разуметь количество циркулирующей 
крови в организме, ибо верных методов определения депонирован
ной крови в клинике пока нет.

Схематически перечисленные соотношения менаду эритроци
тами, плазмой и объемом крови могут быть представлены в сле
дующей диаграмме (рис. 4).

Собственно полиглобулия может развиваться как физиологи
ческое явление в сравнительно короткий срок при следующих
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условиях: в условиях высокогорного климата, причем повышение 
гемоглобина и эритроцитов идет пропорционально высоте подъема 
над уровнем моря; от усиленного кормления белковой пищей, при 
отравлении угарным газом, при остром отравлении анилином. 
Отмечаются эритроциты также у новорожденных и у женщин 
в период менструаций.

В патологических случаях полицитемическое состояние обычно 
нарастает постепенно.

О б щ и е  к л и н и ч е с к и е  п р и з н а к и  полицитемии: 
ощущение тяжести и приливов крови к голове, ощущение жара, 
головокружений и головных болей, ненормально красная или 
багровая окраска кожи и слизистых, инъекция сосудов склер.

Синдром полицитемии может выявляться в состояниях, кото
рые квалифицируются как неотложные:

1) головокружения, переходящие в обморочные состояния;
2) кровотечения носовые, желудочно-кишечные, гематурии, 

геморрагические плевриты, у женщин метроррагии;
3) боли: а) в области селезенки, обусловленные растяжением 

капсулы ее при сильном кровенаполнении или же при инфарктах 
селезенки; б) припадки болей в нижних конечностях, иногда 
в связи с тромбозами, и боли ревматоидного характера;

4) полукоматозные состояния при мозговых кровоизлияниях 
с явлениями поражения центральной нервной системы;

5) состояния рецидивирующего психического возбуждения.
Патологические полицитемии следует рассматривать как истин

ные и симптоматические.
В основе норных имеется постоянная гпнерпродукция крас

ных кровяных элементов в костном мозгу с одновременным уве
личением и массы крови. Симптоматические полицитемии носят 
временный характер или же возникают на фоне других страданий.

Истинная, полицитемии (policythemia rubra, s. vera), точнее, 
гиперволемическая полицитемия, обозначается как болезнь Ослер- 
Вакеза.

Симптоматические эритроцитозы, нормо- и гиповолемические, 
могут обнаруживаться при следующих состояниях:

1. Состояния при сгущении крови вследствие потери жидкости 
(профузные поносы, выпускание асцитической жидкости, раковая 
кахексия).

2. Заболевания сердца, сопровождающиеся резким застоем 
крови в легочном кругу кровообращения.

3. Заболевания легких: продолжительный пневмоторакс,
эмфизема, бронхиальная астма, бронхоэктазы и хронические 
интерстициальные пневмонии.

4. Токсические полиглобулии (отравление СО).
5. Гипертоническая полицитемия (болезнь Гайсбека).
6. Полиглобулия новорожденных.
7. Компенсаторная полиглобулия горных высот.
8. Репаративная полиглобулия (пример—перекармливание 

анемиков сырой печенью).
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Диагностика перечисленных состояний вытекает из своеобра
зия клинической картины. Симптоматические эритроциты должны 
отличаться от истинной полицитемии. В то время как симптома
тические эритроцитозы сопровождаются нормальным, иногда даже 
уменьшенным общим количеством крови, истинная полицитемия 
отличается увеличенной массой крови.

Л а б о р а т о р н а я  диагностика при полицитемических 
состояниях должна основываться на следующих данных: 1) общем 
анализе крови, 2) вязкости крови, скорости оседания эритроцитов, 
ретракции кровяного сгустка, 3) соотношении между плазмой 
и эритроцитами, 4) определении массы крови; 5) пунктате костного 
мозга, особенно в случаях с увеличением селезенки, 6) прочих 
исследованиях, применяемых при распознавании лейкемического 
и геморрагического синдромов, если только в картине болезни 
имеются элементы этих состояний.

I i  КЛИНИКЕ и  д и ф е р е н ц и а л ь н о й ; д и а г н о с т и к е  п о л и ц и т е 
м и ч е с к и х  СОСТОЯНИИ В ПРАКТИЧЕСКИХ УСЛОВИЯХ

Болезнь Ослер-Вакеза
Заболевание относится чаще к мужчинам в возрасте от 40 

до 60 лет и характеризуется общей красно-багровой окраской 
кожных покровов. Эта окраска отлична от цианоза сердечных 
больных, когда синюшный оттенок носят губы, кончик носа 
и уши. Отсутствие выраженных отеков и других явлений сердеч
ной декомпенсации позволяют довольно быстро разобраться 
в своеобразии картины, присущей болезни Ослер-Вакеза.

Основные ж а л о б ы  больных: ощущение тяжести в голове, 
головокружения вплоть до обморочных состояний, кровотечения 
носовые, желудочно-кишечные, почечные, метроррагии у женщин, 
боли в конечностях, связанные с тромбозами, и боли в левом 
подреберье за счет изменений в селезенке.

К о ж н ы е  п о к р о в ы .  Своеобразная багровая окраска 
кожи тела и лица напоминает цвет свеклы и, как правило, не со
провождается желтушностыо. Местами, особенно на открытых 
частях тела (лицо), отмечаются мелкие разветвления расширенных 
вен. На конечностях возможно появление тромбозов* Несмотря на 
наклонность к кровотечениям, у такого рода больных эндотельный. 
симптом Стефана вызвать удается не всегда. Также не обя^ 
зательно и самостоятельное появление петехий и гематом. Отеч
ность кожных покровов не является характерной в отличие от сим
птоматических эритроцитозов при сердечных страданиях с деком
пенсацией. Необходимо отметить, что степень видимой багровой 
окраски изменчива (даже в течение дня) при одинаково стойко 
повышенном количестве гемоглобина и эритроцитов.

Л и м ф а т и ч е с к и е  железы не увеличиваются.
С е л е з е н к а  определяется увеличенной именно при боле

зни Ослер-Вакеза, в то время как целый ряд других полицитемий 
не дает этого симптома. Растяжение капсулы селезенки в резуль
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тате гиперемии, а также возникновения инфарктов влечет за собой 
появление болей.

К о с т н ы й  с к е л е т .  Боли в конечностях объясняются 
повышением давления в губчатой части костной ткани. Макро
скопически и рентгенографически изменений обычно не отмечается.

О р г а н ы  п и щ е в а р е н и я .  Специфических для данного 
заболевания изменений не отмечается. Параллельно с увеличением 
селезенки отмечается увеличение размеров печени.

О р г а н ы  д ы х а н н я. При болезни Ослер-Вакеза в лег
ких не отмечается изменений. При полицитемиях, связанных 
с нарушенным кровообращением в малом кругу (пороки сердца, 
интерстициальные пневмонии), обнаруживаются соответствующие 
физические изменения, подтверждаемые рентгеноскопией.

С е р д е ч н о - с о с у д и с т а я  с и с т е м а .  Субъективные 
ощущения больных не характерны в отличие от ряда полицитеми- 
ческих состояний, связанных с заболеваниями сердца и сосудов. 
При объективных данных—изменение тонов, увеличение левого 
сердца—необходимо принять во внимание возраст больных. 
Вообще же при болезни Ослер-Вакеза отмечается увеличение 
левого сердца, повышение кровяного давления не обязательно. 
Последнее обстоятельство отличает болезнь Ослер-Вакеза от 
гипертонической полицитемии Гайсбека. Отмечается склонность 
к  тромбозам.

К р о в ь  и к р о в е т в о р н ы е  о р г а н ы .  Кровь, взя
тая из вены или капиллярная, темнее но цвету, чем это бывает 
в норме, н обладает свойством быстро свертываться. Количество 
эритроцитов увеличено до 7—9 и более миллионов.. В противо
положность полиглобулии сердечных больных разницы в числе 
эритроцитов в венозной и капиллярной крови нет. Количество 
гемоглобина также увеличено—от 100% и более, однако не совсем 
пропорционально увеличению количества эритроцитов, так что 
цветной показатель выражается цифрой 0,8, а иногда и менее. 
Эритроциты выглядят слабее окрашенными, чем в норме, одина
ковы по величине, пойкилоцитоз не выражен. Отмечается рети- 
кулоцитоз, полихромазия, нормобластоз. Количество лейкоцитов 
отмечается увеличенным и может доходить до 10—20 тысяч 
с превалированием в формуле полиморфноядерных нейтрофилов 
(80—90%), с наличием эозинофилов (до 10%) и базофилов; встреча
ются отдельные миэлоциты. Количество тромбоцитов или нормаль
но, или повышено. Объем эритроцитов превалирует над объемом 
плазмы (например, 80% эритроцитов и 20% плазмы вместо нормаль
ного соотношения 45% эритроцитов и 55% плазмы). Масса крови 
увеличена в 2—3 раза (до 10—20 л вместо нормальных 5). Погло
щаемость кислорода эритроцитами повышена. Резистентность 
эритроцитов по отношению к солевым растворам нормальная. 
Свертываемость крови моя{ет быть ускорена, но полное сверты
вание цельной крови очень часто затруднено по чисто механиче
ским условиям. Ретракция кровяного сгустка задержана (относи
тельная бедность крови тромбопластическими субстанциями срав

27



нительно с количеством эритроцитов). Удельный вес крови повы
шен (1 050—1 060). Сыворотка крови не только не сгущена, но 
богата водой и содержит пониженное количество общего белка. 
Сухой остаток сыворотки меньше нормы—8,6% вместо 9,2—10,5%. 
РОЭ—малая, 1—3 деления при большой вязкости крови 
(1 :10—1 : 20 вместо нормальных 1 : 4—1 : 5).

П у н к т а т  костного мозга указывает на резко выраженную 
нормобластическую реакцию, иногда с наличием мегалобластов, 
и живую миэлоидную реакцию.

М о ч е п о л о в а я  с и с т е м а .  В некоторых случаях могут 
быть отмечены изменения в составе мочи: белок, цилиндры, 
повышенное содержание уробилина. Возможны инфаркты почек.

Н е р в н о - п с и х и ч е с к а я  с ф е р а .  Возбудимость, резкие 
вазомоторные явления, стойкий дермографизм. В других случаях 
психическая депрессия или же смена ее на состояние возбужде
ния. Органические поражения центральной нервной системы 
обычно связаны с кровоизлияниями.

О р г а н ы  ч у в с т в .  Со стороны глазного дна отмечается 
расширение сосудов, застойные явления, кровоизлияния. Со сто
роны органа слуха изменения, выливающиеся в форме меньеров- 
ского симптомокомплекса.

Т е м п е р а т у р а  определяется как субнормальная или 
же нормальная.

Болезнь Гайсбека
Иначе эту форму называют гипертонической полицитемпей. 

Существует тенденция не выделять эту форму как самостоятель
ное заболевание, а считать ее как определенную фазу болезни 
Ослер-Вакеза. По некоторым признакам этот вид полицитемии 
напоминает болезнь Ослер-Вакеза, но в противоположность 
последней он характеризуется нормальным соотношением плазмы 
и эритроцитов. Клинически болезнь Гайсбека протекает с гипер
тонией и гипертрофией сердца и без увеличения размеров селе
зенки. Другие отличительные признаки указаны в описании 
болезни Ослер-Вакеза.

Симптоматические ;»ритроцитозы
Симптоматическими э р и т р о ц и т о з а м и  сопровождаются 

некоторые случаи легочного туберкулеза, интерстициальные пнев
монии, некоторые виды цирроза печени, врожденные пороки 
сердца. Эти состояния не представляют трудностей в диферен
циальной диагностике при наличии выраженной клинической 
картины.

Сочетанные формы полицитемии
Полицитемический синдром может комбинироваться с лейке- 

мическим синдромом в форме так называемой эритролейкемии 
(эритромиэлемия французских авторов). Последняя диагносци-

28



руетоя на основании подсчета количества лейкоцитов, учета 
их морфологических особенностей и на основании изучения пунк- 
тата костного мозга. Другое сочетание—с геморрагическим синд
ромом. В этом последнем случае можно установить клинически 
следующие признаки: наличие кожных кровоизлияний (от пете- 
хий до гематом), кровоизлияния в слизистые, носовые кровотече
ния и пр. Объективно может быть отмечен положительный эндо- 
тельный симптом (не всегда) за счет, быть может, повышения 
внутрикапиллярного давления; плохая ретракция сгустка крови 
зависит, вероятно,,от относительно малого содержания в жидкой 
части крови тромбопластических субстанций сравнительно с боль
шой массой эритроцитов.

ЛЕЙКЕМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ
Под лейкемпческим синдромом следует понимать комплекс 

патологических симптомов, имеющих в основе гиперпластиче- 
ский процесс лимфатической, миэлоидной или ретикуло-эндоте- 
лиальной ткани. Эти изменения выражаются в нарастании коли
чества белых кровяных телец с одновременным их качественным 
изменением (омоложение) или же только в одних качественных 
изменениях.

Количество лейкоцитов вообще не может служить критерием 
для суждения о лейкемическом синдроме, во-первых, потому, что 
многие заболевания протекают с очень большими цифрами лей
коцитов, и, во-вторых, потому, что существуют сублейкемические 
н алейкемические состояния, при которых количество лейкоцитов 
невелико. Поэтому единственно ценным указанием на лейкеми- 
ческое состояние является наличие более молодых по генезу кле
ток.

Лейкемическое состояние может нарастать постепенно (хро
нические лейкозы) или развиваться быстро (острые лейкозы).

Различают истинные лейкемии и так называемые лейкемопд- 
ные состояния.

Истинная лейкемия с самого начала проявляется как генера
лизованное системное заболевание. Признак генерализованности 
отличает лейкемию от злокачественной опухолп, которая возни
кает локально и потом дает метастазы. Лейкемия есть гиперпла- 
стический процесс, однако без склонности внедряться в соседние 
•ткани.

Так называемая лейкемоидная реакция должна диференциро- 
ваться от истинной лейкемии. При лейкемсидной реакции может 
быть повышенное количество лейкоцитов с омоложением их кле
точного состава при соответственной реакции кроветворных орга
нов, однако основным патологическим процессом обычно являет
ся другое страдание, например, рак желудка или легких, тубер
кулез лимфатических желез.

Истинные лейкемические состояния по клиническому течению 
и патолого-гистологическим особенностям представляются в еле-
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дующих формах: лимфаденоз (лимфатическая лейкемия), алейке
мический лимфаденоз, миэлоз (миэлоидная лейкемия), алейкеми
ческий миэлоз, моноцитарная лейкемия (ретикуло-эндотелиоз).

Вопрос о существовании моноцитарных лейкемий еще не раз
решен окончательно, хотя принципиально они возможны. Прак
тически, однако^ следует отметить, что под видом моноцитарных 
лейкемий часто 'идут миэлобластические лейкемии с широко про
топлазменными лейкоцитами. Такие лейкемии могут быть охарак
теризованы как моноцитоидные или моноцитоподобные или же 
как парамиэлобластические лейкозы (Негели).

По своим клиническим признакам лейкозы могут обнаружи
ваться остро или развиваться хронически. Между лейкемическим 
и алейкемическим состоянием могут быть переходы. Острые формы 
могут несколько затихать, принимая более длительное течение. 
Хроническим формам свойственны фазы обострения.

Наличие острой формы лимфатической лейкемии, впрочем* 
подвержено сомнениям.

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЛЕЙКЕМИЧЕСКИХ СОСТОЯНИИ
Основные симптомы с их вариациями касаются ряда органов 

и систем.
1. Кожа, слизистые: бледность, обычно без желтухи, кожный 

зуд, потливость, появление кровоподтеков и продолжительное 
кровотечение при травмах (особенно в острых случаях); возможно 
появление лейкемических инфильтратов на коже (особенно на 
лице) в форме так называемых лейкемидов.

2. Увеличение лимфатических желез (обычно генерализован
ное) составляет один из ранних признаков лейкемии, но возможны 
и исключения: преимущественное увеличение медиастинальных 
желез, симулирующих опухоль средостения, локализованная 
гиперплазия миндалин у взрослого как выражение лимфатиче
ской лейкемии; увеличение селезенки большей частью характерно 
для хронических лейкемий; в отдельных случаях, как острых, 
так и хронических, лейкозов селезенка гпперплазируется, но не 
не создает впечатления спленомегалической.

3. Костный скелет: боли в грудине, ноющие боли в трубчатых 
костях часты при лейкемиях и могут дать повод к распознаванию 
туберкулеза костей, лпмфогрануломатоза костей и метастазов 
злокачественных опухолей.

4. Пищеварительный тракт: в острых случаях отмечаются 
гингивиты, стоматиты с некрозами и кровотечениями; большие 
инфаркты селезенки могут давать симптомы перптонизма; крова
вая рвота и стул с примесью крови возникают в случаях специфи
ческой лейкемической инфильтрации стенки желудочно-кишеч- 
ного канала; увеличение размеров печени идет за счет специфиче
ской клеточной метаплазии.

5. Органы кровообращения: в связи с длительной анемией, 
ведущей к недостаточности миокарда, возникают субкомпенсиро- 
ванпые и декомиенсированные состояния сердца. Выпоты в плевре
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ведут к смещению сердца; транссудаты в перикарде, часто гемор
рагические, отягчают общее течение лейкемий.

6. Кровотечения из носоглоточного пространства—один из 
частых признаков лейкемий; выпотные плевриты носят серозно
геморрагический характер.

7. Органы мочеполовые: гематурии, а также маточные крово
течения у женщин возникают как проявления общей кровоточи
вости, иногда сопутствующей лейкемии. Приапизм у мужчин 
один из ранних симптомов лейкемии.

8. Органы чувств: нередки кровоизлияния в склеры, крово
излияния . во внутреннее ухо с соответствующими нарушениями 
слуха, головокружениями и пр.

9. Повышение температуры (до субфебрильной) возможно при 
хронических формах; высокая температура, иногда по типу септи
ческой, свойственна острым формам.

10. Изменения крови и кроветворных органов совершенно 
специфичны для каждого вида лейкемий (см. в отделе диферен- 
циальной диагностики).

Острая форма лейкемии напоминает по развитию тяжелую 
остросептическую инфекцию: короткий продромальный период, 
высокая температура, головная боль, острые желудочно-кишеч
ные явления (появление крови в кале). Пульс част, прострация. 
Одновременно отмечается х^ровоточивость полости рта и десен, 
а иногда и некрозы. Такие состояния всегда можно принять за про
явления тифа, сепсиса, дизентерии. Бросается в глаза, однако, 
то, что при общих тяжелых явлениях нет значительного увеличе
ния селезенки.

Слишком быстро прогрессирующая анемия, усиливающиеся 
геморрагические явления заставляют думать об острой лейкемии. 
Распознавание облегчается анализом крови.

Резко выраженный лейкоцитоз, нейтрофилез (80% и более 
нейтрофилов), наличие в периферической крови молодых форм 
нейтрофилов делают бесспорным диагноз миэлоидной лейкемии. 
Лейкопения и вообще небольшое количество лейкоцитов затруд
няют распознавание лейкемии. Обнаружение молодых форм ней
трофилов устраняет диагностические затруднения.

При лимфатических лейкемиях, кроме материнских клеток 
лимфобластов (по Негели), обнаруживаются так называемые 
макролимфоциты. Эти клетки являются следующей стадией пре
вращения лимфобласта. Макролимфоциты характеризуются свет
лым, тонко построенным ядром с нуклеолями; ядро явно преобла
дает по величине над протоплазмой (важный признак!), тогда 
как обычно у лимфоцитов пояс протоплазмы широкий. Другим 
отличием (в частности, от воспалительных процессов) при лейке
миях является отсутствие в крови плазматических клеток й ред
кое появление лимфоцитов с азурофильной зернистостью. Осо
бенностью в этом отношении являются так называемые плазмати
ческие лейкемии, когда клеточный состав крови характеризуется 
превалированием именно плазматических клеток.
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Сильная дольчатость ядра лейкоцитов подозрительна в смысле 
остро протекающего лейкоза, так называемой микромиэлобла- 
стической лейкемии с наличием лейкоцитов в форме ридеровских 
клеток.

Все эти указания имеют особенное значение при алейкеми- 
ческих е  сублейкемических состояниях. Разумеется, исследова
ние костного мозга, в котором обнаруживается обилие материнских 
клеток лимфоидной или миэлоидной природы, решает диагноз 
в пользу лейкемии, даже в случаях сублейкемических и алейкеми- 
ческих состояний.

СИМПТОМЫ НЕОТЛОЖНОСТИ, ВОЗНИКАЮЩИЕ ПРИ ОСТРЫХ и  
ХРОНИЧЕСКИХ ЛЕЙКОЗАХ

В развитии и течении лейкемических состояний могут развиться 
симптомы, которые должны расцениваться как неотложные. Воз
никновение их не только отягощает течение болезни, но и может 
угрожать дальнейшему существованию больного.

1. Обморочные состояния, головокружения, резкая слабость 
в результате развивающейся анемии.

2. Кровотечения из различных органов, в частности, из желу
дочно-кишечного тракта, в результате специфической инфильтра
ции и последующей деструкции ткани. В острых случаях лейке
мий может иметь место вполне выраженный геморрагически- 
синдром с тромбопенией, положительным эндотельным симп 
томом, удлинением кровотечения и плохой ретракцией сгустка.

3. Боли в левом подреберье (перисплениты, инфаркты в селе
зенке) и боли в грудине и костях в результате лейкемической 
метаплазии костного мозга.

4. Явления сердечной недостаточности в результате ослабле
ния сердечной мышцы или оттеснения сердца серозно-геморраги
ческим выпотом в плевре или в результате выпотного перикардита.

ДИФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЙ С ВЫСОКИМ 
ЧИСЛОМ ЛИМФОЦИТОВ (ЛИМФАТИЧЕСКАЯ РЕАКЦИЯ)

Истинная лимфатическая лейкемия с повышенным количе
ством лейкоцитов должна диференцироваться от так называемой 
лимфатической реакции.

Лимфоцитоз встречается в периоде выздоровления после инфек
ционных заболеваний. Для последних характерны одновремен
ные изменения в нейтрофильных клетках, признаки токсикоза 
в ядре и зернистости (кариолиз, токсическая зернистость в прото
плазме), увеличение плазматических клеток. Из биохимических 
показателей при лимфатической реакции характерны сдвиги 
в сторону увеличения глобулинов в крови.

Примером лимфатической реакции является коклюш, иногда 
протекающий с лейкоцитозом до 50 ООО при 80—90% лимфоцитов.
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Краснуха сопровождается лимфоцитозом при явлениях ней- 
тропешш и лейкопении, при одновременном нарастании плазма
тических клеток.

У взрослых многие заболевания (например, брюшной тиф), 
сопровождающиеся увеличением селезенки, протекают с лейкопе
нией и лимфоцитозом. По существу лимфоцитоз этот относитель
ный, ибо абсолютное количество лимфоцитов нормально, но зато 
имеется нейтропения. Последняя является выражением угнетаю
щего действия гиперплазированной селезенки на костный мозг.

Пфейферовская железистая лихорадка по своему развитию 
п течению может напоминать острый лимфаденоз. Здесь также 
отмечается острое начало, высокая температура, опухание шей
ных желез, увеличение печени и селезенки, острый нефрит. В крови 
отмечается наличие лимфоцитов с молодым ядром, однако, по утвер
ждению Негели, для железистой лихорадки характерны широко
протоплазменные лимфоциты; при лимфатической лейкемии они 
имеются в небольшом количестве. Железистая лихорадка не встре
чается после 30-летнего возраста (важный признак!).

В тех случаях, когда при хроническом лимфаденозе у пожи
лых людей в периферической крови преобладают широкопрото
плазменные лимфоциты (старческие формы лейкемий), помимо 
прочих клинических данных, может быть использован пунктат 
костного мозга, устанавливающий специфическую метаплазию.

Многие другие инфекции могут давать лимфатическую реак
цию с общим увеличением лимфатических желез, увеличением 
селезенки и наличием лимфоцитоза. Анамнез, клинические и лабо
раторные данные (носев крови) должны помогать постановке 
диагноза.

ДИФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЙ 
С МИЭЛОИДНОЙ РЕАКЦИЕЙ

Острые миэлоидные лейкемии по Негели имеют два характер
ных признака.

1. Н а л и ч и е  к л е т о к  с м о л о д ы м  п о  с т р у к 
т у р е  я д р о м ,  н о  с б о л е е  з р е л о й  п р о т о п л а з -  
м о й. Ядро отличается большим полиморфизмом (так называемые 
парамиэлобласты). Так как по морфологической структуре эти 
клетки напоминают моноциты, то их называют моноцитоидными. 
Практика показывает, что большинство острых миэлоидиых лей
кемий представляют парамиэлобластические лейкемии (рис. 5, 
табл. II).

2. Н а л и ч и е  т а к  н а з ы в а е м о г о  h i a t u s  l e u -  
k a e m i c u s .  Это такое состояние, когда в крови доминируют 
миэлобласты, одновременно отсутствуют вовсе или имеются только 
отдельные промежуточные звенья в виде незрелых, наполовину 
зрелых или зрелых миэлоцитов и метамиэлоцитов и одновременно 
.много вызревших нейтрофильных клеток. В картине последова
тельных фаз омоложения кровяной клетки как бы имеется зияние, 
окно, в силу отсутствия некоторых клеточных рядов. Негели
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считает, что чем больше атипичностп в миэлоидной реакции и чем 
больше выражен hiatus leukaemicus, тем надежнее распознавание 
острого миэлоза.

При детских заболеваниях с тяжелыми ангинами наблюдается 
высокий процент миэлоцитов, однако все промежуточные формы, 
участвующие в генезе, могут быть найдены (hiatus leukaemicus 
отсутствует).

То же соотношение наблюдается не только у детей, но и у взро
слых по прошествии тяжелых инфекций и интоксикаций, когда 
имеется известный процент миэлоцитов в крови. За инфекционный 
процесс говорят патологические нейтрофилы и резкое увеличение 
глобулинов.

Острый миэлоз должен быть диференцирован от хронического 
лейкемоидного состояния. При последнем, однако, процент лимфо
цитов (миэлобластов) не может доходить до 10—30 или более. 
Такой факт может иметь место, и то редко, лишь в случаях агра- 
нулоцитемий (агранулоцитарные ангины), тогда, когда кульмина
ционный пункт болезни уже позади и костный мозг приобретает 
вновь способность к регенерации (Негели).

При метастазах злокачественных опухолей в костный мозг 
в периферической крови появляется большое количество миэло
цитов (особенно у молодых людей). В таких случаях главный при
знак составляет наличие первичной опухоли где-либо в организме 
(грудная железа, простата, желудок).

У  больной 22 лет при прорезывании зуба мудрости образовался нарыв 
в полости рта. В тяжелом состоянии (бледность, рвоты желчью, гангрена 
полости рта, болезненность грудины и других костей) больная доставлена 
в институт. Лимфатические железы не увеличены. Селезенка пальпируется. 
Температура 39—40°. На голенях и руках массивные кровоподтеки. 
Последующая пневмония, смерть.

Кровь: НЬ 33%, эритроцитов 1 650 ООО, цветпой показатель 1,03, лейко
цитов 66 600. Формула: миэлобластов 71%, промиэлоцитов 8%, миэлоци
тов 4%, юных 1%, палочкоядерных 1%, сегментированных 4%, лимфоци
тов 9,5%, моноцитов 2%, базофилов 0,5%. Количество тромбоцитов за время 
болезни колебалось от 3 000 до 9 000. Миэлобласты типа ридеровских 
клеток. Случай типичен для острой миэлобластической лейкемии с харак
терным hiatus leukaemicus.

АГРАНУЛОЦИТЕМИЧЕСКИЕ СОСТОЯНИЯ

Агранулоцитозы или, правильнее, агранулоцитемии, характе
ризуются тем, что в периферической крови, обычно одновременно 
с-лейкопенией, отмечается уменьшение или отсутствие нейтрофиль- 
ных элементов. Такие состояния большей частью обусловливаются 
инфекционно токсическими моментами (тяжелые сепсисы, заболе
вания печени и почек и пр.). Иногда развитию такого заболевания 
сопутствуют анемия и симптомы кровоточивости.

Причина агранулоцитемии, кроме инфекционной, может заклю
чаться в интоксикации костного мозга химическими продуктами, 
свойство которых заключается в угнетении костного мозга. Таковы 
производные каменноугольных и нефтяных продуктов (бензол* 
анилин и их производные, керосин, бензин и пр.).
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Примером и н ф е к ц и о н н ы х  а г р а н у л о ц и т е м и й являет
ся так называемая агранулоцитарная ангина (Шульц, Фридман).

Клинические проявления агранулоцитарной ангины: озноб, 
высокая температура, иногда септического типа, некротические 
участки на миндалинах с переходом на остальную полость рта; 
изменения печени и селезенки не характерны; присоединение 
геморрагического синдрома, а также анемии не обязательно. 
С первых же дней заболевания отмечается резкая лейкопения, 
иногда до нескольких сот лейкоцитов в 1 мм3; в процентном отно
шении преобладают лимфоциты (80—90%); зернистые элементы 
единичны. Абсолютное количество лимфоцитов не повышено.

В отдельных случаях такого рода ангины носят характер моно- 
цитариых, если в лейкоцитарной формуле насчитывается не
сколько десятков процентов моноцитов.

В костном мозгу при агранулоцитарной ангине отмечается 
исчезновение миэлоидных элементов, наличие лимфоцитов, скуд
ное количество эритробластов и мегакарпоцитов. Состояние 
костного мозга напоминает состояние при апластической анемии,. 
Однако для апластической анемии обязательна резкая анемия, 
тромбопения и геморрагические явления. Агранулоцитарная. 
ангина часто протекает без этих явлений и, что важно, не всегда 
прогностически безнадежна. Очевидно, что при прочих равных 
условиях прогноз будет более благоприятным, если при агрануло- 
цитемии в костном мозгу обнаружится достаточное количество 
миэлоидных элементов. Оказывается, что в случаях агранулоци- 
темий, когда наиболее тяжелый этап пройден, костный мозг 
может продуцировать большое количество молодых клеток, часть 
которых начинает поступать в кровь. Вот именно к этой фазе 
постагранулоцитемического состояния и стоит близко гематологи
ческая картина миэлоза. Последующее выздоровление и быстрое 
исчезновение из крови миэлобластов и миэлоцитов указывают, 
что имела место временная лейкемоидная картина крови, а не 
истинная лейкемия.

1. Больная, 25 лет, продавщица в нефтяной лавке, во время работы поте
ряла равновесие и упала в бак с керосином. Каретой скорой помощи была 
доставлена в институт в бессознательном состоянии. Из желудка извлеченс* 
около стакана керосина. Ожоги первый степени тела керосином. Через сутки 
пришла в сознание. Последующая пневмония и явления неврита правой 
руки. Постепенное выздоровление. В день поступления лейкоцитов 3 400. 
Лейкоцитарная формула: палочковидных 0, сегментированных 26%, лимфо
цитов 60%, моноцитов 14%, эозинофилов 0.

Абсолютное количество нейтрофилов 884.
2. Больная, 21 года, внезапно заболела ангиной с высокой температурой. 

Лакунарная ангина. Геморрагических явлений нет. Кровь: НЬ 65%, эритро
цитов 3 850 000, лейкоцитов 2 000; в формуле: сегментированных 1%, лимфо
цитов 77%, моноцитов 22%. Пункция костного мозга: миэлоидная реакция 
миэлоцитарно-промиэлоцитарного типа, единичные миэлобласты. Случай 
кончился выздоровлением.

Диагноз: септическая ангина, агранулоцитемия.
При диференциалыюй диагностике можно думать об остро развивающейся 

гнпоалейкии или алейкии Франка. Этому предположению противоречило 
отсутствие геморрагического диатеза и хорошая реакция костного мозга.
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Предположение об остром алейкемическом состоянии отпадало ввиду 
отсутствия в костном мозгу специфической миэлоидной метаплазии. Умерен
ная миэлоидная реакция в костном мозгу характерна для большинства септи
ческих аигин.

Агранулоцитемии часто встречаются при интоксикациях цик
лическими соединениями, в частности, медикаментозными. При 
употреблении больших доз пирамидона нередко отмечаются агра- 
нулоцитемии.

ЛИМФАТИЧЕСКАЯ ЛЕЙКЕМИЯ И АЛЕЙКЕМИЧЕСКИЙ 
ЛИМФАДЕИОЗ (ХРОНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ)

Принципиальное различие между лимфатической и миэлоидной 
формами лейкемий заключается в том, что при первой гиперпла- 
стическцй процесс идет по лимфаденоидной ткани, а при второй— 
по миэлоидной.

При лимфатической лейкемии гиперплазия, однако, не ограни
чивается вовлечением в процесс лимфатических узлов и селезенки, 
но распространяется и на костный мозг, поскольку в нем и в норме 
имеются элементы лимфатической ткапи.

Типичная лимфатическая лейкемия поражает людей среднего 
возраста и старше, чаще мужчин, чем женщин.

В большинстве гиперпластнческий процесс сразу же носит 
системный характер, в силу чего одновременно находят уже 
достаточно большую селезенку. Однако размеры ее не бывают 
столь велики, как при миэлоидных формах лейкемий. В отдельных 
случаях при одновременной гиперплазии всех лимфатических 
узлов селезенка бывает мало увеличена. Увеличение лимфадено
идной ткани мыслимо всюду: глоточное кольцо, кишечные фолли
кулы, мезентериальные железы, средостения и т. д. В силу разно
образной локализации лейкемических инфильтратов разнообразны 
и клинические симптомы, которые могут указывать на поражение 
различных органов и систем и постепенно ведут организм к инва
лидности.

Изменения в периферической крови являются кардинальными 
в суждении о лимфатической лейкемии. Анемия чаще всего гипо- 
хромного типа возникает позднее. Центр тяжести падает на эле
менты белой крови. Количества лейкоцитов вариируют от 20 
до 200 и более тысяч. Никакой координации между увеличенном 
желез, селезенки и количеством лейкоцитов установить нельзя. 
Обычно 80—90% общего числа лейкоцитов падает на лимфоциты. 
Нейтрофильные клетки единичны. В хронических случаях лимфа
тической лейкемии лимфоциты представляются зрелыми, узкопро
топлазменными или в форме голых ядер. Гораздо меньший про
цент падает на шпрокопротоплазменные лимфоциты и на пред- 
стадии зрелых лимфоцитов, т. е. на макролимфоцнтов. Азурофиль- 
ная зернистость в лимфоцитах чаще отсутствует (рис. 6, табл. III).  
В течение болезни возможны уменьшения количества лейкоцитов 
даже без терапевтического вмешательства и, наоборот, увеличе
ние их.
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Количество тромбоцитов снижается параллельно с нарастаю
щей анемией. Однако не всегда тромбопения ведет к проявлениям 
кровоточивости. Свертывание крови не нарушено, время кровоте
чения не удлинено. Эндотельный симптом в хронических слу
чаях отсутствует. Ретракция кровяного сгустка зависит от коли
чества тромбоцитов.

Количество билирубина в сыворотке не увеличено.
Содержание общего белка в сыворотке падает одновременно 

с анемизацией. Изменения в соотношении белков, холестерина 
не носят закономерности.

Костный мозг при пробной пункции грудины обычно яркокрас
ный, иногда несколько зеленоватый. Цитологически обнаружи
вается преобладание лимфоидных элементов разной зрелости, 
начиная от материнских клеток (лимфобластов). Количество 
миэлоидных элементов невелико, но отмечается часто разнообра
зие их, например, наличие эозинофильных миолоцитов и метамп- 
элоцитов.

Выше было указано, что существует форма лимфатической лей
кемии без увеличения: количеству лейкоцитов в периферической 
крови. Гиршфельд предлагает все случаи с количеством лейкоци
тов свыше 10 ООО считать за лейкемию. Разумеется, такой крите
рий не надежен, так как суждение о болезни основывается не на 
этом симптоме, а на глубине патологического процесса. Изве
стно также, что алейкемический лимфаденоз с течением времени 
меняет свое сравнительно доброкачественное течение и переходит, 
в прогрессирующую лимфатическую лейкемию.

Долгое время алейкемический лимфаденоз обозначался как 
псевдолейкемия (Конгейм). Этот термин не правилен, так как ана
томический субстрат этого заболевания идентичен в основном 
субстрату при лимфатической лейкемии.

Симптомы алейкемического лимфаденоза развиваются мед
ленно, они не столь выражены. Так же как и при лимфатической 
лейкемии, в случаях алейкемических лимфаденозов происходит 
генерализованное разрастание всей лимфаденоидной ткани (лим
фатические узлы и селезенка), но в силу медленного развитии 
процесса чаще находят увеличение лимфатических узлов в какой- 
либо определенной области. В прочих участках лимфатической 
ткани можно в таких случаях также обнаружить гиперплазию, 
но лишь при гистологическом исследовании. Это отнюдь не исклю
чает положения о генерализованности процесса, но прп обычном 
клиническом обследовании отличает алейкемический лимфаденоз 
от истинной лимфатической лейкемии. Увеличение селезенки 
может достигать больших размеров, также встречаются и кожные 
инфильтраты.

Анемия гипохромного типа при алейкемпческом лимфа- 
депозе развивается исподволь. Общее количество лейкоцитов, 
как указано выше, несколько увеличено, нормально или даже 
понижено. Отмечается лимфоцитоз, имеющий диференциалыю- 
диагностическое значение. Одновременно, кроме вполне зрелых
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лимфоцитов, встречаются менее зрелые, так называемые макро
лимфоциты. Наличие этих клеток патогномонично для сублейкеми- 
ческого и алейкемического процесса. В тех случаях, где лейко
цитарная формула как бы нормальна, но есть другие признаки, 
говорящие за лимфадсноз, необходимо провести биопсию железы 
гистологическим исследованием или же пункцию грудины 
с исследованием костного мозга. При сублейкемических и алейке- 
мических лимфаденозах в костном мозгу отмечается огромный 
процент (до 97) лимфоидных клеток, в том числе и материнских. 
При реактивных лимфатических состояниях процентное содержа- 
ние этих клеток низко (20% и ниже). При бедности костного мозга 
клетками возникает мысль о возможности апластического про
цесса.

Разумеется, что при вполне типичном, далеко зашедшем лей- 
кемическом процессе и гистологическое исследование добытого 
путем биопсии железы материала и пунктат ее, и пунктат костного 
мозга должны давать идентичную картину.

й. Б ольной, 79 лет, доставлен каретой скорой помощи по поводу тяжелого 
приступа удушья. Больной указывает, что он давно страдает «бронхиальной 
астмой». Температура дает иногда размахи до 39°. Слева симптомы выпотного 
плеврита. Аспирирован мутный экссудат, в котором обнаружены только лим
фоциты. Обращает на себя внимание особый тип одышки, наступающей вне
запно в покойном положении больного и также быстро проходящей. Шейные 
и паховые железы увеличены, умеренной плотности, по болезненны. Селе
зенка легко пальпируется, умеренной плотности.. Кровь: НЬ 36%, эритро
цитов 2 020 ООО, цветной показатель 0,9; лейкоцитов 97 200, из них сегменти
рованных нейтрофилов 3%, лимфоцитов 95%, моноцитов 2%. Лимфо
циты малых размеров с узкой протоплазмой и компактным ядром. Много 
образований Гумпрехта. В последующем количество лейкоцитов колебалось 
в пределах от 60 000 до 126 000 с тем же процентным содержанием лимфоци
тов. В пунктате костного мозга обнаружены по преимуществу лимфоидные 
элементы,'—клетки типа макролимфоцитов. Через 3 месяца больной умор 
в состоянии резкой адинамии.

Диагноз клинический: хроническая лимфатическая лейкемия, экссуда
тивный плеврит, кардиосклероз.

Диагноз патолого-гистологический: хроническая лимфатическая лейке
мия. Милиарный туберкулез.

Случай поучителен в смысле комбинации двух состояний—лейкемии 
и туберкулезного процесса. Милиарный туберкулез легких и был причиной 
непонятной, перемежающейся резкой одышки у больного.

2. Больной, 57 лет, пенсионер, поступил в Институт неотложной помощи 
по поводу сердечной декомпенсации. Страдает около года одышкой, време
нами отеками. Дважды лежал в больницах с временными результатами. 
Бледен, пакеты увеличенных желез, надключичных, подмышечных, паховых. 
Увеличенная печень, легко пальпируется плотная селезенка. Асцит, отеки. 
Кровь: НЬ 21%, эритроцитов 530 000, цветной показатель 0,7. Лейкоцитов 
5 000, из них палочковидных 2%, сегментированных 57%, лимфоцитов 38%, 
моноцитов 3%. В последующем при явлениях той же анемии количество 
лейкоцитов колебалось в пределах от 3 800 до 6 000. Процент лимфоцитов 
доходил до 60. Лимфоциты морфологически узкопротоплазменные, со зре
лыми ядрами. Повторные переливания крови особого эффекта не дали. Боль
ной через 414 месяца скончался.

Диагноз клинический: алейкемический лимфаденоз (хроническая форма). 
Анемия гипохромная.

Диагноз патологоанатомический: гиперплазия всего лимфаденоидного 
аппарата.



МИЭЛОИДНАЯ ЛЕЙКЕМИЯ И АЛЕЙКЕМИЧЕСКИЙ МИЭЛОЗ 
(ХРОНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ)

Сущность мнэлоидной лейкемии заключается в распространен
ном разрастании миэлоидной ткани. Диффузный гииерпластиче- 
ский процесс происходит в костном мозгу. В селезенке, резко 
увеличенной в своих размерах, отмечается диффузный миэлоз 
пульпы. В лимфатических узлах и в печени отмечается пролифера
ция миэлоидных элементов.

Однако в основном это не метастатический процесс, а результат 
самостоятельного и повсеместного превращения мультипотент- 
ных, мало диференцированных клеток в клетки миэлоидного ряда, 
причина чего пока еще не ясна.

Возраст больных по преимуществу средний, как и при лимфа
тической лейкемии, большинство заболевающих—мужчины.

Заболевание развивается так незаметно для больного, что при 
первичном осмотре врач констатирует наличие уже большой селе
зенки. Иногда сами больные случайно нащупывают у себя увели
ченную селезенку. Плотность селезенки обычно значительная, 
болезненность ее отмечается при периспленитах и инфарктах. 
Увеличение лимфатических желез может присходить, но далеко 
не в такой степени, как при лимфатической лейкемии.

Остальные симптомы сходны с симптомами при лимфатической 
лейкемии: возможно появление лейкемических инфильтратов
на коже, имеют место симптомы приапизма у мужчин, увеличение 
количества мочевой кислоты, выделяемой в моче (кирпичнокрас
ный осадок), инфильтраты и кровоизлияния на дне глаза, мень- 
еровскнй симптомокомплекс.

Геморрагический синдром пе является обязательным, однако 
не редки носовые, кишечные кровотечения, развитие которых обу-, 
словливается деструкцией слизистых лейкемическими инфильтра
тами.

Анемия гипохромного типа развивается независимо от присое
диняющихся кровопотерь. Наличие нормобластов характерно 
как ранний признак. Число лейкоцитов в среднем всегда выше, 
чем при лимфатической лейкемии (200 000—600 000, иногда 
до 1 000 000). Типичная миэлоидная лейкемия сказывается пре
обладанием в формуле крови полиморфноядерных нейтрофилов 
и метамиэлоцитов, затем в убывающем количестве миэлоцитов, 
промиэлоцитов и лимфоидоцитов (миэлобласты) (рис. 7, табл. III). 
Среди метамиэлоцитов и миэлоцитов встречаются также эозинофиль
ные и базофильные клетки. Все это не исключает возможности 
преобладания в формуле какого-либо одного ряда клеток, что и дает 
определенный отпечаток для данной лейкемии за весь период 
ее течения1. В ходе самостоятельного улучшения или под влия
нием лечения отмечается уменьшение в формуле незрелых миэло
идных клеток, преобладание метамиэлоцитов и сегментированных

1 Возможны разновидности лейкемий преимущественно из полиморфно
ядерных нейтрофилов.
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форм. Лечение рентгеновскими лучами приводит к преобладанию 
эозинофильных и базофильных клеток.

Костный мозг представляет собой выраженную типичную 
миэлоидную гиперплазию с большим количеством молодых мате
ринских, мало диференцированных клеток, а также их последую
щих генераций. Развитие клеток идет по линии нейтрофилов, 
эозинофилов и базофилов. Такой клеточный состав свойствен 
хроническим формам. Как выше было сказано, острым 'формам 
свойственно или наличие только материнских клеток, или симп
том так называемого hiatus leukaemicus (см. выше).

Симптомы возникновения алейкемического миэлоза сходны 
с таковыми при хронической миэлоидной лейкемии. Развитие 
заболевания еще более медленное. Селезенка достигает больших 
размеров. Различие от миэлоидной лейкемии заключается в том, 
что кровь сохраняет нормальное количество лейкоцитов. Количе
ство лейкоцитов может быть нередко повышено, иногда понижено: 
нормохромная или гиперхромная анемия с наличием нормобла- 
стов, полихромазией и базофильной пунктацией в эритроцитах. 
Тщательный просмотр лейкоцитарной формулы указывает на 
присутствие миэлоцитов, иногда миэлобластов.

Спленомегалия дает возможность отличить алейкемический 
миэлоз от анемии Бирмера. Гораздо труднее отличие от целого 
ряда нелейкемпческих спленомегалий, особенно если в перифери
ческой крови нет указаний на омоложение клеточного состава. 
Распознавательную роль играет подкожная инъекция раствора 
адреналина 1:1 ООО в количестве 0,5—1 см3, после чего обычно 
наступает сокращение селезенки, и в крови появляются молодые 
формы миэлоидной природы в том случае, если в селезенке дей
ствительно происходит миэлоидная метаплазия. Иногда же необ
ходимо для документации последней прибегать или к пункции 
селезенки, или к пункции грудины для изучения состава костного 
мозга.

Пунктат селезенки (вследствие развития здесь миэлоидной 
метаплазии) при алейкемическом миэлозе обнаруживает миэлоид- 
ный состав клеток.

Исследование пунктата костного мозга еще более ценно, так 
как в нем обнаруживается также специфическая миэлоидная гипер
плазия, аналогичная гиперплазии при миэлоидной лейкемии.

В отдельных случаях при наличии леАнемического или алейкемического 
состояния имеется остеосклероз. Увеличение объема губчатого вещества 
костей ведет к сужению пространства, занимаемого костным мозгом. Селе
зенка в таких случаях остеосклероза выявляет гистологически признаки 
миэлоидной метаплазии.

Больная, 37 лот, доставлена каретой скорой помощи после обморока, 
вслед за которым был обильный жидкий стул черного цвета и рвота жидкостью 
цвета кофейной гущи. Оказалось, что больная страдает лейкемией уже 
несколько лет. Кровотечения из желудочно-кишечного тракта у нее бывали 
п ранео. Резкая бледность. Селезенка пальпируется под краем реберной дуги 
умеренной плотности. Печень ие увеличена в размерах. Температура до 37,6J. 
Резкая гипохромная аномия (НЬ 28%). Количество лейкоцитов 105200: 
из них миэлобластов 0,5%, промиэлоцитов 7%, миэлоцитов 15%, мотамиэло-
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цитов 11,5%, палочкоядерных 6%, сегментированных 52%, лимфоцитов 3%, 
моноцитов 2%, эозинофилов 1%, базофилов 2%, тромбоцитов 221875. 
Свертываемость крови нормальна, время кровотечения не удлинено. Эндо- 
тельный симптом отсутствует. Рентгеноскопией не обнаружено деструк
тивного процесса в желудке и двенадцатиперстной кишке.

Случай является типичным для хронической миэлоидной лейкемии 
(hiatus leukaemicus отсутствует). Кишечные кровотечения не связаны с соб
ственно геморрагическим синдромом, а являются осложнениями лейкемичо- 
ского процесса.

ДИФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА АЛЕЙКЕМИЧЕСКИХ 
СОСТОЯНИИ ОТ ЗАБОЛЕВАНИИ СО СХОДНЫМИ СИМПТОМАМИ

Исследование крови с морфологической оценкой белой ее части 
имеет решающее значение при постановке диагноза лейкемии. 
Целый ряд заболеваний иной природы может дать сходные 
с алейкемическим процессом симптомы, как, например, анемию, 
увеличение селезенки и др.

В основном против лейкемического состояния говорят особен
ности клинического течения (отсутствие системности заболевания!), 
данные эпидемиологичёского Порядка, отсутствие в перифериче
ской крови материнских клеток. Тем не менее нужно учитывать, 
некоторые заболевания со сходными симптомами.

1. При малярии диагностическими моментами являются нахож
дения паразитов в крови, в пувктате костного мозга или в селе
зеночном пунктате, в крайнем случае терапия ex juvantibus. Необхо
димо заметить, что тропическая форма малярии в тяжелом ее про
явлении может дать пернициозоподобную картину крови с лей
копенией и мало увеличенную селезенку.

2. Болезнь Гоше окончательно подтверждается наличием спе
цифических только для этого заболевания и морфологически 
совершенно особых клеток Гоше, никогда не обнаруживаемых 
в крови, но находимых в костном мозгу, селезенке и лимфатиче
ских железах (рис. 8, табл. IV).

3. Висцеральный лейшманиоз характеризуется наличием лей- 
шманий в пувктате костного мозга и селезенки (никогда в крови!).

Другая группа заболеваний, с которыми приходится диферен- 
цировать алейкемические и сублейкемические состояния, это— 
заболевания кроветворного аппарата, развивающегося по типу 
опухолевых разрастаний.

Выше было сказано, что лейкемии (лейкозы) в широком смысле 
слова с самого своего начала выявляются как генерализованные 
заболевания или во всяком случае возникающие одновременно 
во многих участках организма.

Наряду с этими генерализованными заболеваниями кроветвор
ного аппарата наблюдается возникновение истинных опухолей 
кроветворного аппарата (гемобластомы).

Для гемобластом характерны: местное разрастание ткани 
в ограниченных размерах или сразу множественные разрастания, 
причем механизм этих разрастаний заключается в вытеснении
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соседних клеток паренхимы кроветворного аппарата1. Такого 
рода опухолевые разрастания могут исходить из лимфатической 
и вообще лимфаденоидной тканп. Они классифицируются как 
лимфосаркомы. В случае опухолевого роста из субстанции: 
костного мозга возникает другое заболевание—миэлома. Однако 
и соединительнотканная строма кроветворного аппарата служит 
субстратом для возникновения злокачественных опухолей в пря
мом значении этого слова: возникают истинные опухоли лимфати
ческих узлов, селезенки, костного мозга. Чаще всего это бывают 
саркомы.

Из числа заболеваний, которые приходится учитывать при 
разборе лейкемических состояний, необходимо отметить следую
щие.

Лимфосаркоматоз (болезнь Купдрата)
Речь идет об опухоли, возникающей в аденоидной ткани. 

В каком-либо участке ее начинается обособленный рост клеток, 
резко отличающихся от обычных лимфоцитов. Разрастаясь все 
более и более, эти патологические клетки вытесняют соседние 
лимфоциты. Процесс, начавшись местно, вскоре поражает другие 
лимфатические группы. Возникновение таких заносов происходит 
по лимфатическим путям, реже по кровеносным. Возможно воз
никновение сразу обильного количества разрастаний патологиче
ских клеток во многих участках лимфаденоидной ткани, что 
■создает необходимость диференцировать с лимфатической лейке
мией. Однако при лимфосаркоматозе не бывает поражения костного 
мозга и нет характерных для лейкемии изменений в крови. Другой 
характерный признак: лимфосаркома раздвигает и оттесняет 
встречающуюся на пути ткань, но не прорастает ее, как это бывает 
при истинной злокачественной опухоли. Тем не менее агрессив
ный рост опухолевых участков может угрожать деятельности 
многих важных органов путем механического сдавления и отте
снения.

Со стороны крови при лимфосаркоматозе наблюдается нейтро- 
фильный лейкоцитоз. Возникновение анемии возможно. Селезенка 
и печень по большей части остаются незатронутыми.

Безусловным подспорьем для диагностики является биопсия 
увеличенной железы с патолого-гистологическим исследованием.

Многкественные эшэломы (болезнь Еалера)
Множественные миэломы представляют собой опухолевые 

образования, идущие из костного мозга.
По морфологическому клеточному составу миэломы могут 

состоять из разнообразных клеток: миэлобластов, миэлоцитов,

1 Прежде существовало в патологии сборное понятие «псевдолейкемия». 
Сюда относились заболевания без лейкемического состава крови, по наруж
ному сходству напоминавшие лейкемию. Сейчас необходимости сохранять 
это понятие нет.
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плазматических клеток, или же клеточный состав может быть 
смешанным. Клинические наблюдения показывают, что превали
рующее большинство миэлом характеризуется наличием плазма
тических клеток (плазмацитомы).

По типу развития (вытеснение нормальных клеток, прораста
ние сквозь кость п надкостницу, инфильтрация соседней ткани) 
есть тенденция причислять миэломы к истинным опухолям (Абри
косов, Герцгеймер, Рибберт). Однако, по мнению Гравица, 
Любарша, Крюкова, Негели, всякая миэлома представляет собой 
системное заболевание, распространяющееся по системе костного 
мозга, в чем и заключается принципиальное отличие от лейкемий, 
где метаплазия захватывает селезенку, печень, почку. Ни один 
■случай миэломы не дал лейкемической картины крови, что также 
можно выставлять в подтверждение последней точки зрения.

Основанием для клинического распознавания должны быть 
следующие данные: боли в костях ревматоидного типа, разраста
ния, деформации и спонтанные переломы костей. Сопутствую
щими симптомами являются: анемия, небольшой лейкоцитоз, 
лихорадка, нахождение в моче особого вида белкового тела Бенс- 
Джонса (специфический тканевой белок коллоидной структуры). 
Практически этот последний признак обнаруживают повторным 
и стойким наличием белка в моче без связи с собственно почеч
ным поражением. Большим подспорьем в диагностике являются 
рентгенофотография костей и исследование костного мозга, в кото
ром обнаруживается разрастание патологических клеток (рис. 9, 
табл. IV).

Практически безусловно более трудным является распозна
вание так называемой диффузной формы (диффузного миэлома- 
тоза). В отличие от часто встречающейся узловатой формы пато
логический процесс распространяется диффузно на весь костный 
мозг. Именно в таких случаях исследование костного мозга может 
оказать существенную помощь в смысле точной диагностики.

Лимфогранулематоз (болезнь Годжкипа - Пальтауф - Штернберга)
Лимфогранулематоз, или злокачественная лимфогранулома, 

принадлежит в противоположность лимфосаркоме и миэломе 
к  разряду опухолевидных процессов в лимфатических узлах; 
в последних обнаруживается не гиперплазия паренхимы, а грану
лирующее воспаление стромы.

Клиническая картина лимфогрануломатоза дает некоторое 
■сходство с лимфатической лейкемией: отмечаются увеличенные 
лимфатические железы (без нагноения и прорыва в отличие от 
туберкулеза), увеличенная селезенка и печень, похудание, гппо- 
хромная анемия. Характерна для лимфогрануломатоза темпера
тура, дающая перемежающиеся подъемы с последующим потом, 
часто отмечается кожный зуд. Иногда положительна диазореакция 
в моче. Консистенция увеличенных лимфатических желез плотнее, 
чем при лимфатической лейкемии.
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По локализации процесса различают несколько форм лимфо- 
граиуломатоза. Железистая форма больше всего дает повод, 
смешать лимфогранулематоз с лимфатической лейкемией. Медиа- 
стипальная форма должна быть отдиференцирована от других 
опухолей средостения. Брюшная форма (тифоидная) долгое время 
может оставаться нераспознанной ввиду высокой температуры 
(форма Эпштейна), увеличения селезенки и отсутствия опуха
ния лимфатических желез в других областях, кроме брюш
ной полости. Такая форма может трактоваться как брюшной тиф 
и не быть распознанной при жизни.

Абсолютно типичной для лимфогрануломатоза картины крови 
нет. Правда, легче удается отдиференцировать лимфатическую 
лейкемию, но надо помнить, что лимфоцитоз может быть и при 
лимфогрануломатозе. Особенно этот факт надо учесть при сопо
ставлении с алейкемическим лимфаденозом. Вообще же количе
ство лейкоцитов может быть нормальным или повышенным, с пре
обладанием нейтрофилов. Только эозинофилия при остальных 
клинических данных несомненно говорит в пользу лимфогрануле
матоза. К сожалению, эозинофилия, достигая в отдельных слу
чаях нескольких десятков процентов, не всегда является постоян
ным признаком. Кроме того, надо учитывать, что так назы
ваемая брюшная форма протекает с лейкопенией, что дает лиш
ний повод смешивать ее с брюшным тифом.

Точная диагностика может быть поставлена при пункции или 
биопсии увеличенной железы. Если при лимфатической лейкемии 
клеточный состав однороден, то при лимфогрануломатозе он чрез
вычайно пестрый; эпителноидные клетки, фибробласты, лимфо
циты, эозинофилы, иногда в большом количестве, и, наконец, 
особой формы гигантские клетки с причудливым центрально 
расположенным ядром—гигантские клетки Штернберга. Наличие 
этих последних и эозинофилов дает повод отвергнуть туберку
лезную гранулому.

К числу инфекционных гранулирующих лимфом нужно отне
сти туберкулезную и сифилитическую грануломы.

Т у б е р к у л е з н а я  г р а н у  л о м а  характеризуется уве
личением определенной группы желез. Наклонность к размягче
нию, нагноению и прорыву патогномонична для туберкулезной 
природы опухоли. Картина крови, повышенная температура 
и положительная туберкулиновая проба не могут слуя?ить опор
ными пунктами в диагностике. Обнаружение с помощью пункции 
железы творожистого распада безусловно говорит в пользу тубер
кулезной грануломы.

С и ф и л и т и ч е с к и е  г р а н у л о м ы  во вторичной ста
дии инфекции носят местный характер, в третичном периоде могут 
возникнуть гуммозные лимфомы, иногда больших размеров. 
На правильный диагноз наводят анамнез и положительная реак
ция Вассермана. При биопсии железы и в пунктате ее обнаружи
вается гиперплазированная лимфаденоидная ткань и плазмати
ческие клетки.



Собственно истинные опухоли кроветворного аппарата исходят 
из соединительнотканной основы—лимфатических желез или 
костного мозга; они могут быть первичными и метастатическими. 
Сюда относятся: саркомы лимфатических желез (изолированные 
•опухоли), эндотелиомы (множественные поражения). Соедини
тельнотканные опухоли костного мозга—саркомы, эндотелиомы 
и эпхондромы—носят локальный характер. Гораздо большее зна
чение имеют метастазы опухолей по костному мозгу (чаще при 
раке грудной железы и простаты), причем первичная опухоль 
может быть очень небольшой. В этих именно случаях и возникают 
типичные лейксмопдныз картины крови.

В вопросах диференциальной диагностики алейкемических 
и гиполейкических состояний, а также при развитии неясной при
роды анемии большую подсобную роль играет исследование 
костного мозга, селезенки и лимфатических желез.

К о с т н ы  й м о з г доступнее всего для исследования. Его 
.добывают, пунктируя под местной анестезией середину грудины 
короткой крепкой иглой.

Технически пункция проводится следующим образом: больной лежит 
н а твердом диване с обнаженной грудыо. Посредине грудины после под
готовки кожи спиртом и иодом впрыскивают последовательно внутрикожно, 
подкожно и подпадкостнпчно около 5 см3 1% раствора новокаина. После 
наступления местной анестезии вкалывают перпендикулярно к плоскости 
грудины короткую крепкую иглу (обычно укороченная игла для спинно
мозговой пункции, снабженная мандреном с металлической шляпкой). 
После того как пунктирующий при энергичном нажиме на иглу вместе с ман
дреном ощутил легкий хруст (проникновение через переднюю стенку гру
дины), он извлекает мандрен и на иглу насаживает плотно заранее подобран
ный, стерильный, обязательно сухой, рекордовский шприц, которым и про
изводит аспирацию. Она не должна быть очень резкой, и только после того, 
как шприц оказывается пустым, его можно снять и аспирацию повторить 
•более энергично. Обычно в момент удачной аспирации больной заявляет
о сильной боли в грудине. Если необходимо только морфологическое исследо
вание костного мозга, то можно довольствоваться одной-двумя каплями. 
При осторожной аспирации всегда получается субстрат, более богатый клеточ
ными элементами. Если же костный мозг необходим для биохимического 
исследования или же для посева, то можно аспирпровать и до 5 см3.

Для морфологического исследования рекомендуется приго
товлять, кроме тонких препаратов (желательно также и на покров
ных стеклах), и более грубые препараты, а именно, не размазан
ные по стеклу, а в виде так называемых tupf- или Klalsch-npena- 
ратов, так как некоторые элементы (мегакариоциты, клетки Гоше) 
выгоднее наблюдать именно на таких препаратах. Фиксацию 
и окраску лучше производить по комбинированному методу Май- 
Грюнвальд-Гимза.

Ценность исследования костномозгового пунктата неоспорима. 
При таких заболеваних, как висцеральный лейшманиоз, спле- 
помегйлпя Гоше, окончательное распознавание возможно только 
на морфологическом субстрате костного мозга. Бактериологиче
ские посевы костного мозга дают больший процент положительных 
находок, чем обычные посевы крови. Изучение морфологического 
состава красной и белой части имеет также большое значение.



Нормальный костный мозг включает следующие основные 
компоненты: миэлоидные элементы, главным образом ряда ней- 
трофилов с их предстадиями, нормобласты разных генераций, 
зрелые эритроциты, мегакариоциты и тромбоциты. В значительно 
меньшем проценте встречаются гистиоциты, плазматические клетки, 
лимфоциты и мегалобласты.

Миэлоидная реакция (регенеративный сдвиг) характеризуется 
умножением количества миэлоидных элементов, часто с усиленной 
эозинофильной реакцией, некоторым сдвигом влево за счет прева
лирования миэлоцитов и промиэлоцптов.

Миэлоидная гиперплазия (миэлозы) характеризуется наличием 
в костной мозгу большого количества лимфоидоцитов и промиэло- 
цитов наряду с остальными элементами. Лимфоидная метапла
зия (лимфатические лейкемии) дает безусловное превалирование 
лимфобластов и клеток беззернистого типа лимфоидной природы.

Мегалобластическая реакция (анемия Бирмера и сходные с ней 
состояния) отличается большим содержанием мегалобластов, лим
фоидных эритробластов и меньшим количеством нормобластов. 
Симптоматические (гипохромные анемии) характеризуются уси
ленной нормобластической реакцией, иногда, впрочем, с наличием 
некоторого количества мегалобластов.

Что касается мегакариоцитов, то необходимо обратить внима
ние, помимо их количества, на их форму (наличие юных мегака
риоцитов), выраженность зернистости в протоплазме и на про
цесс отделения пластинок на периферии. Отсутствие последнего 
процесса связывается с периферической тромбоненией, иногда 
независимо от большого количества мегакариоцитов в костном 
мозгу.

Само собой разумеется, что гипопластические, арегенератор- 
ные процессы, а тем более аплазия костного мозга, сопровожда
ются угасанием нормальной реакции костного мозга с наличием 
элементов типа микрогенераций, с дегенеративными явлениями, 
в ядре и протоплазме и пр.

И с с л е д о в а н и е  с е л е з е н о ч н о г о  п у н к т а т  а. 
Для морфологического исследования селезеночной ткани обычно- 
применяется пункция селезенки, что в опытных руках отнюдь 
не является опасным для больного методом. Одно из главных усло
вий, при котором должна производиться пункция, это—постель
ное положение больного во время и после пункции. Иглой для 
пункции можно пользоваться обычной, но лучше употреблять 
платиновую. Она не должна быть толстой, длина ее приблизи
тельно равна 4—5 см. Стерилизацию иглы нужно производить 
сухим жаром, а не кипячением. Сухую иглу с мандреном опу
скают в стерильную пробирку острием вниз. Пробирку накали
вают на спиртовке. Применяемый для пункции шприц должен быть 
сухим. Установив у больного в лежачем его положении контуры 
еелезешш и смазав кожу иодом, быстро вкалывают в селезенку 
иглу, надетую на шприц, наискость. Область селезенки в момент 
пункции должна быть фиксирована руками помощника, а больной
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на несколько секунд задерживает дыхание в фазе вдоха. В момент 
вкола поршень шприца слегка потягивают к  себе, и иглу вместе 
со шприцем вслед за этим быстро извлекают. Обычно селезеноч
ная пульпа бывает только в канале иглы в виде мелких брызг,, 
из которых и приготовляют мазки на покровных стеклах. Боль
шое количество крови указывает на то, что игла при пункции 
попала в кровеносный сосуд. В дальнейшем фиксацию и окраску 
мазков производят по методу Май-Грюнвальд-Гимза.

Ценность селезеночной пункции иногда является неоспоримой. 
Латентная малярия, кала-азар (лейшмаииоз), заболевания типа 
клеточной липодистрофии (болезнь Гоше) могут быть с уверенно
стью диагносцированы пли исключены именно этим методом.

П р о б н а я  п у н к ц и я  л и м ф а т и ч е с к о й  ж е л е 
з ы.  В диагностике ряда заболеваний, сопровождающихся 
увеличением лимфатических желез, вспомогательную роль играет 
метод пробной пункции железы с последующим цитологическим 
изучением добытого субстрата. Пункция железы незаменима в тех 
случаях, когда нельзя сделать биопсию железы или же недоступна 
пункция грудины или селезенки. Необходимо, кроме того, отме
тить, что в ряде случаев системных заболеваний кроветворных 
органов повсеместное увеличение лимфатических желез появля
ется не сразу. Таким образом, практически приходится иногда 
диференцировать лимфогрануломатоз от туберкулезного пораже
ния желез.

Методика пункции железы такова же, как и при пункции 
селезенки. Необходима тонкая игла с совершенно сухим шпри
цем. Выбранную для пункции железу фиксируют руками с таким 
расчетом, чтобы конец иглы попал в центр железы. После энергич
ного потягивания поршня шприц с иглой быстро извлекают. 
Вполне достаточно, если пунктат будет в форме брызг или ничтож
ных капелек кровянистой жидкости.

Приготовление и окраска препаратов таковы же, как и обра
ботка препаратов крови. Обычно пунктаты железы требуют мень
шего времени для окраски.

В нормальных условиях пунктат лимфатической железы цито
логически представляется состоящим из лимфоцитов.

В патологических условиях могут быть отмечены следующие 
вариации. Гиперпластический процесс сопровождается наличием, 
помимо зрелых лимфоцитов, менее зрелых форм, как это имеет 
место при лейкемиях. При этом следует отметить, что при остром, 
течении лимфатических и миэлоидных лейкозов в гиперплазиро- 
ванных железах отмечаются материнские клетки лимфатической 
или миэлоидной природы.

При острых лейкозах гиперплазия лимфатических желез может 
явиться отражением воспалительных и гангренозных процессов 
в организме.

Метаплазия в лимфатических железах имеет место при миэлоид
ных лейкемиях. Однако в этих случаях лимфатические железы 
большей частью резко не увеличены, но микроскопически пред-
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«тавляются измененными. В цитологическом составе могут быть 
обнаружены элементы миэлоидной природы до материнских клеток 
включительно.

В редко встречающихся случаях плазмацеллюлярных лейке
мий в лимфатической железе могут быть обнаружены плазмати
ческие клетки.

Практически большое значение имеет пункция железы в том 
случае, когда возникает необходимость распознать природу 
поражения железы (туберкулез-лимфогрануломатоз).

Моноцитарная реакция
Нарастание моноцитов в крови (моноцитоз) имеет место в изве

стной фазе течения инфекционных заболеваний, в частности, при 
упомянутой выше моноцитарной ангине. Одновременно возможны 
и тяжелые повреждения костного мозга.

Наличие собственно моноцитариых лейкемий многими авто
рами оспаривается. Большинство моноцитоидных лейкемий пред
ставляют по существу п а р а м и э л о б л а с т и ч е с к и е  
лейкемии. Материнские клетки, большие по величине, претерпе
вая ридеровское превращение ядра, напоминают по причудливой 
форме ядра моноцитов.

Так называемые ретикулозы не имеют прямого отношения 
к лейкемическому состоянию. Если в крови имеются ретикуляр
ные клетки, особенно их скопления, то это не стоит в связи 
с лейкемическим процессом в костном мозгу. Кроме того, 
в костном мозгу могут быть найдены только ретикулярные клетки. 
Этот факт говорит за угасание других потенций костного мозга 
и опустошение его в смысле наличия клеток миэлоидного ряда.

Лейкемоидные состояния
В клинической патологии существуют состояния, когда кро

ветворная ткань дает такую сильную реакцию, что перифери
ческая кровь приобретает сходство с таковой при лейкемии.

Так как по целому ряду причин возникает одновременно ане
мия, увеличиваются селезенка и лимфатические железы, то сход
ство с лейкемией становится еще большим.

В периферической крови при лейкемоидных состояниях наблю
даются незрелые формы лейкоцитов (ли.ифоидоциты, промиэло- 
циты и миэлоциты), а также большое количество нормобластов 
(рис. 3). Получается картина миэлемии. Совершенно аналогич
ные сдвиги имеют место и по отношению к лимфатическим клет
кам, наличие которых создает сходство с лимфатической лейке
мией.

Лейкемоидные состояния возникают обычно под влиянием 
инфекционного начала, чаще под влиянием сепсиса.

Устранение производящей причины прекращает лейкемоидное 
состояние, что ярко отличает последнее от истинной лейкемии.
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Помимо инфекции, в основе лейкемоидных сдвигов в крови лежат 
следующие патологические состояния:

1. Отравление гемолитическими ядами (бензол и его производ
ные).

2. Метастазы злокачественных опухолей в костный мозг.
И. Детская псевдолейкемическая анемия Якша; хотя она 

и дает лейкемоидную картину крови, однако сейчас не рассматри- 
вается как самостоятельное заболевание. Это состояние не встре
чается у детей старше трех лет. В возникновении его играет роль 
рахит, врожденный сифилис, расстройства питания.

Все перечисленные ленкемоидлые состояния сопровождаются 
анемией, которая может носить гипо- или гиперхромный характер.

Комбинацию лепкемоидиого состояния с анемическим ранее 
пытались выделить в самостоятельное заболевание под названием 
«лепканемия». Известно, однако, что большинство лейкемий со
провождается анемией, а инфекции могут вызывать лейкемоидные 
сдвиги в крови. Таким образом, необходимость понятия «лейкане- 
мия» теперь отпадает.

Сильная миэлоидная реакция сопровождает иногда полпци- 
темию. Французские авторы обозначили такую комбинацию терми
ном « эритромиолемия».

1. Молодая женщина, счетовод по профессии, и состоянии аффекта 
лыпнла раствор гидрохинона. На другой день неукротимая рвота. Доставлена 
в Институт неотложной помощи и тяжелом состоянии с желтухой. Моча 
чернобурого цвета. 1! крови спектроскопически обнаружены метгемоглобин, 
оксигемоглобпн и уробшши. Резко положительная непрямая реакция на 
билирубин в сыворотке.

Кровь (через .12 часов после отравления): ПЪ 57%, лейкоцитов 29 000 
при 4% палочковидных. 11а 4-й день: III) 1(>%, лейкоцитов S'5 ООО. Лейко
цитарная формула: мполоцитоп •'!%, нейтрофилов: юных 5"',, палочковидных 
15%, сегментированных 08%, лимфоцитов 7%, моноцитов 2%. Эритроциты: 
резкий анизо-нойкилоцитоз, тони и обломки эритроцитов в огромном количе- 
ство, нормобласты И : 100, единичные мегалобласты.

В костном мозгу явления миэлоидной реакции: миэлоцнты, нромиэло- 
цнты, единичные лимфоидоциты.

Аутопсия: гемолиз, гемоглобинурийные почки, отравление гемолитиче
ским ядом.

Случай этот может служить примером лейкемоидного сдвига в крови 
под влиянием гемолитического воздействия парадноксибензо.ia (гидрохинона).

2. Рабочий автозавода, "5 лет, за 6 месяцев до настоящего заболевания 
был оперирован по поводу опухоли желудка (Бильрот II). Доставлен г. состоя
нии истощения с, явлениями нерезкой желтухи и увеличением желез на шее. 
НЬ41%, цветной показатель 0,7. Лейкоцитов 10 800 при 10% палочковидных. 
Со стороны эритроцитов небольшой анпзоцптоз и гпнохромия. В течение 
ближайших дней у больного стала быстро прогрессировать анемия: гемогло
бин за 5 дней снизился до 8% без признаков одновременной кровоиотери. 
В день смерти периферическая кровь представляла резкие изменения: 
пормохромпые эритроциты, резкий апизоцитоз, нойкилоцнты и обломки 
эритроцитов; много пормобластов в разных стадиях эволюции ядер; иейтро- 
фильный ряд со сдвигом влево, отдельные лимфоидоциты, много промиэло- 
цитов и метамиэлоцитов нейтрофильных и эозинофильных.

Диагноз прижизненный и на секции: pais желудка с метастазами в кост
ный мозг и по лимфатической системе.

Случай демонстративен необычайно бурно развившейся анемией, при
чина которой заключается в огромной деструкции костномозговой ткани 
раковым процессом.
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Состояние крови можно рассматривать как лейкемоидное.
Против истинной лейкемии (острой) говорит обилие оритробластов и нор- 

мобластов, а также отсутствие hiatus loukaemicus. Имеются все переходы 
миэлоидиых клеток от юных до зрелых.

Р е з ю м е .  Лабораторная диагностика лейкемического син
дрома основывается на следующих данных.

Изменения в количестве лейкоцитов в крови при истинных лей
козах—свыше 100 ООО, при лейкемоидных состояниях'—около 
50 ООО—60 ООО, при сублейкемических состояниях—25 ООО— 
30 000, при алейкемических состояниях—ниже 7 000.

Все эти изменения в основном должны сочетаться с наличием 
в периферической крови молодых по генезу клеток; при лейкеми- 
ческих и алейкемических миэлозах-—лимфоидоциты (миэлобла- 
сты), промиэлоциты, миэлоциты и метамиэлоциты нейтрофильные, 
эозинофильные и базофильные; при лейкемических и алейкеми
ческих лимфаденозах—лимфобласты (Негели), макролимфоциты 
и обычные лимфоциты.

В зависимости от подвида лейкемии, остроты течения могут 
преобладать определенные клеточные ряды, например, миэло
циты или же ридеровские формы миэлобластов, и. т. д.

Изменения в красной части крови характеризуются анемией, 
по большой части гипохромного типа, с признаками регенератив
ного порядка (полихромазия, нормобластоз).

Количество тромбоцитов в начальных стадиях развития лей
кемии может быть даже повышено, в стадиях ухудшения и обо
стрения процесса уменьшается до степени субтромбоцитемии 
и тромбоцитонении.

Костный мозг при всех лейкемических состояниях обычно 
находится в состоянии гиперплазии. Макроскопически, особенно 
в случаях истинных лейкемий, он имеет гноевидный характер, 
в других случаях—алокрасного цвета. Микроскопически соответ
ственно виду лейкемии имеется клеточная продукция с преобла
данием более молодых по генезу клеток.

При наличии генерализованного процесса, т. е. с участием 
лимфаденоидной ткани, в последней обнаруживаются такие же 
признаки метаплазии.

Наличие геморрагического синдрома при лейкемиях, особенно 
острых, сказывается обычно в снижении количества тромбоцитов, 
удлинении продолжительности кровотечения, плохой ретракции 
сгустка, при положительном эндотельном симптоме.

ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ СИНДРОМ
Под геморрагическим синдромом, или синдромом кровоточи

вости, в клинической патологии следует понимать частые и дли
тельные потери крови организмом, переходящие физиологические 
границы, как, например, ненормально длительное истечение крови 
после экстракции зуба, чрезмерно обильные и затяжные кровоте
чения у женщин и т .  д.
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Установить механизм того пли иного кровотечения не всегда 
легко. Кровотечение может быть в результате очень сложных 
биологических нарушений в организме, в других случаях пато
генез его более прост. Так, например, упорная кровавая рвота 
может объясняться спленопатией (спленоциррозом), ведущей 
к венозному застою в стенке желудка, и такая же рвота может 
быть при наличии на стенке желудка язвы, в центре которой зияет 
кровоточащий сосуд. Упорные метроррагпи могут быть на почве 
происшедшего неполного аборта, а в других случаях-—в силу 
очень сложных биологических взаимоотношений между желтым 
телом и слизистой матки (дизовариальный геморрагический диатез).

Следует также оговориться, что часть симптомов, из которых 
слагается понятие о геморрагическом диатезе1, в некоторых слу
чаях носит стертый характер; частично некоторые симптомы могут 
отсутствовать. Далее, некоторые симптомы, считающиеся патоло
гическими, в отдельных случаях можно встретить у здоровых 
людей. Этот последний факт особенно касается лиц женского пола, - 
в природной особенности которых скрыта периодическая гемор
рагия.

При обследовании явно кровоточащего больного или при подо
зрении на оккультное кровотечение, помимо проверки морфологи
ческого состава крови, необходима регистрация симптомов, свой
ственных геморрагическому состоянию. Их наличие в сочетании 
с другими клиническими данными говорит в пользу патологиче
ской кровоточивости.

КЛИНИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ IIК ОТЛОЖИ ОСТИ, СВЯЗАННЫЕ 
С ГЕМ ОРГA l l  14 ЕСКИ М С1ШД Г ОМОМ

Кровотечение само в себе включает элемент неотложности. 
так как никогда нельзя быть уверенным, что кровотечение, ничтож
ное на первый взгляд по размерам, не осложнится большой кро- 
вопотерей. Кроме того, небольшое кровотечение может быть 
ранним проявлением серьезного патологического процесса. Наибо
лее часто встречаются кровотечения из кожных покровов, слизи
стых оболочек и пз органов, сообщающихся с наружной средой 
(полость рта, носоглотка, пищеварительный тракт, органы дыха
ния, мочеполовые органы). Реже имеют место кровотечения 
в замкнутые полости (полости головного мозга, суставы, брюшная 
полость, плевра, оболочки сердца).

Из других симптомов при геморрагическом состоянии могут 
отмечаться следующие:

1) боли в мышцах, коже, что зависит от происшедших крово
излияний; резкие боли обусловливаются кровоизлиянием и транс
судацией жидкости в полость больших суставов;

1 Понятие геморрагический диатез должно употребляться только как 
| |бобщающес, но но как конкретное отображение какого-либо определенного 
заболевания.
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2) боли в животе, рвоты и полосы с наличием крови;
3) обморочные и коматозные состояния, головокружения, 

головные боли, обычно связанные с анемией вследствие крово- 
потери;

4) одышка—при кровоизлияниях в полости плевры и сердеч
ной сорочки;

5) нарушение сердечной деятельности в результате мозговых 
Кровоизлияний или кровоизлияний в миокарде;

6) симптомы органического поражения центральной нервной 
системы при кровоизлияниях в головном и спинном мозгу;

7) нарушения зрения (кровоизлияния в сетчатку), нарушения 
слуха одновременно с головокружениями и шумом в ушах при 
кровоизлияниях во внутреннее ухо.
ПРОЧИЕ ПРИЗНАКИ, ХАРАКТЕРНЫЕ ДЛЯ ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО

СИНДРОМА
1. Кровоизлияния внутрикожные—мелкоточечные (петехии), 

сливающиеся между собой (экхимозы), подкожные и внутримышеч
ные (гематомы) и внутрисуставные (гемартрозы).

2. Увеличение лимфатических желез и селезенки (не при всех 
видах геморрагических состояний).

3. Кровь: эритроциты и гемоглобин понижаются в зависимо
сти от кровопотерь, а также в зависимости от гемолиза (случаи 
интоксикаций). Лейкоциты меняются в количестве при различ
ных формах геморрагий, уменьшение их характерно для тех состоя
нии, где в процесс вовлечена селезенка.

Тромбоциты: уменьшение их особенно характерно для болезни 
Верльгофа. Сыворотка крови меняется в зависимости от степени 
анемии (обеднение белком, понижение холестерина). Билирубин 
сыворотки (непрямая реакция) повышен при наличии гепато-лие- 
нального синдрома, или иге увеличение билирубина в сыворотке 
бывает в результате всасывания излившейся крови; нарушения 
свертывания и ретракция сгустка см. далее.

4. Костный мозг: более оживленная продукция эритроцитов 
с наличием нормобластов и иногда мегалобластов стоит в связи 
с большой кровопотерей. Миэлоидная реакция обычно бывает 
оживленная (исключение составляет так называемая алейкия 
Франка). Тромбоцитоо бразованне может быть нарушено вследствие 
недостаточной продукции пластинок или вялого их отнтнурова- 
ння от мегакариоцитов. Может наблюдаться, однако, тромбопения 
в крови при достаточном количестве тромбоцитов в костном мозгу. 
Наличие патологических клеток (клетки Гоше, клетки злокаче
ственных опухолей), паразитов малярии и лейшманиоза служит 
бесспорным пунктом для диагностики.

ОЦЕНКА ВАЖНЕЙШИХ ПРИЗНАКОВ, СВОЙСТВЕННЫХ 
ГЕМОРРАГИЧЕСКОМУ СИНДРОМУ

С в е р т ы в а е м о с т ь ю  к р о в и  характеризуется ее свой
ство переходить по выходе из организма из жидкого состояния 
в желеобразное. Биохимически этот процесс состоит в превра
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щении фибриногена в фибрин через посредство фермента, называ
емого тромбином; при этом необходимо присутствие солей каль
ция. Получаювдайся в результате свертывания кровяной сгусток 
содеряшт нити фибрина с включенными форменными элементами 
крови, в том числе и тромбоцитами. Кровяной сгусток, сжимаясь, 
отделяет окрашенную в желтый цвет прозрачную сыворотку 
(см. ретракцию сгустка).

В процессе свертывания крови принимают участие пять фак
торов; из них четыре—фибриноген, кальций, протромбин и антп- 
тромбин—находятся в плазме, пятый—тромбопластин—субстан
ция, ускоряющая свертывание крови, содержится в тканях, 
окружающих сосуды.

Протромбин находится в состоянии взаимодействия с антитром
бином, вследствие этого кровь в сосудах не свертывается. Когда

же кровь при травме вытекает из сосуда, она неизбежно смеши
вается с тканевым тромбопластином1; последний нейтрализует 
тут же антитромбин. Вышедший из взаимодействия протромбин 
под влиянием активации солями кальция, превращается в тромбин, 
особую ферментоподобную субстанцию, функция которой состоит 
в трансформации фибриногена плазмы в фибрин.

Процесс свертывания протекает, таким образом, в две фазы:
1) нейтрализация антитромбина и образование тромбина путем 

освобождения протромбина—процесс, внешне проходящий неза
метно (рис. 10);

2) превращение фибриногена в фибрин, что обнаруживается 
фактом свертывания крови (рис. 11).

Свертывание крови внутри сосуда (например, тромбоз при 
тифе) может быть объяснено недостатком антитромбина. Вообще 
я;е процесс свертывания1 крови, по мнению некоторых, связан 
с разрушением тромбоцитов; свертывание крови может происхо
дить без наличия тромбоцитов, но с участием продуктов ихраспада.

1 Тромбокиназа Моравица или цитоцим Бордэ и Фульда входят в понятно 
о тромбоиластине.

Плазма ikaau, лейкоциты, тромбоциты

Фибрин
Рис. 10. Схема процесса свертывания крови.
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Свертываемость крови замедлена при следующих заболева
ниях: гемофилия, maeiena neonatorum, некоторые лейкемии 
и остро текущие анемии, инфекции и токсиннфекции (септические), 
нарушение функции печени (желтухи, острая желтая атрофия, 
отравление фосфором и хлороформом).

Г Г р о д о л  ж и т с л ь н о с т ь  кровотечения характеризу
ется выступанием крови из пораненной кожи или слизистой обо
лочки. Колебания в сроках продолжительности кровотечения 
зависят от примешивания тканевого сока при взятии крови, от эла-

I .
[ /

Рис. И. Свертывание крови по Фошю па часовом стекле.

стичностп кожи и от механического и химического влияния тром
боцитов (рис. 12).

Продолженная против нормы кровоточивость обусловлена:
1) Нарушением сопротивляемости капиллярной стенки по отно
шению к травме и понижением ретрактилыюсти стенки при про
хождении тока крови; 2) зиянием межклеточных пространств 
в случае недостатка тромбоцитов. Последние должны способствовать 
закрытию этих пространств. Удлинение продолжительности кро
вотечения не стоит в прямой связи с временем свертывания крови.

Рис. 12. Продолжительность кровотечения по Дуке.

Сосудистая капиллярная стенка может быть в состоянии пони
женной сопротивляемости, что и обнаруживается положительным 
эндотельным симптомом. Этот феномен обнаруживается иногда 
у совершенно здоровых людей, а у некоторых только в определен
ные периоды (у женщин во время менструаций). Таким образом, 
наличие одного только положительного эндотелыюго симптома 
еще не говорит за геморрагический диатез.

Наличие эндотольного симптома зависит от разнообразных 
причин: врожденная слабость сосудистой стенки, нарушение пита
ния стенки в результате витаминного голодания, так называемый
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капплляротоксикоз. Но даже в патологических условиях феномен 
этот может быть перемежающимся и выявляется у больных, 
например, только в период их желудочно-кишечного кровотече
ния. Наибольшее патологическое проявление эндотельного 
симптома отмечается-в случаях болезни Верльгофа, при острых 
лейкозах, апластических анемиях и при острых токсемиях и ток- 
сиинфекциях.

Р е т р а к ц и я  к р о в я н о г о  с г у с т к а в патологиче
ских условиях может быть замедлена, что зависит от нескольких 
причин: 1) от относительно малого содержания тромбопластина 
по сравнению с массой эритроцитов (плохая ретракция при поли- 
цитемип), 2) от малого количества тромбоцитов, плохого распада 
их или качественной недостаточности, ведущих к недостатку так 
называемого ретрактоцпма, т. е. вещества, способствующего 
сжатию сгустка (рис. 13).

По Гайему, тромбоциты не являются необходимыми для свер
тывания крови, так как лимфа и выпоты свертываются без пла-

Рпс. 13. Ретракция сгустка крови нормальная и замедленная.

стинок. Тромбоциты имеют большое значение для ретракции 
сгустка: сгусток, получившийся из плазмы, освобожденной от тром
боцитов, не ретрактилен.

Существует зависимость между ретракцией сгустка и количе
ством тромбоцитов; так, при 70 ООО тромбоцитов в 1 мм3 наблю
дается плохая ретракция, при 45 ООО тромбоцитов в 1 мм3 ретрак
ция сгустка отсутствует.

Т р о м б о ц и т ы  при разборе геморрагических состояний 
всегда заслуживают тщательного изучения. Количественное 
уменьшение (менее 150 ООО в 1 мм3) тромбоцитов является след
ствием или плохой их продукции в костном мозгу, или при нор
мальной их продукции зависит от задержки выхода их в перифе
рическую кровь. Тромбоциты несомненно участвуют в образова
нии тромба; при кровотечении, вследствие распада тромбоцитов, 
освобождается тромбопластин,—вещество, содействующее в даль
нейшем переходу фибриногена в фибрин. In vitro, возможно, 
благодаря освобождению тромбоцитами особого вещества (рет- 
рактоцим), сгусток крови сжимается (ретрагируется), освобождая
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сыворотку. Участие тромбоцитов в патогенезе местного кровоте
чения несомненно. Нарушенная целостность сосудов может быть 
ликвидирована соответственным быстрым образованием сгустка 
in loco. Тромбоциты как бы закрывают своей массой происшедший 
дефект, а распадаясь, они участвуют в образовании тромба. Оче
видно, что чем более массивен и организован тромб, тем в более 
короткий срок прекращается кровотечение.

Однако следует оговориться, что тромбопения не является обя
зательной причиной кровоточивости. В генезе кровоточивости 
нужно придавать большое значение сосудистому фактору. Отсюда 
практический вывод: если тромбопения, а также качественная 
недостаточность тромбоцитов обусловливают плохую ретракцию 
сгустка, то кровоточивость возникает лишь при неполноценности 
сосудистой стенки.

Из веществ, участвующих в акте свертывания крови, необхо
димую роль играет фибриноген. Уменьшение количества фибри
ногена ведет к недостаточному образованию фибрина (фибрино- 
пения). Нарушение подобного рода ведет к кровоточивости на 
основе плохой свертываемости крови (нарушение второй фазы 
свертывания). Падение содержания фибриногена в крови отме
чается при диффузных поражениях печени (отравление фосфором, 
хлороформом и другими ядами). Отмечаются также и случаи 
фнбринопении наследственной природы.

С о л и  к а л ь ц и я  хотя и принимают участие в акте сверты
вания крови, однако практически мы не наблюдаем таких состоя
ний, чтобы одна гипокальцемия была виновной в кровоточивости; 
поэтому определение содержания кальция в крови имеет в этих 
случаях лишь относительное значение.

К Л И Н И К А  Г Е М О Р Р А Г И Ч Е С К О Г О  С И Н Д Р О М А
Глава о геморрагическом диатезе является одной из наиболее 

трудных разделов внутренней медицины. Различные авторы пред
приняли много попыток внести ясность в классификацию отдель
ных форм геморрагическрго диатеза, но вопрос еще и в настоящее 
время далек от окончательного разрешения.

Употреблявшееся ранее разделение геморрагических состоя
ний на эссенциальные и симптоматические «пурпуры» не оправды
вается диалектически, ибо всякая пурпура по существу является 
симптоматической (Степанов). Тем не менее пока приходится 
еще, хотя бы и из дидактических соображений, придерживаться 
такого подразделения, так как этиология «эссенциальных» форм 
в настоящее время нам еще не известна.

Кроме гемофилии, болезни Верльгофа и других общеизвестных 
форм геморрагического диатеза, необходимо выделять геморраги
ческий синдром, сопутствующий другим самостоятельным заболе
ваниям, как лейкозы, токсиинфекции. Причиной появления гемор
рагического диатеза в этих случаях является повреждение сосу
дистой стенки, нарушение кроветворной функции костного мозга 
и изменения в селезенке.
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Очевидно, что все перечисленные недостатки могут проявиться 
у одного и того же больного или по одиночке, или одновременно. 
Причины, вызывающие одни и те же патологические явления, 
могут быть крайне разнообразны. Механизм каждого отдельного 
симптома всякий раз необходимо подвергнуть тщательному про
смотру. Так, например, плохая свертываемость крови может зави
сеть и от недостатка фибриногена, н от недостатка тромбокнназы, 
а продолжительная кровоточивость из одного и того же участка 
кожи может обусловливаться или ломкостью сосудов, или тромбо- 
пенией.

Основные причины, ведущие к изменению состава крови, 
а также и к неполноценности сосудистой стенки, остаются пока 
неясными. Имеются доказательства, что к числу таких причин 
следует отнести недостаток провитамина Л и витамина С, ведущих 
к хрупкости сосудистой стенки. Обеднение организма холесте- 
ролем связывается с наступающей тромбопенией. Недостаток 
определенного гормона—лютеостерона—ведет к специфической 
кровоточивости из эндометрия. Во многих случаях причина кро
воточивости остается невыясненной.

Ниже мы ограничиваемся перечислением клинических форм 
заболеваний, при которых геморрагии; 1) выявляются как веду
щий симптом и 2) носят сопутствующий, притом определенно 
причинный, характер.

I г р у п п а .  Гемофилия—наследственное страдание; основ
ной признак-—нарушение первой фазы свертывания крови.

Ф и б р и н о п е н н я—наследственное, крайне редко встре
чающееся страдание с. кровотечениями, вызванными нарушением 
второй фазы свертывания крови. Остальные фибринопении сопут
ствуют другим заболеваниям.

С к о р б у т  (цынга) характеризуется геморрагической сыпыо, 
глубокими кровоизлияниями в связи с поражением сосудистой 
стенки при недостаточном подвозе витамина С.

Б о л е з н ь  В е р  л ь  г о  фа- — заболевание, сопровождаю
щееся геморрагиями с нарушением целостности сосудистой стенки 
при одновременной тромбопении. Недостаток провитамина А 
(каротина) и витамина С (аскорбиновой кислоты), холестероля 
играет большую роль в патогенезе этой формы.

Б о л е з н ь  Ш о н л е й  н-Г е н о х а—заболевание, проте
кающее остро с геморрагической сыпыо типа крапивницы и явле
ниями со стороны желудочно-кишечного тракта и суставов. 
В основном представляет токсическое поражение капиллярной 
стенки.

Д и з о в а р п а л ь н ы й  г е м о р р а г и ч е с к и й  д и а 
т е з  наблюдается только у женщин. Основные признаки его: 
ирофузные метроррагии, обусловленные кистозным перерожде
нием яичников, что ведет к недостатку лютеогормона.

II г р у п п а .  Признаки геморрагического синдрома являются 
сопутствующими другим основным заболеваниям.

Нарушение свертывания крови наблюдается при желтухах,
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интоксикациях и септических инфекциях с одновременным нару
шением фибриногенной функции печени.

Нарушение продукции тромбоцитов в костном мозгу зависит 
от разнообразных причин:, апластический процесс, метаплазия 
в костномозговой тканы за счет лейкемической, ретикуло-эпдоте- 
лпальной или опухолевой тканей.

Поражение капилляров (токсикоз) наступает под влиянием 
бактерий и токсинов (эндокардиты, тифы, анаэробные сепсисы).

Вое прочие заболевания, хотя бы и сопровождающиеся тяже
лыми кровотечениями, обусловливаются местными нарушениями 
целости сосудов. Эти кровотечения можно разделить на две кате
гории.

1. Венозные и артериальные кровотечения и кровоизлияния 
при нарушении кровообращения от застоя и повышенного кро
вяного давления. Сюда же относятся викарные кровотечения 
при развитии компенсаторного коллатерального кровообращения 
(при циррозах печени и при снлеиоциррозах, при затруднении 
кровообращения в воротной и селезеночной венах).

2. Деструктивные изменения в сосудистой стенке (разрушение 
опухолью, лейкемпческнм инфильтратом, туберкулезным процес
сом).

Относящиеся it этим двум категориям заболевания по существу 
не включают в себе полностью геморрагического синдрома, им 
общи лишь отдельные признаки последнего.

Гемофилия
Заболевание наблюдается только у лиц мужского пола и обу

словливается наследственной передачей патологического гена1. 
Женщины являются проводниками заболевания, ко сами не 
болеют. Сущность заболевания остается неясной. Внешние про
явления заболевания сказываются в кровоточивости, которая 
преследует больного иногда с самого рождения. Характерно 
легкое появление глубоких кровоизлияний при травмах и без 
них и особенно появление кровоизлияний в суставы (гемартрозы); 
возможны кровотечения и другого порядка: из носовой полости, 
десен, кишечные, почечные. Сопутствующая анемия тем выражен- 
нее, чем больше и продолжительнее кровопотеря.

Кровь: существенным признаком является плохое свертыва
ние крови. Начало свертывания может быть нормальным или 
запаздывать, но полное свертывание наступает лишь через не
сколько часов или на другой день.

Продолжительность кровотечения при инструментальном иссле
довании нормальна. Однако при более значительных травмах 
(экстракции зуба, разрез кожи) больной кровоточит долго вслед
ствие отсутствия образования сгустков крови на месте травмы.

1 Возникновение спорадических случаев гемофилии наблюдается, 
однако никогда нет уверенности в правильности анамнестических сведений 
в отношении наследственности.
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Эндотельиый симптом при пробах (перетяжка жгутом, щи
пок) бывает либо слабо положительным, либо отсутствует. Тем 
не менее могут появляться, как указано выше, глубокие кровоиз
лияния в мышцы и в полость суставов. Повидимому, большей 
ранимости подвергаются прокапилляры.

Количество тромбоцитов не уменьшено; указания же некото
рых авторов па понижение их функциональной способности 
не являются достоверными.

Ретракция сгустка крови происходит вяло, но не из-за тром- 
бопении, а в силу задержки процесса свертывания, предшествую
щего ретракции.

Количество фибриногена, кальция, антитромбина, а также 
и фибрин-фермента (тромбина) нормально. Не отмечается измене
ний в белковой формуле кровп. Понижение общего белка сыво
ротки объясняется анемией. Количество холестерина в крови нор
мально или слегка понижено.

К о с т н ы й м о з г  морфологически дает обычно нормобла- 
стическую реакцию, более живую при наличии сильной анемии; 
миэлоидная реакция обычно метамнояоцитарная. Мегакариоциты 
морфологически не изменены. Чрезвычайно характерен тот факт, 
что у гемофилика свертываемость костномозгового субстрата 
не нарушена. Полное свертывание последнего происходит в тече
ние 5—10 минут, затягиваясь при большей примеси крови к пунк- 
тату. Прибавлением костного мозга гемофилика к его же собствен
ной крови можно добиться гораздо более быстрого свертывания 
последней (Коровников).

Увеличение селезенки при гемофилии не является обязатель
ным признаком.

1. Учащийся, Л 2 лот, поступил в Институт неотложной помощи по поводу 
кровоподтека на ладони и носового кровотечения. Отец больного кровоточил 
в юношеском возрасте; у деда но линии матери отмечаются кровотечения 
из носа: отмечаются также кровотечения у четырех дядей но линии матери. 
Симптомы кровоточивости наблюдаются и у лиц женского пола (носовым 
кровотечением страдала мать до 17-летнего возраста и страдают две родных 
сестры больного). Кровоточивостью наш больной страдает несколько лет; 
имеются остаточные явления после гемартроза (коленный сустав). Умеренная 
анемия, тромбоцитов 174 200. Кровоизлияния преимущественно в виде глубо
ких гематом. Ретракция сгустка задержана, продолжительность кровотече
ния до 6 минут. Свертывания крови в аппарате Ситковского через один Mai
ne получено, на часовом стекле получено через несколько часов. После инъ
екций оиариина, повторных трансфузий крови кровотечения стихли. Боль
ной был повторно доставлен родителями в тяжелом состоянии. При ссоре 
с товарищами получил травму щей, где появилась огромная нарастающая 
гематома. Стеноз гортани. Трахеотомия. Смерть при явлениях профузной 
кровопотери.

Фнбринонения
Фибринопения как самостоятельное нозологическое заболе

вание представляет собой наследственную аномалию, встречается 
крайне редко. Недостаточное образование фибриногена нарушает 
вторую фазу свертывания крови.

59



Скорбут

Скорбут, ввиду своеобразия отологической причины, пыта
ются исключить из ряда геморрагических диатезов, однако теперь 
когда в симптоматике других заболеваний, как болезнь Верльгофа, 
наряду с тромбопенией фигурирует поражение сосудистой стенки, 
скорбут не следует рассматривать изолированно. Недостаток 
содержащих С-витамин продуктов вызывает скорбут, в то же время 
в лечении болезни Верльгофа большую услугу оказывает дача 
аскорбиновой кислоты, т. е. основного ингредиента, входящего 
в С-пнтаминовые продукты.

Заболевания скорбутом связывают с односторонним и каче
ственно недостаточным питанием. Спорадические случаи скор
бута можно наблюдать и в больших центрах, в тех случаях, когда 
в пищевом рационе пет достаточного количества витаминов.

Симптомы скорбута: припухание десен и их кровоточивость, 
стоматиты, глубокие кровоизлияния в мышцы с ревматоидными 
болями, еыпп характера петехий.

Геморрагическая сыпь при скорбуте характеризуется мелко
точечными кровоизлияниями, которые располагаются в окруж
ности волосяных фолликулов.

Кровь: чаще, анемия умеренной степени, гииохромного типа, 
лейкоциты не уменьшены в количестве. Лейкоцитоз и сдвиг влево 
формулы обусловливаются какими-либо сопутствующими воспа
лительными процессами. Количество тромбоцитов обычно нор
мально, в очень резко запущенных случаях с одновременной ане
мией может быть тромбопеппя.

Свертывание крови нормально. Продолжительность кровоте
чения при инструментальном способе не нарушена, при самостоя
тельном кровотечении может быть удлинена.

Ретракция сгустка кровп хорошая. Сыворотка светложелтого 
цвета, указаний на повышенный распад эритроцитов нет. Коли
чество общего белка может быть уменьшено при наличии анемии. 
Белковая формула обычно без уклонений.

В состоянии других органов и систем нет определенных, спе
цифичных только для скорбута изменений.

1. Больной, 25 лот, сторож, ничем не болевший в прошлом, в течение 
нескольких месяцев, живя и работая в Москве, питался хлебом с чаем, се
ледкой, соленой рыбой, колбасой; масла, молока и зелени но употреблял. 
Доставлен каретой скорой помощи с резкой слабостью, болями в ноге. 
Обильная геморрагическая сыпь на ногах. Петехии локализуются в окруж
ности волосяных фолликулов. Большие кровоизлияния в толще мышц обоих 
бедер. Набухшие, грязного вида, кровоточащие десны. Анорексия, апатия, 
уморенная аномия, лейкоцитов 8 400, гемограмма без сдвига влево. Тром
боцитов 390 ООО в 1 мм3. Свертываемость крови и продолжительность кропо- 
течения нормальны. Ретракция сгустка хорошая. Ондотельный симптом 
положителен.

Терапия: железо, рыбий жир, витамин С, общее облучение кварцем, 
разнообразная ниша. Выписался в хорошем состоянии.

Клинический днашоз: скорбут.
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Болезнь Верльгофа

Болезнь Верльгофа (morbus maculosus Werlhofii, симптомоком- 
плеко Верльгофа, гемогения, геморрагическая пурпура) наблю
дается у мужчин и женщин. Симптомы: кровоточивость из носа, 
десен, появление кровоподтеков по телу. Начало заболевания 
часто в детстве. Наследственной передачи, подобно гемофилии, 
нет, по наличие перечисленных признаков у ближайших родных 
отмечается.

Внешние проявления: кровотечения из разных отделов (нос, 
носоглотка, десны, желудочно-кишечный тракт, ночки, матка), 
кожные истехип, зкхнмозы, глубокие подкожные гематомы, чаще 
на конечностях, нередко с симметричным расположением, появле
ние кровоподтеков в течение ночи.

Кровь: анемия гипохромпого типа, степень ее стоит в зависи
мости от потери крови. Характерна лейкопения с нейтропенией 
и в особенности тромбопения.

Свертываемость крови не уклоняется от нормальных преде
лов (отличие от истинной гемофилии!). Продолжительность крово
течения резко удлинена и при спонтанных кровотечениях, и при 
пробах. Сущность продолженного кровотечения заключается 
в слабости сосудистой капиллярной стенки в соответствии с малым 
количеством тромбоцитов. Последние не закрывают дефекта 
и не образуют достаточно плотного сгустка на месте травмы.

Эн доте льны и симптом положителен, часто в резкой сте
пени.

Тромбопения доходит до 8000—20000, часть тромбоцитов 
морфологически изменена (большие формы, деформация, пикноз).

Ретракция сгустка крови резко замедлена и стоит в прямой 
зависимости от тромбопении. Этот факт обусловлен отсутствием 
достаточного количества ретрактоцнма-—вещества, выделяемого 
тромбоцитами. Количество фибриногена, аититромбина и каль
ция нормально. Гииохолестерпнемня.

Сыворотка крови светложелтая, количество билирубина 
но увеличено или слегка увеличено за счет рассасывания крово
подтеков.

Общий белок сыворотки понижен при одновременной анемии, 
в остальных случаях он в нормальных границах. Белковая фор
мула крови не изменена. В отдельных тяжелых случаях повышено 
содержание фибриногена.

Костный мозг: обычно нормобластнческая и миэлоидная реак
ция. Количество мегакариоцитов не всегда уменьшено. Могут 
быть налицо юные и зрелые мегакарпощтты без изменении в мор
фологии. Процесс отшнурования от них тромбоцитов иногда 
затруднен. Однако при наличии тромбоцитов в костном, мозгу 
в большом количестве поступление их в периферическую кровь 
может быть задержано.

Прочие клинические признаки: отмечается большее или мень
шее увеличение селезенки без одновременного увеличения печени.
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Лимфатические железы не увеличены. Часты нарушения со сто
роны вегетативной нервной системы и расстройства эмоциональ
ной сферы.

В клинических проявлениях болезни нужно иметь в виду 
цикличность течения болезни, а также течение более острое 
и более хроническое. Кроме того, следует различать невыражен
ные (стертые) формы болезни Верльгофа, когда часть симптомов 
выражена слабо.

Больная средних лет, инженер, давно страдает носовыми, кишечными 
и маточными кровотечениями и кожными кровоизлияниями. Но поводу про- 
фузного маточного кровотечения оперирована, после чего менструации 
стали скудными, а потом прекратились. Лежала в Институте неотложной 
помощи; была диагиосцирована болезнь Верльгофа. От спленэктомин в свое 
время отказалась. Вновь поступила по поводу профузного кишечного крово
течения. Гемоглобин с 27% спустился до 7,5%. Тромбоциты единичные и пре
парате. Произведена спленэктомия по витальным показаниям. Улучшение. 
В последующем подъем гемоглобина до 00— 82%, тромбоциты в пределах 
25 ООО—35 ООО, ретракция сгустка плохая, продолжительность кровотечения 
от 6 до 15 минут. Резко положительный опдотельпый симптом. Изредка 
наблюдаются носовые кровотечения, отмечается черный стул, кровоподтеки 
на коже, но все эти явления после сплсшэктомии значительно стихли. Огра
ниченно работоспособна.

2. Женщина средних лет, буфетчица вокзала, привезена в Институт 
неотложной помощи но поводу внезапно наступившей кровавой рвоты. 
Кровоточивость и кожные кровоизлияния с 1 2-л'етиего возраста. Замужем; 
у ребенка симптомы болезни Верльгофа. При обследовании больной оказалась 
нормохромная анемия; лейкоцитов 3 600, тромбоцитов 7 520. Плохая ретрак
ция сгустка. Продолжительность кровотечения при уколе2 минуты 50 секунд. 
Положительный эндотельный симптом. Спленэктомия. Быстрое нараста
ние гемоглобина и тромбоцитов. Через два года состояние хорошее, работает, 
не кровоточит вовсе. Тромбоцитов 207 000.

Клинический диагноз: болезнь Верльгофа.
3. Пенсионерка, 62 лет, доставлена каретой скорой помощи в бессозна

тельном состоянии после обильного желудочного кровотечения. Из анамнеза 
выяснилось, что кровотечениями страдает с детства: 7 лет и 9 месяцев отроду 
начались обильные, болезненные менструации продолжительностью до двух 
недель. Но выходе замуж первый coitus сопровождался сильнейшим кровоте
чением в продолжение трех суток.

Во время многократных беременностей до шестимесячного периода 
шли менструации. При первой беременности вместо молозива выделялась 
кровь. Климакс в возрасте 56—59 лет с изнурительными кровотечениями. 
Два года назад больную нашли в бессознательном состоянии в луже 
крови (желудочное кровотечение). Незадолго перед поступлением в институт 
кровавая рвота, бурочерный стул, коллапс. В институте после инъекции лоша
диной сыворотки вновь коллапс. Экстренная трансфузия крови. Из тяжелого 
состояния вышла. Тромбоцитов 78 000—121 000. Эндотельный симптом 
положителен.

В терапевтической клинике получила консервативное лечение: железо, 
витамин С в концентрированном виде, сырые яичные желтки. Новых проявле
ний кровоточивости не отмечается. Контроль через полгода. Состояние хоро
шее. Не кровоточит.

Диагноз: болезнь Верльгофа.

Пурпура Шонлейн-Геноха
Синонимы: анафилактоидная пурпура, транссудативно-экссу- 

дативный диатез, purpura abdominalis, капилляротоксикоз.
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Преимущественно заболевают лица мужского пола. Начало 
заболевания может быть совершенно внезапным у лиц до того 
времени совершенно здоровых. Поводом к развитию заболевания 
иногда бывает инфекция, в частности, ангина. Заболевание раз
вивается бурно—подъемом температуры, ломотой и болями 
в суставах, болями по всему животу, одновременно рвотой 
и частым жидким стулом. Рвота и стул с примесью мало изменен
ной крови. Одновременно появляется петехиальная сыпь, глав
ным образом в области больших суставов—коленного, тазобед
ренного, локтевого. Элементы сыпи возвышаются над уровнем 
кожи, напоминая волдыри от укуса насекомого или сыпь при 
крапивнице. .15 центре возвышений имеются кровоизлияния. 
Сыпь быстро бледнеет и исчезает и может появиться в другом 
месте.

Общее состояние больного напоминает отчасти острый 
полиартрит, отчасти проявления сывороточной болезни. Одним 
из сопутствующих и частых осложнений является гематурия, 
порой очень упорная.

При исследовании в капиллярах находят гиперемию, отек 
и воспаление.

Выздоровление чаще самостоятельное, особенно при возмож
ности ликвидации причинного очага. Вопрос о целесообразности 
сшгеиоктомии подлежит проверке.

Кровь: в зависимости от кровоиотери может отмечаться гпио- 
хромиая анемия, умеренный лейкоцитоз со сдвигом влево. Тром
боциты не уменьшены в числе и морфологически не изменены. 
Свертываемость крови и продолжительность кровотечения без 
уклонений. Эндотельный симптом может быть не резко поло
жительным. Ретракция кровяного сгустка нормальна. Количе
ство свертывающего фермента, кальция, холестерина—без укло
нений от нормы. В отношении общего количества белка и белко
вых фракций изменении нет. Количество фибриногена в разгар 
болезни может быть увеличено, соответственно ускорена и РОЭ. 
Сыворотка крови светложелтого цвета. Данных, указывающих 
на гемолиз, пет.

Костный мозг: нормобластическая и миэлоидная реакция, 
мегакариоциты морфологически не изменены, от них отшнуро- 
вываются тромбоциты, собирающиеся группами.

Из других клинических данных, кроме изменений на коже, 
характерны артриты, иногда с выпотеванием жидкости в полость 
сустава. Припухлость десен, по не истинный гингивит. Селезенка 
в момент обострения болезни может быть увеличенной. Лимфати
ческие железы заметно не гиперплазпровапы. Температура 
в острый период лихорадочная, затем нормальная.

Больной, 26 лот, фоторепортер, заболел фолликулярной ангиной. Через 
несколько дней—боли в суставах и краснопятнистая, выступающая наподо
бие крапивницы сыпь в области бедра. Боли в желудке, кровавый стул 
со слизью. После данного амбулаторным врачом слабительного кровавая 
рвота. Доставлен в институт; вновь рецидив болей в животе, суставах, стул 
с теневмами, кровянистый; распространенная сыпь на бедрах, ягодицах
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лодыжках, без зуда. Температура до 38°. Со стороны крови уклоне
ния только в отношении лейкоцитов—20 ООО при 7% палочковидных. 
Лечение симптоматическое. Являлся амбулаторно вполне поправившимся.

Клинический диагноз: пурпура Шонлейн-Геноха.

Молниеносная форма пурпуры (purpura fulminans)
Изредка встречаются чрезвычайно бурно текущие формы пур

пуры, лея клиническая картина которых развертывается в тече
ние нескольких часов it неизменно кончается смертью. Отдельные 
симптомы носят необычайно выраженный характер: профу зиый 
кровавый стул, обильные .гематомы но телу, сливающиеся в сплош
ные кровоподтеки. Такая форма пурпуры по тяжести проявления 
может быть сравнена с газовой гангреной, протекающей с карти
ной тяжелого сепсиса при плохом прогнозе.

1. У  молодой женщнпы появилась рвота и ноиоЬ. Вольная указывает, 
что накануне ела рыбу. В амбулатории произведена инъекция it ягодицу, 
невидимому, сыворотки против ботулизма. В Институт неотложной помощи 
поступила в тяжелом состоянии с желтухой, бледностью, холодными конеч
ностями. Громадный отек ягодицы, бодра. Темнобагровые кровоизлияния 
больших размеров по всему тс1 iy. При ощупывании отечных мест подкожная 
крепитация. Тромбоцитов 1 Г.к обо, лейкоцитов 20 ООО, со сдвигом влево 
до 19 палочковидных. Патологическая зернистость в нейтрофилах. Предполо
жения о пищевой токсиинфекции отпадают. Несмотря на введение антигангре- 
Н031ТОЙ сыворотки и разрезы- смерть. Па секции обнаружено: состояние 
после аборта. Анаэробный сепсис. Распространенная газовая флегмона под
кожной клетчатки и внутренних органов.

Дизовариальный геморрагический диатез 
(геморрагячеекая метропагия Шредера-Альдера)

Заболевание касается лиц женского пола. Возраст преимуще
ственно молодой, чаще период половой зрелости.

Название, данное раныпе атому заболеванию, «purpura dys- 
ovarica», не совсем точно, так как в картине болезни пет симптома 
кровоизлияний в том смысле, например, как ото наблюдается 
при болезни Верльгофа.

Существенным признаком дизовариалыгого геморрагического 
диатеза служат упорные кровотечения из матки, не прекращаю
щиеся ни под влиянием симптоматических средств, ни после 
повторных вы кабливаний полости матки, к которым, обычно 
всегда прибегают. Непосредственным источником кровотечения 
служит слизистая матки. Механизм происхождения кровотече
ния, видимо, следующий: образующийся в процессе нормального 
менструального цикла фолликул в силу патологических условий 
не лопается; следовательно, не может наступить следующей фазы 
образования желтого тела. Так как продукция гормона желтого 
тела—лютеостерона—отсутствует, слизистая матки продолжает 
находиться в состоянии длительной гиперплазии, вызывающей 
сдавливание отдельных участков, появление некрозов и отсюда 
длительных кровотечений.

64



В основе такой овариальной дисфункции лежит большей 
частью мелкокистозное перерождение яичников. Течение болезни 
затяжное, организм может дойти до степени резкой анемии 
с летальным исходом, если во-время не применена или замести
тельная терапия (лютеостерон, лютеогландоль), или же кастра
ция рентгеновскими лучами, в крайнем случае хирургическим 
путем.

Кровь при морфологическом исследовании ие обнаруживает 
существенных изменений. После обильных, внезапно наступив
ших кровопотерь отмечается иормохромная анемия, при дли
тельных кровопотерях—гипохромная. В отношении белой части 
крови—обычный постгеморрагический лейкоцитоз. Количество 
тромбоцитов нормальное. Свертываемость крови и продолжитель
ность кровотечения не изменены. Эндотельный симптом выра
жен нерезко или же вовсе отсутствует. Ретракция сгустка крови 
нормальная. Сыворотка крови обычного цвета, количество били
рубина не повышено. Количество общего белка в сыворотке нор
мально, снижено при резкой анемии. Белковая формула крови 
без существенных уклонений. Холестерин нормален или нерезко 
понижен. Кальций в пределах нормы.

Костный мозг также не дает каких-либо специфических для 
данного состояния изменений, если ие говорить о более резкой 
нормобластической реакции вслед за кровопотерей.

При обследовании других органов и систем данных, подкре
пляющих диагноз, нет. Совершенно специфичны изменения, 
обнаруживаемые при тщательном гинекологическом исследо
вании в форме кистозного перерождения яичников.

Вольная, 25 лот, работница заиода, поступила в Институт неотложной 
помощи с сильным маточным кровотечением. Менструирует с 15 лот обильно, 
нерегулярно, с болями. Дважды замужем, беременностей ие было. Много 
лечилась (маммин, лютеогландоль, лизаты) без заметного эффекта. За период 
10 лет произведено 10 абортов с временными результатами и то всякий раз 
после применения всевозможных кровоостанавливающих средств. В возрасте 
22 лет чревосечение с удалением правого яичника и очередной абразией, 
после чего кровотечения продолжались, как и ранее, и были обильными. 
Наследственность без патологически^ указаний. Кровоточивости у себя 
из других органов больная не отмечала. Умеренная гипохромная анемия. 
Тромбоцитов 287 ООО. Свертываемость крови и продолжительность кровоте
чения в пределах нормы. Эндотельный симптом слабо положителен. При 
исследовании прощупываются контуры увеличенного левого яичника.

Диагноз клинический: дизовариальный геморрагический диатез.
Лечение кастрационными дозами Х-лучей дало эффект.

Краткая диференциальная диагностика болезни Верльгофа 
от сходных состояний

Анамнез: при болезни Верльгофа наследственная отягченность 
не играет первенствующей роли. Фамильная кровоточивость отме
чается не всегда. Наоборот, для гемофилии эти данные в огромном 
большинстве случаев патогномоничны (мужская линия).

При развитии заболевания указания на кровоточивость в прош-
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лом характерны для всех видов геморрагического диатеза, за исклю
чением спонтанно наступающей пурпуры Шонлейн-Геноха 
и скорбута. Течение болезни характерно в смысле периодичности 
кровотечений, их многообразия для болезни Верльгофа, но при 
наличии ряда других вспомогательных симптомов.

Совершенно характерно сочетание следующих симптомов: 
кожные высыпания без строгой локализации и положительный 
эндотельный симптом, понижение количества тромбоцитов, 
лейкопения, вялая ретракция сгустка крови. Продолжительность 
кровотечения всегда удлинена при нормальной свертываемости 
крови (при гемофилии—наоборот!).

Н е  х а р а к т е р н ы  для болезни Верльгофа следующие 
признаки:

1) кожная пурпура, локализующаяся в окружности волося
ных фолликулов (скорбут), а также в области суставов (пурпура 
Шонлейн-Геноха);

2) пурпура с экссудацией (пурпура Шонлейн-Геноха);
3) кровоизлияния в суставы (гемофилия);
4) кишечное кровотечение с резкими болями в животе и рас

стройством отправления кишечника (пурпура Шонлейн-Геноха);
5) изолированное генитальное кровотечение у женщин (дизо- 

вариальный геморрагический диатез);
6) высокая температура с большим лейкоцитозом (септиче

ские заболевания с геморрагиями);
7) значительное увеличение селезенки с явлениями желтухи 

(диффузные поражения печени и системные заболевания ретикуло- 
эндотелиального аппарата);

8) большой сдвиг глобулинов в крови (интоксикации, сепсис).
Следующие заболевания обычно н е  к о м б и н и р у ю т с я

с геморрагическим синдромом: злокачественное малокровие
(за редкими исключениями), ахлоргидрическая анемия, консти
туциональная гемолитическая анемия, анемия после кровопо- 
терь, истинный ревматизм и лимфогрануломатоз (если нет тяже
лого повреждения костного мозга).

Р е з ю м е .  Подводя итоги клиническому обследованию боль
ного в отношении геморрагического состояния, мы должны дать 
следующую характеристику симптомов и их вариаций.

Свертываемость крови (по Фонио): 6-—10 минут.
Продолжительность кровотечения (без надавливания) при 

инструментальном испытании—до 3 минут.
Состояние сосудистой капиллярной стенки: некоторая нестой

кость по отношению к травме встречается у практически здоро
вых людей.

Ретракция кровяного сгустка в термостате к 2—3 часам: тром
боцитов от 200 ООО до 350 ООО в 1 мм3.

В п а т о л о г и ч е с к и х  у с л о в и я х :  свертываемость
крови нарушена в сторону замедления, главным образом при гемо
филии и при заболеваниях с уменьшенным фибриногенообраво- 
ванием.
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Продолжительность кровотечения удлинена при заболеваниях 
с тромбоиенией, в первую очередь при болезни Верльгофа. При 
инструментальном исследовании продолжительность кровотечения 
нормальна при таких состояниях, ко?да самостоятельное вытека
ние крови из сосудов обильно и продолжительно (гемофилия, 
скорбут).

Нарушения сосудистой капиллярной стенки—положительный 
эндотельный симптом, геморрагические сыпи и гематомы — 
свойственны болезни Верльгофа, пурпуре Шонлейн-Геноха, скор
буту. При остальных формах резко выражены тогда, когда коли
чество тромбоцитов резко уменьшено. Самостоятельно эндотель
ный симптом обнаруживается при всех геморрагических диате
зах, в то же время инструментально и искусственно вызвать 
его удается не всегда.

Ретракция кровяного сгустка нарушена (вялая или отсутствует) 
при уменьшении количества тромбоцитов (болезнь Верльгофа 
и другие тромбопении). Кажущаяся вялая ретракция сгустка 
при гемофилии и фибринопении обусловливается тем, что сверты
вание крови, предшествующее ретракции, замедлено по вре
мени.

Тромбоциты: уменьшение количества и понижение качества 
свойственны болезни Верльгофа и состояниям с нарушенным 
тромбоцитогенезом в костном мозгу. При гемофилии, пурпуре 
Шонлейн-Геноха, дизовариальном геморрагическом диатезе и скор
буте количество тромбоцитов обычно не уменьшено. Малое коли
чество тромбоцитов тесно связано с плохой ретракцией сгустка 
и продолженным временем кровотечения.

МНЭЛО-ЛИЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ
Миэло-лиенальный синдром вводится в клиническую диаг

ностику с целью уточнить взаимоотношения между: 1) селезеноч
ным аппаратом, 2) костным мозгом и 3) периферической кровью.

Синдром определяется тормозящим влиянием на костный мозг 
со стороны селезенки. Возмояшо, что, кроме селезенки, в каче
стве викарных органов такую же роль выполняют лимфатические 
железы и так называемые гемолимфатические узлы.

В случаях патологических повышение тормозящего влияния 
за счет гиперфункции селезенки (учение Франка)1 может давать 
следующие симптомы, в основном определяющие миэло-лиеналь
ный синдром.

1. Спленопатия, т. е. определенное реактивное состояние селе
зенки, причем увеличение размеров ее (спленомегалия в узком 
смысле слова) вовсе не обязательно.

1 Терретически и практически возможны состояния и обратного порядка 
в форме гипосплении—при больших инфарктах селезенки, при перевязке 
селезеночной артерии или, наконец, при удалении селезенки. В последнем 
случае в течение всей жизни отмечаются нейтрофильный лейкоцитоз, эозино- 
филия и нормобластоз.
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2. Реактивный или гиперпластический процесс в костном 
мозгу.

3. Обеднение периферической крови форменными элементами, 
главным образом в отношении лейкоцитов и тромбоцитов.

Миэло-лиенальный синдром может быть временным (например, 
при внутреннем лейшманиозе, при анемии Бирмера), следова
тельно, он носит обратимый характер. После соответствующего 
лечения исчезает спленопатия и лейкопения. В других случаях 
этот синдром имеет большее постоянство и не устраним даже 
в таких случаях, когда из организма хирургическим путем уда
ляется селезенка. Заместительную роль в этих состояниях берут 
как лимфатические железы, так и ретикуло-эндотелиальный 
аппарат в целом.

Общераспространенный взгляд, что увеличение селезенки 
непременно связано с дисфункцией ее — неправилен. Поэтому 
лучше избегать выражения «спленомегалия». Известно, что 
нарушение функции селезенки • может иметь место при сравни
тельно умеренном увеличении размеров селезенки. Одновре
менно с этим можно обнаружить и соответственные гисто
логические изменения при пробной пункции или после экстир
пации селезенки. Поэтому правильнее говорить о «опленопатии». 
В этом понятии укладываются и функциональные, и гистологиче
ские изменения органа независимо от величины. Так как первич
ные заболевания селезенки крайне редки, то практически сплено- 
патяя представляет собой один из признаков какого-либо другого 
системного заболевания. Вместе с тем известно, что некоторые 
здоровые люди, перенесшие в прошлом малярию, имеют увели
ченную селезенку в продолжение многих лет без каких-либо 
болезненных проявлений. Учитывая заинтересованность селезенки, 
необходимо связывать в некоторых случаях патологический про
цесс с соответствующими изменениями в печени. Поэтому ряд 
заболеваний следует рассматривать в аспекте гепато-лиено-медул- 
лярного синдрома (Широкогоров).

Главнейшие заболевания, для которых миэло-лиенальный 
синдром является более или менее характерным и стойким, сле
дующие:

1. Болезнь Верльгофа, представляющая собой определенный 
вид геморрагического диатеза.

2. Спленонатии с субтромбоцитозом и гастроэнтероррагиями 
как определенное заболевание, выделенное из обширной группы 
так называемых псевдобантизаболеваний.

3. Тромбоз селезеночной вены.
Все эти заболевания сопровождаются увеличением селезенки 

с ее реактивным состоянием, гиперпластическим процессом в кост
ном мозгу, уменьшением количества лейкоцитов и тромбоцитов 
в периферической крови.

В рубрику заболеваний с обратимым миэло-лиенальным синдро
мом относятся: 1) висцеральный лейшманиоз, 2) анемия Бирмера,
3) спру.
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Эти заболевания также имеют перечисленные основные при
знаки, однако после устранения патологической причины, вызвав
шей заболевание, эти признаки исчезают.

Необходимо указать, что отдельные симптомы, «ходящие 
в миэло-лиенальный синдром, имеют место при целом ряде других 
заболеваний. Однако пет достаточных оснований усматривать 
в этих заболеваниях проявления этого синдрома главным обра
зом потому, что изменения в селезенке и реакция костного мозга 
совершенно своеобразны при каждом заболевании.

К таким заболеваниям, имеющим частичные признаки миэло- 
лиенального синдрома, относятся: брюшной тиф, лимфогрануле
матоз, тяжелый сепсис (особенно sepsis lenla), системные заболе
вания типа алейкозов.

Следующие заболевания протекают со спленопатией, лейко- 
и тромбопенией, но с одновременной заинтересованностью печени 
при функциональной ее недостаточности (так называемый гепато- 
лиено-медуллярный синдром):

1) спленомегалия типа Гоше; окончательная диагностика ее 
при жизни возможна в случае нахождения типичных для этого 
заболевания клеток в пунктате костного мозга или селезенки;

2) малярия, особенно тропическая форма;
3) циррозы печени, особенно спленомегалическая форма.

К Л И Н И К А  З А Б О Л Е В А Н И И  (1 М И  Э Л О - Л И Е Н А Л Ь Н Ы М  
С И Н Д Р О М О М

Болезнь Верльгофа, диференциальное распознавание которой 
дано в главе о геморрагическом синдроме, представляет собой 
особый вид геморрагического диатеза. Основные признаки этого 
заболевания—кровоточивость на почве неполноценности сосуди
стой стенки при одновременном снижении количества тромбоцитов. 
Миэло-лиенальный синдром при этом заболевании выражен в сле
дующих признаках:

1. Селезенка находится в реактивном состоянии, элементы 
пульпы в состоянии гиперплазии: наличие лимфоцитов, моноцитов, 
плазматических клеток, нормобластов, фигур кариокинеза, 
в некоторых случаях наличие миэлоидных элементов—нейтро- 
филов и эозинофилов. Однако следует подчеркнуть, что эти изме
нения именно реактивные, т. е. отнюдь не специфичные для дан
ного вида заболевания. Увеличение размеров селезенки не идет 
параллельно с тяжестью заболевания. Опыт показывает, что 
выраженная болезнь Верльгофа может протекать без увеличения 
селезенки.

2. Реактивное состояние костного мозга при болезни Верль
гофа характеризуется выраженной миэлоидной реакцией с нали
чием разнородных клеток—метамиэлоцитов, миэлоцитов и про- 
миэлоцитов. Нормобластическая реакция, иногда с наличием 
отдельных мегалобластов, стоит в непосредственной связи с гипо- 
хромной анемией, которая поддерживается у такого больного
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повторными кровотечениями. Что касается мегакариоцитов и тром
боцитов, то их количество и свойства вариируют. В настоящее 
время определенно известно, что возможны два типа течения 
болезни Верльгофа: один протекает с отсутствием мегакариоци
тов и, следовательно, с отсутствием продукции тромбоцитов, 
другой—тип функциональной тромбопении—с наличием в кост
ном мозгу мегакариоцитов, с отделением или без отделения пла
стинок.

3. Имеющаяся в периферической крови лейкопения при 
болезни Верльгофа бывает часто резко выраженной (2 000—3 000 
лейкоцитов в 1 мм3). Со стороны лейкоцитарной формулы отме
чается относительный лимфоцитоз. При расчете на абсолютное 
количество лейкоцитов обнаруживается нейтропения и нормаль
ное количество лимфоцитов. Количество тромбоцитов или субнор
мально (30 00Э—70 СЭ0), или же резко снижено (до 4 000—6 0С0). 
Часто тромбоциты изменены морфологически (неравной вели
чины и больших размеров). Известно, что количество тромбо
цитов вариирует, именно увеличивается во время стихания 
болезни. Тромбопения в периферической крови не обязательно 
обусловливается недостаточным образованием тромбоцитов в кост
ном мозгу. Этот процесс может протекать нормально, но в силу 
тормозящего влияния селезенки тромбоциты ие поступают на пери
ферию, а задерживаются в костном мозгу; удаление селезенки 
вызывает подъем количества лейкоцитов и тромбоцитов, однако 
не на продолжительное время; в последующем количества их 
вновь снижаются, хотя и не до столь низких, как ранее, цифр. 
Проявление тормозящего влияния селезенки на костный мозг 
характеризуется постоянством и в другом отношении. Известно, 
что присоединяющаяся к болезни Верльгофа инфекция, стрептб- 
кокковая и другие, не вызывает тех больших лейкоцитозов, 
которых можно было бы ожидать.

Изложенные данные, однако, не являются безусловным пра
вилом. Болезнь Верльгофа, протекая с тромбопенией, может 
не обнаруживать лейкопении. Это объясняется лишь тем, что 
гиперпластический процесс в селезенке вариабилен, в силу чего 
тормозящее действие недостаточно выражено. Аналогичное дей
ствие лимфатических желез и гемолимфатических узлов еще недо
статочно изучено.

Клинические примеры болезни Верльгофа приведены в разделе
о геморрагическом синдроме.

С п л е н о п а т и я  с с у б т р о м б о ц и т е м и е й и г а с т р о -  
э и т е р о р р а г и я м и .  Это болезненное состояние следует 
выделить из большой группы заболеваний, которые частично 
обозначаются такими неопределенными названиями, как селе
зеночная анемия и лсевдобантизаболевание. В основном это забо
левание включает в себя признаки миэло-лиенального синдрома, 
описание которых дано выше. Заболевание касается субъектов 
6 возрасте 20—37 лет; в наследственности их не имеется указаний 
на какой-либо диатез, в частности, геморрагический. Болезнь
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выявляется внезапно среди кажущегося общего благополучия 
симптомами гастро-интестинального кровотечения. Общий вид 
больных изменяется вслед за кровопотерей, ведущей к анемии. 
Субиктеричность выражена только в период после кровотечений 
и носит временный характер. Кожных геморрагий не отмечается, 
эндотельный симптом большей частью отрицателен и во всяком 
случае не может служить опорным диагностическим признаком. 
Резкого истощения не наблюдается. Изменений в костной системе 
нет. Лимфатические железы не увеличены.

Обычно еще до появления кровотечений селезенку находят 
увеличенной. Размеры ее различны и не стоят в связи с тяжестью 
заболевания и частотой кровотечений. Селезенка плотная, поверх
ность ее гладкая. При выслушивании селезеночной области иногда 
обнаруживается систолический шум.

Органы пищеварения в промежутках, свободных от обострения 
болезни, не дают патологических указаний.

Продукция свободной соляной кислоты в желудке сохранена. 
Рентгенологически никаких деструктивных изменений в желудке 
и двенадцатиперстной кишке не обнаруживается ни в период 
после кровотечения, ни в последующее время. Печень без резкого 
увеличения, а функциональные пробы не указывают на поврежде
ние ее паренхимы. В меньшинстве случаев отмечается преходя
щий асцит.

По остальным органам и системам изменения не характерны.
Кровь, как указано выше, характеризуется снижением гемо

глобина и эритроцитов только в период ухудшений вслед за крово- 
лотерями. Анемия течет по гипохромному типу с регенератив
ными явлениями, однако без проявлений обычного постгеморраги- 
ческого лейкоцитоза и гипертромбоцитоза. Стойкий и безусловно 
характерный для данного заболевания признак—лейкопения 
(2 ООО—4 ООО). Другой характерный признак—субтромбоците- 
мия (в среднем 30 ООО—80 ООО). После спленэктомии, которая 
производится с лечебной целью, количество лейкоцитов и тромбо
цитов повышается, но затем вновь опускается до субнормальных 
цифр. По сравнению с болезнью Верльгофа лейкопения является 
постоянной и может бесспорно служить диагностическим призна
ком. Другая особенность та, что никогда количество тромбоцитов 
не падает до таких критических цифр, как это наблюдается при 
болезни Верльгофа, а также при апластических анемиях, связан
ных с истощением костного мозга. Свертываемость крови нор
мальна, продолжительность кровотечения может быть удлинена 
в период кровотечений, в остальное время нормальна. Нарушения 
белковой формулы крови не отмечается. Повышенная билирубине- 
мия в форме непрямой реакции—непостоянный признак и объяс
няется резорбцией крови вслед за происшедшим кровотечением.

Костный мозг показывает нормобластическую реакцию. Живая 
миэлоидная реакция отличается полиморфизмом клеточных форм. 
Мегакариоциты в большинстве случаев не повреждены. Тромбо
циты образуют целые скопления и морфологически не изменены.
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В отдельных случаях, однако, не исключена возможность времен
ной задержки в отделении тромбоцитов.

Селезенка имеет средний вес от 600 до 900 г, плотная, с утол
щенной капсулой и развитыми трабекулами (фиброадения). Фол
ликулы большей частью сохранены даже при большой давности 
страдания. Среди свободных клеток пульпы отмечаются миэло- 
идные элементы. Вообще же клеточный состав ее полиморфный, 
но не специфичен для данного заболевания. В запущенных слу
чаях возможно встретить узелки Ганди-Гамна (фиброзные узлы 
с отложением железного пигмента).

Изложенные данные, именно наличие реактивного состояния 
как селезенки, так и костного мозга с наличием лейкопении и суб- 
тромбоцитемии в периферической крови, являются достаточно 
характерными для того, чтобы в картине спленопатии этого вида 
отметить проявления миэло-лиенального синдрома.

Больной, 37 лет, стенограф; на протяжении всей жизни, начиная 
с 12-летнего возраста, 6 раз была кровавая рвота и дегтеоб разный стул. 
В наследственности никакой кровоточивости не отмечает. В прошлом малярия 
и брюшной тиф, после которого врачи стали находить увеличенную селезенку. 
Прн обследовании в институте, куда больной поступал в период кровотече
ний, деструктивных изменений в желудочно-кишечном тракте не обнаружено. 
Гипохромная анемия: lib  31—39%, цветной показатель 0,6—0,7, лейкоцитов 
3 400—4 200. тромбоцитов в среднем 40 000—50 000. Свертываемость крови 
без уклонений от нормы. Продолжительность кровотечения в период крово- 
нотерь удлинена до У минут. Эндотельный симптом не вызывается. 
Желтухи нет. Исследование пунктата костного мозга обнаружило нормобла- 
стическую реакцию, оживленную мпэлоидпую реакцию, главным образом 
метамиэлоциты нейтрофильные и эозинофильные. Мегакариоциты в достаточ
ном количестве о сохраненной зернистостью в протоплазме, тромбоциты 
кучками. Экстирпированная селезенка с резко утолщенной капсулой и тра
бекулами. Резкое расширение венозных синусов и некоторая фиброадения 
пульпы. Фолликулярный аппарат выражен достаточно. Цитология селезенки: 
лимфоциты, нентрофилы, эозинофилы и базофилы, частью в стадии метамиэло
цитов. Моноциты. Тромбоциты кучками, частью в виде распада. После 
спленэктомии кратковременный лейкоцитоз сменился нормальными цифрами 
лейкоцитов. Количество тромбоцитов возросло постепенно с 50 000 до 240 000. 
Спустя 10 месяцев у больного хорошее общее состояние. Кровоточивости нет. 
НЬ 62%, лейкоцитов 7 000, тромбоцитов 1)1 000. В лейкоцитарной формуле 
до 14% эозинофилов.

Диагноз клинический: енленопатия с субтромбоцитозом и гастроэнтерор- 
рагиями.

Случай может служить примером миэло-лиенального синдрома, сохра
няющего свое постоянство, несмотря па спленэктомию.

Т р о м б о з  с е л е з е н о ч н о й  в е н ы .  Этиологические 
моменты: инфекция в раннем детстве (пуповинный сепсис!), сифи
литические и воспалительные процессы в корне воротной вены, 
последствия панкреатита, перитифлиты, травмы, переход воспа
лительного процесса с лимфатической железы на селезеночную 
вену. Развитие болезни медленное, иногда лихорадочные приступы, 
периодические желудочно-кишечные кровотечения с промежут
ками от года до десяти лет. Плохой аппетит, диспептические рас
стройства, рвоты—частые признаки, зависящие от переполнения 
кровью органов брюшной полости. В более поздних стадиях—асцит-
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(периодически). Никаких признаков развития венозных коллате- 
ралей в кожных покровах не отмечается.

Селезенка увеличена, напряжение капсулы ее вызывает в левом 
подреберье боли, достигающие иногда столь большой интенсив
ности, что возможно заподозрить «острый живот». Облучение 
селезенки X-лучами, лечение мышьяком, железом и сырой печенью 
на величину селезенки действия не оказывают.

Выраженное увеличение печени отсутствует. Часто никакого 
явного цирроза. Функция печени остается неизменной, желтухи 
редки, иногда появляется легкая субиктеричность.

Кровь: симптоматическая, регенераторная анемия, наступаю
щая вслед за кровотечением; характерно снижение количества 
лейкоцитов (2 ООО—3 ООО), при подсчете абсолютного количе
ства—истинная нейтропения. В период возникновения тромбоза 
отмечается гипертромбоцитоз. Уменьшение количества тромбо
цитов является характерным признаком для хронических слу
чаев, пределы снижения 60 ООО—100 ООО. Эндотельный симп
том не доказателен. Уклонений в свертываемости крови и продол
жительности кровотечений net. Таким образом, это заболевание 
не включает полностью геморрагического синдрома.

Механизм кровотечений, но мнению Негели, таков: повышен
ная деятельность селезенки при спленопатии требует большого 
количества крови. Эта кровь течет обратно в воротную вену; 
возникает чисто механический венозный стаз, ведущий к расши
рению коллатеральных вен и к переполнению их кровью. Чаще 
это ведет к кишечным кровотечениям.

Исследование костного мозга указывает на миэлоидную и нор- 
мобластическую реакцию. Мегакариоциты обнаруживаются 
в достаточном количестве н продуцируют тромбоциты.

Учащаяся, 12 лот, дважды поступала в терапевтическое отделение 
института для обследования ввиду большого увеличения селезенки и стой
кой анемии. Из анамнеза выясняется пуповинный сепсис трех недель отроду, 
осложнившийся гнойным процессом костей ноги. В трехлетием возрасте 
отмечено увеличение селезенки. Лечилась хинином без эффекта. С шестилет
него возраста часты геморрагические колиты. В том же возрасте асцит, 
быстро прошедший. Больная анемична, лимфатической конституции. Длинник 
селезенки 19 см; селезенка плотна, не болезненна. Печень умеренно увели
чена, желтухи нет. Указаний на нарушение функции печени нет. Количество 
лейкоцитов 1 600— 2 800, количество тромбоцитов 43 000—76 000. Костный 
мозг, проверенный дважды с трехлетним промежутком, дает приблизительно 
одинаковую картину: резко выраженная миэлоидная реакция (все виды кле
ток- до миэлобластов включительно), много нормобластов и мегалобластов 
разных размеров. Мегакариоциты юные и зрелые в значительном количестве, 
морфологически не измененные. Много тромбоцитов, лежащих кучками.

Клинический диагноз: тромбоз селезеночной вены.

К разряду заболеваний с миэло-лиенальным синдромом сле
дует отнести: 1) висцеральный лейшманиоз (кала-азар), 2) соб
ственно анемию Бирмера и 3) из числа парабнрмеровских состоя
ний—спру.

1. Висцеральный лейшманиоз представляет собой распростра
ненное в субтропическом и тропическом климате заболевание.
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Возбудителем у человека считается простейшее класса жгутико
вых—Leichmania Donovani.

В клинике висцерального лейшманиоза, по преимуществу 
поражающего детей, характерными чертами считаются: темпера
турная реакция, анемия при восковидной бледности покровов, 
значительное увеличение селезенки, которая становится плотной, 
увеличение лимфатических желез. Указанные выше признаки 
миэло-лиенального синдрома в клинике висцерального лейшма- 
ниоза имеются налицо.

а) Реактивное состояние селезенки выражается в очагах миэло- 
идного кроветворения, значительно выраженной эритроблаотиче- 
ской реакции и наличии многочисленных клеток ретикуло-эндо- 
телия. Как правило, в пунктате селезенки обнаруживаются лейш- 
мании, как включенные в клетки ретикуло-эндотелня, так и сво
бодно лежащие.

б) Костный мозг при висцеральном лейшманиозе характери
зуется вполне выраженной миэлоидной реакцией с наличием 
эозинофилов, отсутствующих в крови: эритробластическая реак
ция отличается продукцией главным образом нормобластов, 
частью мегалобластов и лимфоидных эритробластов. Характерен 
лимфоцитоз до 25—30% (Кассирский). В пунктате костного мозга, 
так же как и в пунктате селезенки, обнаруживаются лейшмании.

3. Анемия, которая является непременным симптомом вис
церального лейшманиоза, имеет гипохромный характер, однако 
с регенераторными признаками. Наряду со значительным обед
нением эритроцитами и гемоглобином отмечается лейкопения 
.(иногда до 1 ООО), причем расчет на абсолютное количество отдель
ных клеточных элементов говорит за нейтропению. Характерна 
анэозинофилия. Одновременно отмечается тромбопения, геморра
гических явлений не отмечается. Не трудно убедиться, что при 
наличии анемии, лейкопении и тромбопении в периферической 
крови костный мозг и селезенка находятся в реактивном состоя
нии. В силу гиперплазии селезенки создаются условия торможе
ния костномозговой ткани и, несмотря на богатство в нем фор
менных элементов, периферическая кровь остается бедной ими. 
Известно, что энергичное лечение препаратами сурьмы и рентгени
зацией селезенки дают возможность обратного развития перечи
сленных патологических признаков.

Анемия Бирмера и сходно протекающее с ней (в смысле дан
ных со стороны крови) с п р у  также включают в себя миэло- 
лиенальный синдром со следующими особенностями.

Реактивное состояние селезенки (гиперплазия ее) и костного 
мозга выражается в наличии очагов мегалобластического крове
творения. В костном мозгу, кроме того, нередко отмечается миэло
идная реакция, особенно в периоде стихания болезни. В перифери
ческой крови, помимо гиперхромной анемии, выявляется лейко
пения с истинной нейтропенией, субтромбоцитемия, а также, 
в тяжелых случаях, тромбопения. В зависимости от применения 
(с лечебной целью) сырой печени или препаратов печени и желудка,
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которые на данный момент являются незаменимыми, перечислен
ные симптомы претерпевают обратное развитие: в селезенке
затухают процессы гиперплазии, костный мозг из мегалобласти- 
ческого превращается в нормобластический, в периферической 
крови устанавливается нормальное количество лейкоцитов и тром
боцитов1.

Висцеральный лейшманиоз, анемия Бирмера и спру служат 
примерами обратимого миэло-лиенального синдрома.

ГЕНАТО-ЛИЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ

Понятие о гепато-лиеиальном синдроме охватывает круг забо
леваний, протокающих с вовлечением в процесс печени и селе
зенки. Оба названных органа объединены между собой единством 
кровоснабжения, а также тем, что оба они богаты элементами 
активной мезенхимы. Несомненно, что ряд внутренних органов 
и систем, которые объединяет с печенью и селезенкой общая 
система кровообращения, также реагирует на патологический 
процесс. Так, одновременно с изменениями интерстициальной 
ткани печени создаются условия затруднения кровообращения 
в системе воротной вены. Необходимость коллатерального крово
обращения ведет к венозному стазу в желудке, пищеводе, вызы
вает попутно скопление асцитической жидкости в животе.

Однако механизм повреждения печени в большинстве случаев 
настолько глубок, что в патологический симптомокомплекс вовле
каются и другие, самостоятельные но своим функциям органы, 
именно почки и поджелудочная железа. Отсюда возникло понятие
о печеночно-почечном (гепато-ренальном) синдроме. Взаимосвязь 
печени и почек особенно рельефно выступает в таких клинических 
формах, как еальварсанбвая желтуха, отравление грибами, 
болезнь Боткина-Вейля.

Связь между печенью и поджелудочной железой особенно 
демонстративна в клинике нарушений углеводного обмена (см. раз
дел о панкреатической недостаточности).

Существует, кроме того, особый вид циррозов нечени, в основе 
которых лежат изменения в центральной нервной системе (болезнь 
Вильсона).

Отсюда следует, что понятие о гепато-лиенальном синдроме 
никоим образом нельзя суживать. Необходимо одновременно 
учитывать, что к а ж у щ е е с я  на первый взгляд преимущественное 
участие печени при некоторых патологических состояниях объяс
няется огромными резервными возможностями этого органа, при
нимающего на себя всю тяжесть основного страдания; кроме того, 
участие в процессе селезенки показывает, что и остальной рети- 
куло-эндотелиальный аппарат находится в реактивном состоянии.

1 Разумеется, что в трактовке причин, вызывающих своеобразные пато
гистологические изменения в селезенке и костном мозгу, не может быть обой
ден элемент токсикоза, сопутствующего указанным болезненным состояниям.
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Гепато-лиенальный синдром представляет сочетание призна
ков, характеризующих ряд заболеваний разной этиологии.

Главными признаками гепато-лиенального синдрома считаются:
I) гепатопатия, 2) спленопатия, 3) нарушение кровообращения 
в системе воротной вены, 4) нарушение пигментного обмена,
5) изменение крови и кроветворных органов. Ни один из этих 
признаков, будучи взят в отдельности, не может претендовать 
на безусловное значение. В частности, увеличение органа еще 
не говорит за его функциональное повреждение. Степень этого 
повреждения иногда с трудом поддается оценке, так как функ
циональную диагностику печени и особенно селезенки еще нельзя 
считать совершенной. Все это заставляет крайне осторожно делать 
окончательные диагностические, а также прогностические выводы.

Р А З Б О Р  О С Н О В Н Ы Х  П Р И З Н А К О В ,  Х А Р А К Т Е Р И З У Ю Щ И Х  
Г Е Н А Т О - Л И Е Н А Л Ь Н Ы И  С И Н Д Р О М

Г е п а т о п а т и я .  В это понятие, помимо з-рубо морфоло
гических изменений, необходимо вкладывать и понятие о дис
функции органа. Эта дисфункция может сопровождаться измене
нием размеров печени или же печень остается неизменной в раз
мерах. Повреждения печеночных клеток могут быть следствием 
воспалительных и дегенеративных процессов, которые иногда 
переплетаются между собой.

Следующие заболевания сочетаются с увеличением размеров 
печени:

1) гипертрофический цирроз,
2) воспалительный процесс печеночной ткани,
3) дискинезии желчных путей,
4) клеточные дистрофии,
5) опухоли и паразитарные инвазии.
Уменьшение размеров печени имеет место как при атрофических 

процессах, протекающих хронически, так и при острой желтой 
дистрофии печени.

Безусловно возможен переход из состояния увеличения к умень
шению размеров.

С п л е н о п а т и я .  В разделе о миэло-лиенальном синдроме 
было дано понятие о спленопатии. Это расширенное понятие 
включает и представление как о морфологических изменениях 
органа, так и о функциональных его нарушениях. Совершенно 
очевидно, что часть заболеваний с гепато-лиенальным синдромом 
не сопровождается видимым резким увеличением селезенки, 
в то же время дисфункция этого органа не подлежит сомнению.. 
С другой стороны, спленопатия может иметь место без одновре
менно выраженного повреждения печени (см. миэло-лиенальный 
синдром).

Собственно увеличение размеров селезенки (спленомегалия) 
в большой степени свойственно следующим состояниям:

1) так называемым спленомегалическим циррозам печени;
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2) тромбозу селезеночной вены и тромбозу воротной вены;
3) гемолитическим состояниям (наследственная гемолитиче

ская анемия и наследственная гемолитическая желтуха) при 
длительном их существовании;

4) системным заболеваниям кроветворного аппарата (лей
кемии);

5) клеточным дистрофиям (болезнь Гоше, амилоидов селезенки);
6) протозойным заболеваниям при длительном их существо

вании (малярия, лейшманиоз).
Следующие состояния вызывают умеренное увеличение селе

зенки:
.1) переполнение кровью селезенки при одновременной застой

ной печени;
2) собственно полицитемические состояния;
3) септические процессы;
4) острые отравления гемолитическими ядамп (неорганиче

ские химические вещества, грибной яд);
5) инфекционные процессы в желчных путях (холангиты);
6) гепатиты инфекционной природы (катарральная желтуха, 

простая желтуха по старой терминологии).
Вовсе отсутствует увеличение селезенки:
1) при опухолях печени первичных и вторичных (рак, вторич

ные метастазы рака);
2) при ложных опухолях печени (шнуровая печень, эхино

кокк, кистозная печень).
3 а с т о й в п о р т а л ь и о it с и с т о м е  обусловлен 

двумя моментами: 1) или отказом в работе системы печеночных 
вен как определенного резервуара, собирающего кровь, 2) или же 
нарушением кровообращения в портальной вене при относи
тельной сохранности печени.

Застои в портальной системе вызывает следующие клинические 
признаки: 1) изменения со стороны пищеварительного аппарата, 
начиная с пищевода и кончая прямой кишкой, 2) возникновение 
асцита.

Изменения в пищеварительном аппарате: диепептические рас
стройства, анорексия, рвота, иногда с примесью крови, боли 
в животе (непостоянный признак), поносы, иногда с кровью 
неизмененной пли измененной.

П и щ е в о д .  Наличие расширенных вен характерно для 
циррозов печени разной этиологии вне зависимости от желтухи. 
Необходимость коллатерального кровообращения ведет к повы
шению давления в верхней венечной вене желудка и венах пище
вода. Последние разрываются, тромбозируются и вновь лопаются, 
обнаруживаясь обильными кровавыми рвотами.

Ж е л у д о к .  В результате затруднения портального крово
обращения правильное кровоснабжение желудка нарушено. 
Отсюда гнойный застойный гастрит с геморрагиями, обычно перио
дически наступающими. Кишечная трубка, особенно нижний отдел 
(прямая кишка), в результате вовлечения в процесс коллатераль-



л о т  кровообращения нижних геморроидальных вен дает также 
обильные кровотечения. Все описанные изменения характерны 
для циррозов печени, нарушенного портального кровообращения— 
тромбоза воротной вены.

Асцит—накопление жидкости в брюшной полости—является 
признаком портальной гипертонии. Асцит характеризует сле
дующие заболевания: 1) некоторые циррозы печени (всегда атро
фический), 2) механические препятствия в системе портальной 
вены—тромбоз, сдавление сосудов опухолью, железой, перегиб' 
сосудов ввиду образования спаек.

Симптомокомплекс Банти

Описанное в свое время Банти заболевание с увеличением 
селезенки, протекающее в три периода, за последнее время под
верглось повторному изучению. Ряд клиницистов и патологоана
томов, в том числе Ашоф и Любарш, отрицает существование 
болезни Банти как нозологической единицы. Ввиду многообра
зия в клиническом течении заболеваний с вовлечением в болез
ненный процесс селезенки можно говорить лишь о симптомо- 
комплексе Банти, клиническое проявление которого сопрово
ждается тремя стадиями: 1-я стадия характеризуется анемией 
гипохромного типа, увеличением селезенки за счет гиперплазии; 
ее пульпы и одновременно разрастанием соединительной ткани; 
2-я стадия характеризуется наличием цирротических изменений 
в печени с застоем в портальной системе и кровотечениями из желу
дочно-кишечного тракта; 3-я стадия, протекающая с асцитом,, 
отражает картину вполне развитого цирроза печени.

Тем не менее клинические наблюдения показывают, что из раз
ряда заболеваний типа Банти постепенно выделяются совершенно 
определенные патологические формы, не имеющие всех типичных 
перечисленных признаков, но в то же время отличающиеся свое
образными симптомами. Таким образом, оказались выделенными 
спленопатия с субтромбоцитозами и гастроонтероррагиями, так 
называемые токсические гепатиты с асцитом, спленомегалии типа 
Гоше, сочетанные поражения печени и селезенки в результате 
сифилитической инфекции, малярийной инвазии и поражения 
грибками. В силу всего сказанного говорить о заболевании Банти 
как о самостоятельном и вполне очерченном с клинической стороны 
становится затруднительным.

Н А Р У Ш Е Н И Е  П И Г М Е Н Т Н О Г О  О Б М Е Н А

Из разнообразных пигментов в организме человека доминирую
щую роль играют дериваты гемоглобина, именно желчный пиг
мент—билирубин и его производное— уробилиноген. В нормаль
ном челопеческом организме протекают два параллельных про
цесса, тесно между собой связанных: с одной стороны, новообра
зование эритроцитов (в костном мозгу), с другой—гибель эритро



цитов. Так, в среднем в организме разрушается ежедневно 
от 7з0 до у 150 (по разным авторам) всего наличного состава эрит
роцитов. Это разрушение (гемолиз) происходит в ретикуло-эндо- 
телиальных клетках, которыми особенно богаты печень, селе
зенка, костный мозг и лимфатические железы. В результате раз
рушения гемоглобина эритроцитов образуется в числе прочих 
продуктов распада белх:овое тело—глобин и железосодержащий 
пигмент—гематин. Пигментная частица гематина и дает билирубин.

Селезенке принадлежит первенствующая роль в смысле под
готовки эритроцитов для разрушения. Часть эритроцитов уже 
в самой селезенке подвергается фагоцитозу.

Что касается печени, то фагоцитоз эритроцитов в ней осущест
вляется при помощи так называемых звездчатых купферовских 
клеток, также принадлежащих к ретикуло-эндотелиальной системе.

Образовавшийся в результате трансформации гематина били
рубин циркулирует в общем круге кровообращения, в том числе 
и в воротной вене. Таким образом, печень своими клетками рети- 
куло-эндотелия секретирует билирубин, а с другой стороны, 
с помощью собственно печеночных клеток транспортирует весь 
билирубин из системы кровеносных капилляров в систему желч
ных ходов (рис. 14).

Желчь, как известно, обнаруживается в двенадцатиперстной 
кишке уже не в чистом виде, а с примесью экскрета поджелудоч
ной железы. Поступивший в кишечник в составе желчи билирубин 
под влиянием синергетической работы аэробов и анаэробов кишеч
ника редуцируется в мезобилирубин, а далее—в мезобилирубино- 
ген (уробилиногеи). Часть последнего покидает организм с калом, 
частью же поступает через кишечную стенку в систему портальной 
вены и задерживается печеночной клеткой. Лишь незначительная 
часть уробилиногена, минуя печень, проходит в общий круг 
кровообращения (через систему нижней полой вены) и попадает 
в виде следов в мочу (рис. 15).

Вне организма уробилиноген быстро окисляется в уробилин. 
Последний представляет собой до сих пор еще мало изученный 
продукт: повидимому, уробилин представляет групповое соеди
нение нескольких веществ, общих между собой по спектроскопи
ческой реакции и по способности давать флюоресценцию.

Расстройство пигментного обмена многообразно по своим 
проявлениям: усиленный распад эритроцитов создает гиперпро
дукцию желчи; недостаточность клеток ретикуло-эндотелия нару
шает процесс образования желчи; повреждение самих печеночных 
клеток как экскреторного органа создает нарушения в правильном 
оттоке желчи. Все эти состояния огображаются симптомом жел
тухи, т. е. избыточного появлении билирубина в циркулирующей 
крови. Степень билирубинемии и патогенетическая сущность ее 
могут быть очень разнообразны. Надо принять во внимание, что- 
врачу часто приходится иметь дело со скрытой желтухой, которая 
не обнаруживается при осмотре, но может быть определена лабо
раторными методами. Всякая желтуха представляет только
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симптом, но не самостоятельное заболевание. Слояшость процес
сов, вызывающих желтуху, объясняет тот факт, что в клинике не 
существует единой классификации желтух.

Условно различают три типа желтухи: механическую, паренхи
матозную и гемолитическую. Каждая из них может быть лишь 
симптомом того или иного заболевания.

Процесс, который происходит при гемолитических состояниях, 
представляет собой лишь усиление тех процессов, которые про
исходят и у нормального человека. К признакам гемолитической
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желтухи относятся: увеличенное количество билирубина в сыво
ротке, увеличенное количество уробилина в моче, увеличенное 
количество стеркобилина в кале. Совсем иные соотношения на
блюдаются при желтухах обтурационных. Нормальный круго
оборот билирубина здесь нарушен в том отношении, что кал лишен 
стеркобилина, гипербилирубинемия сочетается с увеличенным 
количеством билирубина в моче.

Признаки паренхиматозной желтухи напоминают признаки 
механической или обтурационной желтухи. Однако при механиче
ской желтухе далеко но во всех случаях наступает полное препят
ствие к оттоку желчи (рпс. 16). Даже закупорка желчного протока

Рис. 15. Кругооборот билирубина и Рис. 16. Нарушение билирубино-
уробилиногена при гемолитической вого обмена при обтурационной

камнем не всегда бывает полной, и желчь, протекая между камнем 
и стенкой протока, поступает в кишечник1. В стадии исчезновения 
желтуха обычно носит смешанный характер, т. е. имеется одно
временно повышенное количество в моче билирубина и уробилина. 
Аналогичное положение наблюдается при желтухах, возникающих 
на почве интоксикации химическими и другими ядами и на почве 
токсиинфекций, где патогенетически одновременно действуют два 
агента: гемолитический фактор и глубокое повреждение (вплоть 
до некроза) печеночных клеток.

Д И Ф Е Р Е Н Ц И А Ц И Я  Ж Е Л Т У Х  В К Л И Н И К О - Л А Б О Р А Т О Р Н О М
О Т Н О Ш Е Н И И

Общий вид больных с гепато-лиенальным синдромом в боль
шинстве случаев не представляет чего-либо характерного^

1 Так называемые вентильные камни.

желтухе. желтухе.
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В ряде случаев желтуха отсутствует (некоторые циррозы печени, 
лимфогрануломатоз, лейкемии). При системных заболеваниях, 
типа клеточных дистрофий (болезнь Гоше) кожные покровы бы
вают грязноохряного цвета, при аддисоновой болезни они имеют 
темнокоричневый цвет.

Типичная желтушная окраска кожи и слизистых обусловли
вается повышением билирубина в крови. С колебаниями коли
чества билирубина в крови изменяется и степень желтухи. Задерж
ка билирубина в тканях длится долго, и видимая желтуха дер
жится еще и тогда, когда уже исчезла причина, вызвавшая ее.

Субиктеричная окраска склер и кожи, временами едва замет
ная, наблюдаемая в течение многих лет, свойственна наследствен
ной гемолитической желтухе. Интенсивнояркая (канареечный 
цвет) желтизна свойственна остро развившимся гепатитам и ин
фекционным холангйтам. Исключительной интенсивности (до 
охряножелтого оттенка) желтуха наблюдается при полном закры
тии фатерова соска.

Кожный зуд при желтухе объясняется раздражением нервных 
окончаний желчными кислотами; он часто предшествует желтухе. 
Зуд свойствен инфекционным желтухам, острым холангйтам; при 
паренхиматозной желтухе зуд бывает далеко не всегда. При гемо
литической желтухе зуда никогда не бывает.

Как указано выше, симптом желтухи не обязателен для гепато- 
лиенального синдрома. В то же время при многих инфекциях 
у сердечных больных с застойной печенью в результате наруше
ния функции печеночных клеток могут быть признаки желтухи.

Всегда надо помнить о псевдожелтухе (желтушное окрашива
ние кожи, вызываемое трипафлавином, акрихином, каротином). 
При желтой окраске мочи проба на желчные пигменты в этих слу
чаях отрицательна.

В клинической патологии не менее важны безжелтушные гепа- 
топатии, т. е. состояния без видимой желтухи, но с повышенным 
билирубином в крови. Эти скрытые желтухи подлежат диагностике 
наряду с явными желтухами.

В симптоматике и диференциации желтух, применительно 
к патогенезу заболевания, имеют значение: 1) билирубин крови 
(количество и свойства его), 2) желчные пигменты, желчные кис
лоты и уробилин в моче, 3) стеркобилин в кале.

Определение этих ингредиентов желательно производить по 
возможности одновременно, сопоставляя их отношение друг 
к другу.

Повышенное против нормы количество билирубина в сыворотке 
крови выявляется в форме желтухи. Оценивать тяжесть болез
ненного процесса и ставить прогноз в зависимости от количества 
билирубина надо осторожно, учитывая другие клинические симп
томы. Например, при одинаковом проценте билирубина в крови 
меньше опасений при так называемой «катарральной желтухе», 
тогда 'как желтуха при холангите, сепсисе или множественных 
абсцессах печени всегда внушает тревогу.
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Целый ряд поражений печени (циррозы, жировое, амилоидное 
перерождение, раковое поражение) могут не сопровождаться види
мой желтухой, вместе с тем исследование крови на билирубин дает 
несколько повышенные против нормы количества (гиперхолемия 
без желтухи). Максимально билирубин нарастает или в условиях 
полного препятствия к оттоку желчи по обычным путям или же 
при тяжелых дистрофических процессах в печени (некрозы при 
острой желтой дистрофии).

Известны две модификации билирубина в крови, различаемые 
химическим путем (согласно схеме, предложенной Гийманс ван 
ден Бергом). При прибавлении диазореактива Эрлиха к свеже- 
взятой сыворотке крови (не стоявшей ночь!) здорового человека 
не получается цветовой реакции; если же предварительно из сы
воротки с помощью спирта удалить белок, то при приливании 
диазореактива Эрлиха получается фиолетовое окрашивание (нор
мальная непрямая реакция). Эта реакция наиболее выражена при 
гемолитических процессах. При механической желтухе цветовая 
реакция получается тотчас же при прибавлении диазореактива 
и без обработки сыворотки спиртом. Эти два типа реакции на
званы непрямой и прямой реакцией на билирубин.

Лепен различает четыре модификации реакции на билирубин:
1) прямая—сильное и ясное окрашивание в течение, первых 

20—30 секунд;
2) двухфазная прямая—комбинация прямой с задержанной 

(покраснение появляется тотчас же, но интенсивность его на
ступает через 1—3 минуты);

3) двухфазная задержанная—комбинация задержанной с пря
мой (следы покраснения, которые только но истечении 1—3 ми
нут начинают становиться сильными);

4) задержанная—первые признаки окрашивания наступают 
через 1—3 минуты или позднее.

Прямая и непрямая реакции зависят не от свойства билирубина, 
а от состояния белков плазмы и от задержки в крови желчных 
кислот. Если из крови, которая дает непрямую реакцию, удалить 
глобулиновые фракции, то реакция на билирубин становится пря
мой. Нарастание в крови альбуминов способствует ускорению 
реакции; наоборот, при превалировании грубо дисперсных глобу
линов реакция становится непрямой. При задержке в крови желч
ных кислот реакция на билирубин выпадает прямой.

Указанные факты в значительной степени снижают диагно
стическую ценность реакции Гийманс ван ден Берга. Изучая пиг
ментную функцию печени, всегда следует помнить о сдвигах в бел
ковом равновесии, определяя соотношение альбуминов и глобу
линов сыворотки крови. С практической целью пользуются только 
реакцией Гийманс ван ден Берга как вспомогательным методом 
для определения типа желтухи*.

Н е п р я м а я  реакция на билирубин сопутствует плейо- 
хромии (образование большого количества желчи, стекающей
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ци1 1 |м'|1ымпмм потоком и дшчшдцатинерстную кишку). Моча сво- 
иодни in .kojpiiii.ix пигментов, по богата уробилином.

II | > и м м я реакция на билирубин свойственна обтурацион- 
iioii желтухе, лри которой наблюдается ахолический кал, большое 
ко.ппчес.тно желчных пигментов в моче, количество же уробилина 
и моче резко падает (при полной обтурации желчного протока уро
билин совершенно исчезает из мочи).

Уклонения от этой схемы могут быть следующие. В стадии 
уменьшения обтурационной желтухи возможно наступление двух
фазной реакции на билирубин и появление уробилина в моче. 
Моча в этих случаях еще долго продолжает содержать желчные 
пигменты, хотя отток желчи уже стал беспрепятственным (посту
пление билирубина из тканей).

Б и л и р у б и н ,  ж е л ч н ы е  к и с л о т ы  и у р о б и 
л и н  о г е н ( у р о б и л и н )  в м о ч е .  В нормальной моче 
билирубин не находится; только при насыщении крови билируби
ном в моче появляются желчные пигменты. Интенсивность насы
щения билирубином мочи может быть крайне различна (от следов 
до цвета темного пива). При гемолитической желтухе, не осложнен
ной деструктивным процессом в печеночной паренхиме, билирубин 
в моче отсутствует.

Ж е л ч н ы е к и с л о т  ы, повидимому, образуются в пече
ночных клетках (может быть, и вне их) в форме солей гликохоле- 
вой и таурохолевой кислот. Кругооборот их, подобно билирубину, 
совершается через кишечник с транзитом в печень. Появление 
желчных кислот в моче не может иметь места ни у нормального 
человека, ни в случаях неосложненных гемолитических желтух. 
Желчные кислоты обнаруживаются в моче при ранних степенях 
механической или паренхиматозной ?келтухи. При дальнейшем 
нарастании желтухи может получиться диссоциация: при наличии 
в моче желчных пигментов желчные кислоты исчезают; в последую
щем течении желтухи желчные кислоты могут вновь обнаружи
ваться в моче. К сожалению, методика обнаружения желчных 
кислот не безупречна.

У р о б и л и н о г е н  может быть обнаружен только в свеже- 
выпущенной моче, так как после этого он вскоре переходит в уро
билин. Моча нормального человека содержит ничтояшые следы 
уробилина1. При интенсивных гемолитических процессах коли
чество уробилина в крови повышается. Голодание, инфекционные 
заболевания также способствуют появлению увеличенного коли
чества уробилиногена в крови, а затем в мэче. Повидимому, чрез
мерная перегрузка ретикуло-эндотелиального аппарата пигмен
том, а о другой стороны, недостаточность самих печеночных клеток 
способствуют тому, что уробилиноген переходит в кровь в большем, 
чем обычно, количестве. Нельзя, однако, считать уробилиноген 
за продукт самой больной печени. Он является транзитным про

1 Уробилиноген можно обнаружить качественно и количественно 
и в крови, однако для практических условий эти определения все же сложны.



дуктом, не удерживаемым в некоторых случаях здоровой печенью, 
а тем более больной печенью. До появления в моче уробшшноген 
в виде стеркобилина проделывает путь через кишечник, откуда 
через корни воротной вены большая часть стеркобилина поступает 
в печень, видоизменяясь здесь снова в билирубин, и только незна
чительная часть его поступает в общую циркуляцию под именем 
уробилиногена. Наоборот, вначале возникновения и при ликвида
ции желтухи его будет много. При обычных паренхиматозных гепа
титах уробилин полностью из кишечника не исчезает.

Ж е л ч н ы е  п и г м е н т ы  к и ш е ч н о г о  с о д е р ж и 
м о г о .  Желчь, излившаяся в двенадцатиперстную кишку, при
нимает участие в усвоении пищи. Часть желчных пигментов, 
подвергшихся в кишечнике изменениям, как указано выше, вса
сывается через кишечную стенку и поступает опять в печень, 
другая же часть (меньшая) выносится наружу с испражнениями. 
Очевидно, что в нормальных условиях дуоденальный сок будет 
окрашен желчью, кал будет пигментирован. При усиленном насы
щении желчи желчными пигментами в результате усиленного рас
пада эритроцитов дуоденальное и кишечное содержимое будет 
содержать большое количество билирубина. Обратно, при ме
ханическом затруднении к оттоку желчи дуоденальный сок 
и кал будут бедны пигментом, иногда совершенно обесцвечены 
(рис. 15 и 16).

Билирубин трансформируется в кишечной стенке в мезобили- 
рубин и частью всасывается. Остальная часть, носящая название 
стеркобилина, выделяется с калом. При этом нужно отметить 
следующие особенности: при усиленной перистальтике кишечника 
часть билирубина может выделяться с калом в неизмененном виде, 
что может быть учтено соответствующей лабораторной пробой. При 
других заболеваниях (спру), также сопровождающихся поносами, 
кал кажется обесцвеченным, между тем в организме отмечается 
усиленный гемолитический процесс. Оказывается, что светлая 
окраска кала объясняется наличием белой модификации билиру
бина (так называемый лейкобилин—лейкодериват билирубина), 
выделяющегося притом в чрезмерно большом количестве.

И З М Е Н Е Н И Я  К Р О В И  II К Р О В Е Т В О Р Н Ы Х  О Р Г А Н О В

Если раньше говорили об анемическом состоянии как об одном 
из признаков х’епато-лиенального синдрома, то сейчас мы должны 
расширить эти представления. Гепато-лиенальные заболевания 
могут характеризоваться не только анемией, но лейкопенией 
и тромбопенией, а также изменениями в физико-химических свой
ствах крови, первопричина которых кроется в нарушении крове
творной ткани. Преимущественно эти нарушения касаются костного 
мозга и л и  в форме повреждения его в смысле анатомическом, или 
в форме дисфункции.

Участие кроветворных органов в гепато-лиенальном страдании 
доказывается изучением: 1) морфологического и физико-химиче-



I I,п т  i iH Tiiiia периферическом i,|*<11111; 1!) с.ыноротки или плазмы 
it|)nnn Л) костного мозги, добываемого путем пункции грудины; 
'О щшмеированной железы, селезеночного пунктата1.

Мо|к[>ологические и физико-химические изменения крови много- 
опразпы. Эритроциты могут быть повышены количественно в пер
лом периоде наступления сильной желтухи (раздражающее дей
ствие билирубина на эритропоэз,относительное сгущение крови— 
теория серозного воспаления Эппингера). Снижение количества 
эритроцитов прогрессивного характера при гепато-лиенальном 
синдроме указывает на длительную инфекцию, гемолитический 
процесс, злокачественное новообразование, цирротические изме
нения в печени, часто с одновременным поражением костного мозга. 
Развитие анемии в случае наступления кровотечения протекает 
по обычному типу сперва с нормохромным, а затем с гиперхром- 
ным показателем. Развивающаяся анемия протекает большей 
частью с нормоцитозом. Присоединяющийся микроцитоз свидетель
ствует о плохой регенераторной деятельности костного мозга. 
Макроцитоз не исключен в случаях далеко зашедших циррозов 
печени.

Лейкоциты—увеличение количества их—характеризуют боль
шей частью воспалительные процессы: холангиты, абсцессы печени, 
тромбозы в портальной системе. Это—лейкоцитозы нейтрофильного 
типа с большим или меньшим сдвигом по Шиллингу.

Уменьшение количества лейкоцитов отмечается в хронически 
протекающих гепато-лиенальных страданиях: циррозы печени, 
спленомегалические циррозы. Лейкопения при этом может иметь 
двоякую природу: 1) тормозящее влияние гиперплазированной 
селезенки на костный мозг с продукцией в нем достаточного коли
чества элементов, которые, однако, не поступают в периферическое 
русло крови; 2) истощение костного мозга в результате длитель
ной интоксикации (экзо- или эндогенной природы).

Изменения в морфологии лейкоцитов касаются главным обра
зом вакуолизации нейтрофилов (инфекции, жировая печень), 
а также наличия токсической зернистости (инфекционные гной
ные процессы).

При карциноматозе печени могут быть миэлоциты в крови, 
дающие подозрение на метастазы в костный мозг. Пункция гру
дины может оказать диагностическую помощь, так как при мета
статическом раке костного мозга обнаруживаются типичные рако
вые клетки.

Т р о м б о ц и т ы .  Гипертромбоцитоз характерен для тром
боза воротной вены. Падение количества тромбоцитов отмечается 
л далеко зашедших случаях печеночных страданий как признак 
повреждения костного мозга. Одновременно появляются также и 
симптомы геморрагического диатеза, особенно при резких холемиях.

С ы в о р о т к а  крови: общее количество белка сыворотки 
при многих печеночных страданиях снижается. В случаях с одно

1 Методика в разделе «Лейкемический синдром*.



временной анемией этот признак зависит от гидремии крови. 
Уменьшается количество альбумина', а также фибриногена в тех 
случаях, где значительно повреждена паренхима печени. Харак
терно, что уменьшение фибриногена отмечается раньше, чем 
убыль альбуминов. При отравлении фосфором и хлороформом фи
бриноген может совершенно исчезнуть из крови.

Нарастание глобулинов при неизмененном количестве альбуми
нов, как известно, имеет место при инфекционно-токсических 
процессах. Тем более ценен этот признак при гепато-лиенальном 
синдроме, когда он имеется налицо при отсутствии лихорадочного 
процесса и явной инфекции. Эти сдвиги, между прочим, не идут 
параллельно с нарастанием отеков и асцита [Фиссанже (Fiessin- 
ger)l.

РОЭ ускоряется в тех случаях, когда имеется сдвиг в белковой 
формуле в сторону низкодисперсных коллоидов. Исключением 
в этом отношении является попиглобулия при одновременном 
гепато-лиенальном синдроме, когда ускорения РОЭ не отмечается. 
При паренхиматозной желтухе (так называемая катарральная 
желтуха) ускорение РОЭ и глобулиновый сдвиг не выражены.

Р е а к ц и я  Т а к а т а - А р а .  Сущность ее заключается 
в обнаружении сдвига белковых фракций сыворотки. По Негели, 
она положительна в 85% тяжелых циррозов печени и в 25% инфек
ционной желтухи. Не будучи специфической, эта реакция может 
служить вспомогательным признаком, указывающим на нарушение 
функции печени.

Билирубин крови в трактовке патологических состояний отме
чен выше.

Азотсодержащие компоненты (остаточный азот крови и поли- 
пептпдный азот) имеют большое значение в функциональной пато
логии печени (см. подраздел о функциональной недостаточности 
печени).

Холестерин крови снижен в разгар желтух, особенно в тяже
лых случаях (острая желтая дистрофия печени). Тенденция к пони
жению отмечается при хронических гепатитах без желтухи. Холе
стерин часто повышен в поздних стадиях желтушных состояний, 
когда одновременно наступают репаративные процессы в печени.

За последнее время большое внимание уделяется изучению, 
наряду с общим холестерином, его эстеров, количество которых 
достигает 60—70% общего холестерина. Нарушение функции 
печени может отразиться на снижении эстеровой части без суще
ственного изменения общего холестерина.

Уробилиноген и образующийся из него уробилин как продук
ты восстановления билирубина могут быть обнаруя?ены и в крови, 
однако методы эти не получили практического применения. Обычно 
пользуются сведениями о количестве билирубина и его производ
ных в моче и кале.

Изменения в кроветворных органах требуют для клинического 
изучения специальной методики: в отношении костного мозга 
и  селезенки—пробная пункция, в отношении лимфатических
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желез при их увеличении—также пункция или биопсия железы. 
Все указанные приемы необходимы для целей морфологического' 
(цитологического) изучения. Костный мозг может быть использо
ван и для бактериологического посева вместо крови (процент 
положительных бактериологических находок гораздо более высо
кий). Данные пунктатов помогают установить: 1) характер реак
ции в костном мозгу (регенерация, дегенерация и гипоплазия),
2) наличие клеток, указывающих на дистрофический процесс или 
новообразовательный процесс; 3) специфическую реакцию, свой
ственную системным заболеваниям (лейкозы). Особенно характер
но наличие в пунктате селезенки возбудителей лейшманиоза 
и малярии.

М Е Т О Д Ы  О П Р Е Д Е Л Е Н И Я  Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н О Г О  С О С Т О Я Н И Я  
П Е Ч Е Н И  И  И Х  О Ц Е Н К А

Суждение о функциональной достаточности или недостаточ
ности печени часто представляется затруднительным. Печены 
принадлеяшт it органам с большой силой регенерации. Способ
ность оставшихся здоровых клеток компенсаторно работать очень- 
велика, поэтому в оценке функциональных проб необходимо 
соблюдать большую сдержанность, помня, что в этом случае та или 
другая проба может дать удовлетворительный результат.

Излагаемым далее материалом отнюдь не исчерпывается иссяе- 
дование всех (многообразных) функций печени. Предпосылкой 
для правильных выводов является необходимость но возможности 
выявить разнородные функции печени. Исследования должны 
быть произведены в короткий срок с расчетом повторить их в даль
нейшем и создать, таким образом, представление о динамике 
процесса.

Рекомендовать те или иные методы исследования чрезвычайно 
трудно по многим причинам. Необходимо учитывать в первую 
очередь тяжесть состояния больного, чтобы не утомлять его чрез
мерным множеством проб.

Кроме обычных клинических обследований, необходимых 
у всякого больного (обычные анализы крови и мочи), для даль
нейшей ориентации служат методы, выявляющие тип желтухи 
(обследование пигментного обмена), состояние печени в смысле 
углеводной функции (сахар в крови), тем более, что этот послед
ний контроль необходим и при инсулино-глюкозной терапии мно
гих печеночных заболеваний.

В некоторых случаях, несмотря даже на плохое общее состоя
ние больного, следует предпринять попытку введения дуоденаль
ного зонда с целью вызвать рефлекс с желчного пузыря, а если 
возможно, то и провести промывание двенадцатиперстной кишки 
по Алляру с целью как диагностической, так и терапевтической. 
Полученные при этом порции желчи нередко представляются 
диагностически очень ценными (обнаружение конкрементов, гноя, 
ламблий, яиц трематод).

К числу описываемых до сих пор методов функциональной диа
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гностики рекомендуется добавить предлагаемый ниже метод опре
деления полипептидного азота в крови. При прочих данных этот 
метод, будучи применен повторно в ходе болезни, служит подсоб
ным диагностическим методом.

При оценке состояния печени в нормальных и патологических 
условиях учитываются следующие главные функции печени: 
1) функция трансформации и экскреции билирубина, 2) участие 
в углеводном обмене, 3) участие в белковом обмене, 4) участие 
в жировом обмене, 5) участие в водном обмене.

Ф у н к ц и я  т р а н с ф о р м а ц и и  и э к с к р е ц и и  
б и л и р у б и н а .  Существуют разные мнения о роли печени 
в продукции желчи. Повидимому, выработка последней является 
свойством купферовских звездчатых клеток, роль собственно 
печеночных клеток сводится к выведению желчи в желчные пути 
(см. схему на стр. 80).

Одним, из способов учета экскреции желчи является зондиро
вание двенадцатиперстной кишки (тонким зондом) с целью полу
чить желчь и исследовать ее пигменты и другие составные части.

О ц е н к а  р е з у л ь т а т о в  д у о д е н а л ь н о г о  з о н 
д и р о в а н и я .  Нормально удается добыть три порции дуоде
нального содержимого, обозначаемые условно как порции А, В и С. 
Наиболее ценной для суждения об экскреции желчи печенью 
является, порция С, которая идет с содержанием желчи из собствен
но печеночных ходов.

Относительно места происхождения отдельных порций желчи 
единого мнении не существует. Так, оспаривается пузырное 
происхождение желчи В.

Нарушения экскреции желчи, обычно при одновременной жел
тухе, могут быть следующие. Порция А и С слабо окрашены желчью 
или даже бесцветны при наличии у больного препятствия или 
полного прекращения к оттоку желчи в двенадцатиперстную кишку, 
а также в случаях токсического поражения печеночных клеток, 
когда нарушено и желчеобразование, и экскреция желчи. Порции 
А и С интенсивно окрашены желчью (плейохромия) обычно при 
усилении оттока желчи после предшествующей закупорки, а также 
и при усиленных гемолитических процессах. Порция В (рефлекс 
с желчного пузыря) может быть не получена вовсе при закупорке 
его устья, при общем сморщивании пузыря или в случае препят
ствия в общем выводном протоке (ductus choledochus), но тогда 
и порции А и С будут бедны желчью. Наоборот, порция В, богатая 
пигментом, говорит за имеющийся застой желчи в желчном пузыре.

Особенно легко выделение пузырной желчи получается при 
введении в двенадцатиперстную кишку через зонд 15—20 см3 нагре
того прованского масла. Питуитрин (гипофизин), введенный под
кожно или внутримышечно (1—2 см3), вызывает сокращение желч
ного пузыря и появление насыщенно окрашенной билирубином 
желчи.

Подсобными диагностическими признаками для различных: 
патологических состояний являются следующие сочетания.
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1. < )Г)(>с,цвеченный кал при слабой окраске желчью всех порций 
дуоденального содержимого; одновременно прямая реакция 
на Г)п.1 и рубин в крови и отсутствие уробилина в моче—сочетание, 
сионстиенное обтурационным желтухам и инфекционным гепати
там к разгаре заболевания.

2. Плейохромный кал при насыщении желчью дуоденального 
содержимого, причем билирубин в крови вариирует в зависи
мости от этиологии процесса (прямая реакция двухфазная—при 
исчезающих желтухах механической и инфекционной природы, 
непрямая—при гемолитических желтухах), а уробилин мочи 
повышен.

Одновременно с учетом желчи в отдельных порциях, что может 
быть произведено и количественно, необходима тщательная и по
вторная микроскопия желчи (яйца трематод и простейшие—кишеч
ная ламблия).

П р о б ы  с э к с к р е ц и е й  к р а с о к .  Методы введения 
красок (дериватов фталеина и флуоросцина) с наблюдением над 
их выделением из организма вообще нельзя считать физиологич
ными. Часть их не применима вовсе при желтухах. Более доступна 
проба с индигокармином.

И н д и г о  к а р м и и ,  будучи введен внутривенно1 (2 см3 
1% раствора), выделяется в пищеварительном тракте только 
с желчью. При нарушении функции печени выделение его заме
дляется.

Техника проведения пробы: вводят тонкий зонд, как принято 
для зондирования двенадцатиперстной кишки, получают желчь, 
вводят в вену краску, отмечают время появления первых порций 
желчи, окрашенных в сине-зеленый цвет. Порции вытекающей 
желчи контролируют каждые 5 минут. Нормально первые признаки 
окрашивания появляются в промежуток от 10 до 45 минут. Более 
позднее появление совпадает с выраженными симптомами функцио
нального поражения печеночных клеток.

В случае тяжелого положения больного пробу проводить нельзя.
Б и л и р у б и н о в а я  п р о б а  ( Б е р г м а н - Э й л ь б о т т )  

является более физиологичным способом, чем нагрузка красящими 
чужеродными веществами. Перед пробой должно быть известно 
количество билирубина в крови. Внутривенно вводят 0,05 г чистого 
билирубина. Спустя 3 минуты и еще раз спустя 4 часа берут кровь 
на билирубин. Если обозначить количество билирубина второй 
порции как 100%, то содержание его в третьей порции у здоро
вого человека не должно превышать 10%. При нарушении парен- 
химы печени происходит задержка в выделении билирубина. 
Одновременно определяется содержание уробилина в моче.

М е т о д  и с с л е д о в а н и я  п и щ е в о й  б и л и  р у б  и- 
н е м и и. Обоснование метода состоит в том, что кровь здорового 
человека натощак содержит больше билирубина, чем после приема 
пищи.

1 Мндигокарммп разводят в 0,85% растворе NaCl; раствору дают 
покипеть, после чего взвесь оседает на дно.
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Техника исследования: у больного после 16-часового воздер
жания от еды (т. е. обычно утром) определяют содержание билиру
бина в крови (прямая и непрямая реакции), затем больной полу
чает 300 г рисовой каши, и через 4 часа определение повторяется.

В норме наблюдается резкое и постоянное падение билирубина 
через 4 часа после еды. В случаях с клинической картиной резкого 
застоя желчи после еды содержание билирубина увеличивается 
(в 2—3 раза и более). В случаях застойной желтухи, малярийной 
желтухи, рака печени без желтухи и холецистита наблюдается 
вообще повышение билирубина в крови, но колебаний его в зави
симости от приема пищи не наблюдается. Далее отмечаются коле
бания билирубина при инфекционной желтухе в зависимости 
от стадии заболевания. В начале процесса количество билирубина 
до и после еды одинаково; в период наибольшего застоя желчи 
билирубина в крови больше после еды; в период исчезновения 
желтухи билирубнн остается до и после еды на одном уровне 
или падает после еды. По некоторым данным, этот метод считается 
критерием для оценки достаточности желчеобразующей функции 
печеночной клетки.

М Е Т О Д Ы  И С П Ы Т А Н И Я  У Г Л Е В О Д Н О Й  Ф У Н К Ц И И  П Е Ч Е Н И

Процессы усвоения гликогена (гликогения) и распада его 
(гликогенолиз) кратко изложены в разделе о панкреатической 
недостаточности. Оценка патологического состояния печени в отно
шении углеводного обмена должна иметь в основе следующие 
поло?кения: гликогения нарушена вследствие тяжелого поврежде
ния печеночных клеток, когда отложение гликогена вообще 
невозможно; моносахариды, поступив через воротную вену в печень, 
не фиксируются в ней и поступают в кровь, а в некоторых случаях 
поступают даже в моЧу. Естественно, что нормальная кривая сахара 
в крови после пищевой нагрузки будет в этих случаях извращенной.

О причинах усиленного гликогенолиза при заболевании печени 
определенно высказаться пока нельзя. Надо полагать, что если 
при значительном нарушении функции печеночных клеток нет 
усвоения гликогена, то нарушен и процесс гликогенолиза в пече
ночной клетке. При этом не следует забывать, что процессы гли
когенолиза имеют место и в тканях.

Постоянство сахарного уровня крови (80—420 мг%) опреде
ляется печенью, где, наряду с процессом превращения гликогена 
в глюкозу, последняя образуется также из белков и, возможно, 
из жиров. После еды сахар в крови повышается на некоторое 
время, а затем вновь приходит к исходным цифрам. Постоянно 
происходящий распад гликогена регулирует про цент сахара в крови, 
избыток которого идет для участия в биопластических процессах 
в других органах (мышцы).

Клиническая патология, однако, указывает, что далеко 
не всякое поражение печени сейчас же влечет за собой изменение 
уровня сахара в крови натощак, а тем более прохоягдение его
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ii мочу. Но всяком случае уровень сахара в крови натощак у пече
ночного больного не может служить критерием для суждения 
о поражении печени. Возникла необходимость применять введение 
в организм чистых углеводов для испытания границы усвояемости 
их печенью. Очевидно, что у больной печени этот предел 
снижен.

Практически пользуются исследованием сахара в крови нато
щак и после дачи определенного количества какого-либо вида 
сахара. Одновременно до и после пробы исследуют мочу на при
сутствие сахара. После введения углеводов в той или другой форме 
содержание сахара в крови нарастает, падая к концу второго 
часа до исходных цифр. При целом ряде заболеваний печени,

но далеко не всегда, харак
тер гл.пкемнческой кривой 
видоизменяется.

Для целей функциональ
ного испытания печени луч
шим из углеводов будет га
лактоза (один из моносахари
дов), так как перевод галак
тозы в гликоген совершается 
исключительно печенью. По
этому всякое отклонение в 
форме получающейся при 
этом гликемической кривой 
и в выделении сахара с мочой 

Рис. 17. Колебания сахара в крови всегда является указанием 
в норме и при недостаточности печени, на поражение печени. На

грузочная проба с глюкозой 
менее ценна, так как в видоизменении глюкозы участвуют, кроме 
печени, поджелудочная железа, мышцы и другие ткани (рис. 17).

Левулеза хотя и имеет ценность, равную галактозе, не приме
няется ввиду плохой переносимости больными.

Метод с нагрузкой г а л а к т о з о ii (Бауэра) основан на том, 
что в больной печени нарушаются окислительные процессы по отно
шению к углеводам. Введение галактозы вызывает гипергликемию 
и поступление галактозы в мочу даже у нормального человека.

Т е х н и к а :  нагрузка обязательно проводится лучше всего 
на беспуриновой диэте. Надо помнить, что унефрптиков и базедо- 
впков проба может дать положительный результат.

Натощак дают 40 г чистой галактозы, растворенной в 244 см3 
воды; мочу собирают 4 раза с трехчасовыми промежутками; опре
деляют общее количество мочи, концентрацию галактозы поляри
зационным аппаратом (причем каждое деление шкалы надо мно
жить на 0,7), откуда вычисляют общее количество галактозы, 
выделенной за первый день.

Параллельно этому исследованию рекомендуется составить 
и сахарную кривую (сахар крови натощак и через каждый чае 
после нагрузки, 3—4 раза).
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В норме концентрация галактозы в моче пе должна в отдель
ных порциях превышать б : 1000, а общее количество не должно 
быть более 3 г; в последних двух порциях мочи галактозы не 
должно быть (проба реактивом Нилендера).

В норме подъем сахара в крови не должен превышать после 
нагрузки 30 мг; через 1 х/2 часа уровень сахара1 должен снизиться 
до исходных цифр. Патологическим состоянием следует считать 
такое, при котором общее количество выведенной галактозы пре
вышает 3 г, галактозурия растягивается по времени, в отдельных 
порциях отмечается высокая концентрация, а в крови в то же время 
имеется большой подъем и через 1х/2 часа нет падения кривой 
до исходных цифр. Последнее обстоятельство, при наличии общего 
количества сахара в моче в 2 г, а часто и вовсе без гликозурии, уже 
есть патологический феномен.

Проба выпадает полояштельной, т. е. указывающей на патоло
гию, чаще всего при паренхиматозных гепатитах разной этиоло
гии; при острой желтой дистрофии печени (повышение концент
рации в первой порции мочи, патологическая кривая в крови), 
при циррозах с глубоким поражением (концентрация близка к 
норме, задерживается выведение галактозы).

Проба выпадает отрицательной при желтухах обтурационных 
(преимущественно в начальной стадии), гемолитических, при огра
ниченном заболевании печени и при заболевании желчного протока 
и пузыря.

Проба является весьма ценной в распознавании глубоких пора
жений паренхимы печени, давая отрицательный результат при 
механических желтухах и очаговых поражениях печени. Некото
рые клиницисты (Шварц) вовсе отрицают ценность пробыс галак
тозой. Во всяком случае нагрузка галактозой не может расцени
ваться как проба, которая имела бы безусловное значение.

П р о б а  с н а г р у з к о й  г л ю к о з о й .  Сущность пробы 
заключается в следующем. У испытуемого определяют содержание 
сахара в крови натощак. После этого дают 100 г глюкозы (декстроза, 
виноградный сахар), которую разрешают запить стаканом воды2. 
Максимальный подъем сахара в крови наступает через час 
(до 150—160 мг%). К концу второго часа уровень сахара прихо
дит к исходным цифрам. Кровь на сахар исследуют каждые пол
часа. Желателен контроль мочи на присутствие сахара, хотя чаще, 
даже при повреждении печени, этот вид сахара не проходит в мочу 
(во всяком случае, если не было гликозурии до пробы).

В оценке гликемической кривой принимают во внимание высоту 
подъема сахара в крови и время возвращения к исходным величи
нам. Известно, что у здорового человека высший подъем сахара

1 При пересчете цифр виноградного сахара на галактозу принимается 
во внимание, что редуцирующая способность глюкозы но сравнению с таковой 
галактозы составляет 1 : 0,848.

2 При отсутствии глюкозы можно пользоваться пчелиным медом (давая 
175—200 г меда), виноградным медом (бекмес, батмав), распространенными 
на юге нашего Союза (Крым, Средняя Азия, Кавказ).
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и кроии достигает 160 мг%, следовательно, отношение этой цифры 
к исходной (гипергликемический коэфициент) равно 1,6 (по раз- 
Ш.1М авторам он вариирует в среднем от 1,35 до 1,6). При болезнен
ном состоянии печени подъем сахара в крови больший, и коэфи- 
циент достигает цифры 2. Падение сахара до исходных цифр у пече
ночного больного совершается постепенно и заканчивается только 
через 3—4 часа (растянутая кривая). Однако изложенные данные 
не составляют правила. Ввиду чрезвычайной сложности процессов 
алиментарной гипергликемии возможны вариации: нормальная 
кривая и низкая кривая могут получиться у печеночных больных, 
гнпергликемическая кривая не всегда связывается с поражением 
печени (гипертиреоз и другие процессы дают сходную кривую).

Таким образом, строить диагностику печеночного страдания 
только на одной этой пробе нельзя.

Введенная за последнее время методика двойной нагрузки 
глюкозой имеет большое значение для распознавания панкреати
ческой недостаточности.

Из других модификаций с нагрузкой сахарами предложена 
комбинированная нагрузка глюкозой и водой но Моравицу-Альт- 
гаузену (перед пробой вводят 20 единиц инсулина). .Рекомендовать 
эту пробу нельзя, потому что больной нередко при этом впадает 
в гипогликемическое состояние; кроме того, введение 1,5 л воды 
за короткий срок совершенно невыполнимо у большинства осла
бленных больных.

За последнее время, наряду с исследованием уровня сахара, 
в крови, появилась возможность учета гликогена. Колебания 
гликогена в крови у здоровых людей натощак вариируют от
4 до 30 мг%, в среднем 18 мг% (Вайнштейн, Шаталова). Если про
следить динамику гликогенного уровня в зависимости от нагрузки 
сахара, то оказывается, что у здорового гликогенная кривая 
повторяет сахарную кривую с той лишь разницей, что колебания 
сахара идут на более высоких цифрах. Изменения могут итти 
в сторону уменьшения гликогена от средней цифры (8—10 мг%) 
и в сторону увеличения (66 мг%). Эти колебания уровня глико
гена, свойственные патологическим состояниям, уже не повторяют' 
профиля сахарной кривой.

Для учета сравнительных сдвигов гликогена и сахара целесо
образно проводить опыт следующим образом: утром, натощак, 
у больного в крови определяют гликоген и сахар; далее, испытуе
мый принимает 100 г тростникового сахара, и через каждые 
30 минут в течение 2—3 часов у него берут кровь, в которой опре
деляют сахар и гликоген. Как указано, параллельный подъем 
сахара и гликогена служит признаком нормального углеводного 
метаболизма.

В патологических условиях наблюдаются следующие вариации: 
количество гликогена натощак повышено при диффузных пораже
ниях печени, что свидетельствует о нарушении способности пече
ночной клетки к фиксации гликогена (усиленная отдача послед
него в кровь).
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Однако могут быть случаи крайне низких цифр гликогена 
и даже отсутствия его натощак (тяжелые гепатиты, особенно 
острая желтая дистрофия печени), что свидетельствует о резком 
уменьшении гликогенных запасов и гликогенообразования. Вообще 
же кривая гликогена при заболевании печени имеет патологиче
ский тип (восходящая кривая, или же она снижается после на
грузки, или двухфазна). Отсутствие параллелизма с сахарной 
кривой, степень извращения кривой гликогена служат призна
ками тяжести патологического процесса. По некоторым данным 
кривая гликогена является более тонким диагностическим при
знаком, чем сахарная кривая.

И З У Ч Е Н И Е  Б Е Л К О В О Г О  О Б М Е Н А

Участие печени в белковом обмене схематически заключается 
в следующем. Не использованные на построение новых молекул 
белка аминокислоты должны подвергнуться расщеплению. Процесс 
этот проходит последовательные стадии дегидрирования, затем 
присоединения воды, а затем уже отнятия группы NH2 (дезамини
рование), в результате чего аминокислота распадается, отщепляя 
аммиак и кетокислоты. Из последних через отщепление углекислоты 
и присоединение кислорода образуются яшрнЫе кислоты, которые 
могут распасться на углекислоту и воду или же превратиться 
в жирыи углеводы. Попутно образующийся аммиак идет на построе
ние мочевины, что тоже входит в функцию печени. Надо, однако, 
заметить, что процесс дезаминирования совершается но только 
в печени, но и в других тканях. Исходя из отих предпосылок, для 
изучения функции печени нужно учитывать ингредиенты белкового 
обмена, а также мочевину.

Изучение белкового обмена ведется по следующей схеме: 
1) учет гетерогенных белков, 2) состояние аутогенных белков 
плазмы (альбуминов и глобулинов).

Очевидно, что белковые частицы, приносимые кровью по пор
тальной вене в печень, являются гетерогенными белками. Они 
составляются белками пищи, частью продуктами изнашивания 
тканей. Все они подлежат переработке печеночными клетками. 
Циркулирующие в крови аминокислоты и полипептиды исполь
зуются тканями как питательный материал; остатки их попадают 
обратно в печень, где происходят упомянутые выше два процесса: 
1) дезаминирование аминокислот, т. е. отщепление азота в форме 
аммиака, 2) образование из аммиака мочевины, что, по существу, 
является также и защитным приспособлением, так как преду
преждает организм от интоксикации аммиаком.

Очевидно, что прн поражении печеночных клеток все оти 
процессы частично или полностью расстраиваются, что и ведет 
к  накоплению аминокислот в крови (аминоацидемпя) и увеличен
ному содержанию их в моче (аминоацидурия).

А м и н о а ц и д е м п я .  В норме в крови содержится4—8 мг%



пакта и виде аминокислот1. Аминоацидемия идет параллельно с ами- 
иоацндуриой. Нарушение аминокислотного баланса наблюдается 
не только при заболеваниях печени. Так, повышение аминокислот 
и крови и в моче имеет место при лейкемии, уремии, новообразо
ваниях. Аминоацидемия безусловно наблюдается при диффузных 
поражениях печени: циррозы, холангнты, жировая дегенерация, 
интоксикации (фосфором, хлороформом, мышьяком, грибным 
ядом), чаще же всего при острой желтой дистрофии печени. Пови
димому, аминоацидемия возможна и при аутолизе печеночных 
клеток, с переходом образующихся аминокислот в общий ток 
крови.

Вообще определенно аминокислот в крови рекомендуется всегда 
дополнять определением их в моче, особенно в соотношении с общим 
азотом мочи.

А м и н о а ц и д у р и я .  В норме у здорового человека при 
пище, бедной белками, количество выделяемого в моче аминоазота 
в среднем равно 160—200 мг. При дополнительной даче белков 
количество аминокислот увеличивается, т. е. происходит алимен
тарная аминоацидурия—суточное количество аминоазота доходит 
до 300 мг.

Что касается больной печени, то даже при режиме с ограни
ченной дачей белков в моче отмечается повышенное выделение 
аминокислот. Количество аминоазота доходит до 500 мг и более. 
Этот феномен носит название спонтанной аминоацидурии. Она 
может быть более рельефно выявлена путем однократной нагрузки 
белками. К числу таких проб принадлежит п р о б а  М а н к е  
с желатиной, содержащей до 25% гликокола (аминоуксусной 
кислоты).

Т е х н и к а  п р о б  ы. Накануне больной выпивает 1 л воды. 
На другое утро ему дают выпить сразу раствор 50 г желатины 
в 500 см3 воды2. Через полчаса дается еще 1 л воды. Собирают 
за сутки мочу и в ней определяют количество аминокислот. Счи
тают, что в 50 г желатины содержится около 5 г аминокислот.

При тяжелых поражениях печеночной паренхимы имеется 
налицо и самостоятельная, и пищевая аминоацидурия. При более 
легких поражениях самостоятельная аминоацидурия отсутствует, 
но проба Манке выпадает положительной, т. е. выявляется 
алиментарная аминоацидурия. Степень последней служит пока
зателем глубины патологического процесса. Так, в тяжелых слу
чаях паренхиматозной желтухи количество аминоазота превы
шает 600 мг3. Применительно к клинике печеночных страданий 
следует отметить, что проба Манке может быть положительной

1 Надо помнить, что азот аминокислот составляет 0,5—2% общего коли
чества азота.

а Для приготовления желатины необходимо подержать ее 10 минут 
в холодной кипяченой воде, а затем, слив воду, налить 500 г теплой воды. 
Для вкуса прибавляют ванилин или лимонную кислоту.

3 Кристаллы аминокислот (тирозина, лейцина) можно обнаружить 
в моче после соответствующей обработки.
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при тяжелой инфекционной желтухе и при холециститах, ослож
ненных повреждением печеночной ткани, при интоксикациях об
щего характера, например, пищевых токсиинфекциях. Циррозы 
печени могут вовсе не давать повышенной аминоацидурии.

Эта проба является достаточно ранним и чувствительным пока
зателем поражения печени.

О роли печени в белковом метаболизме можно судить по основ
ному обмену. Испытуемый находится на безмясной пище. Утром 
натощак исследуют газообмен (по Гольдэну, по Книппингу), после 
чего дают нагрузку белком (обычно 200 г вареного мяса) и вновь 
исследуют газообмен. Этим определяется так называемое специ
фическое динамическое действие белка, которое идет за счет допол
нительно используемого кислорода, потребного для усвоения бел
ковой нагрузки. 100 г мяса, соответствующие 16 г азота в норме, 
требуют для усвоения 25—35 л кислорода. При цирротических 
процессах печени отмечается понижение специфического динами
ческого действия белка.

П о л и п е п т и д н ы й  а з о т .  Известно, что под влиянием 
введенного в организм неспецифического раздражителя усили
вается белковый обмен (увеличение азота, аминокислот в моче 
и общего азота мочи). Отражение этого усиленного белкового 
распада имеется и в крови в форме увеличения азота аминогрупп. 
Этот феномен может быть использован как определенная проба, 
выявляющая наличие в организме раздражителя (большей частью 
неспецифического, в частности, токсина). Степень воздействия 
этого раздражителя прямо пропорциональна усилению белкового 
распада в печени и в тканях.

Распад белковой молекулы сопровождается появлением амино
кислот в крови с последующим расщеплением их и образованием 
мочевины. Однако часть обломков белка, так называемые поли
пептиды, минует стадию образования аминокислот и мочевины. 
Они циркулируют в крови, перестраиваясь затем в клетках орга
низма. Определение количества полипептидов в крови дает возмож
ность косвенного суждения о нарушениях обычного хода белко
вого обмена в печени и в тканях. Очевидно, что определение поли
пептидов может быть использовано в клинической обстановке для 
учета заинтересованности печени в патологическом процессе в слу
чаях общей интоксикации и токсиинфекции, диффузного поране
ния печени воспалительного или дегенеративного порядка.

Определение полипептидов основано на следующем принципе: 
остаточный азот, определяемый после осаждения белков (фосфорно
молибденовой или трихлоруксусной, или фосфорно-вольфрамовой 
кислотой), представляет низкомолекулярную фракцию азота. 
Остаточный же азот, остающийся после осаждения белка коллоид
ным железом без нагревания, включает весь несвертывающийся 
белок. Разница меязду остаточным азотом по фосфорно-молибде
новой кислоте и остаточным азотом по 1% коллоидному железу 
без нагревания составляет азот полипептидов.

Азот полипептидов в крови у здоровых людей колеблется от 60
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д о  70 mi’%; максимальной цифрой по указанной методике нужно 
считать <S;i мг%. Распределение полипептидного азота между 
плазмой и эритроцитами почти одинаково.

Кривая нарастания полипептидов даст наивысший подъем 
не ранее 5—9 часов после введения раздражителя. Интенсивность 
нарастания .указывает на степень раздражения, достигая макси
мума на другой день.

Помимо интоксикации химическими веществами, иолипептид- 
пый азот нарастает при пищевых токсшшфекциях. Повидпмому, 
и интерстициальные печеночные процессы (циррозы), н наруше
ния кровообращения (застои) могут вызвать подобные же изменения 
полппептидного азота. Повторное исследование дает больше 
данных в смысле диагноза и прогноза. Казалось бы па первый 
взгляд, что цифры полипептидного азота должны подниматься 
параллельно увеличению остаточного азота. Однако клинические 
наблюдения дают указания, что этет параллелизм не постоянен. 
При значительном нарастании полипептидного азота могут быть 
умеренные повышения остаточного азота.

Кроме отмеченного выше значения аминокислот в оценке функ
ционального состояния печени, вспомогательную роль играют:
1) определение мочевины в крови и в моче и 2) определение аммиака 
в моче.

Уровень мочевины'в крови, равняющийся в среднем у здоро
вого 20—40 мг%, поддерживается за счет мочевинообразователь
ной функции печени. При нарушении дезаминирования амино
кислот кровь обедпевает мочевиной. Соответственно этому и азот 
мочевины1 в моче, в норме составляющий 89—90% всего азота 
мочи, уменьшается почти вдвое. Азот аммиака при этом, составляю
щий» норме .‘5-—5% всего азота мочи, возрастает до 9—17%. Однако 
уменьшение выведения возможно при очень тяжелых диффузных 
поражениях печени. При обструкционных, гемолитических жел
тухах и при заболевании желчных путей изменений в азотистом 
равновесии не отмечается.

При этом надо помнить, что количество мочевины и общего 
азота мочп в крови зависит также от функции почек, что и следует 
всегда иметь в виду при нарастании мочевины в крови.

А м м и а к  в м о ч е. Нормальное выделение аммиака за 
сутки равняется 0,6—1,2 г (т. е. 3—5% общего азота). При бел
ковой пище и при приеме кислот его больше, при вегетарианской 
пище и при приеме щелочей—меньше. Состояние алкалоза (неко
торые виды тетании, эпилепсия, фосфатурия) сопровождается 
уменьшением аммиака в моче. Хотя синтез мочевины и идет за 
счет аммиака, тем ие менее увеличение его в моче нельзя 
относить только за счет уменьшения синтеза. При поражении 
печени нарушается кислотно-щелочное равновесие в сторону аци
доза. Компенсацией этого процесса служит связывание кислот

1 В норме за сутки выделяется 20—35 г мочевины (увеличение количества, 
идет за счет белков пищи и повышения окислительных процессов).
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аммиаком. Усиленное выделение его в моче имеет в основе не 
расстройство лгочевинообразования в печени, а связывание кислых 
продуктов. Эти положения ограничивают диагностическую цен
ность определения мочевины и аммиака.

Для изучения белкового обмена печени is свое время Видалем 
(и другими авторами) была предложена особая проба в форме 
обнаружения так называемого «гемоклазического криза». Этим 
методом сделана была попытка изучения протеопектической функ
ции печени (способность печени к расщеплению белка). Больному 
предлагают выпить 200 см3 молока; через полчаса-час исследуют 
количество лейкоцитов в 1 мм3 крови н производят наблюдение 
над целым рядом биохимических сдвигов, происходящих в крови. 
Проба Видаля is настоящее время потеряла свое значение, так как 
она выпадает положительной также при введении жиров, углево
дов, чистой воды и пр. У заведомо печеночных больных проба 
выпадает положительной лишь в 38% случаев (данные клиники 
Кончаловского).

С о с т о я н и е  а у т о г е н н ы х  б е л it о в п р и  п е ч е 
н о ч н ы х  з а б о л е в а н и я х .  Большая роль печени в бел
ковом метаболизме имеет соответствующее отражение на белковой 
формуле крови. Во всяком случае при значительном повреждении 
печеночных, клеток коллоидно-химические сдвиги становятся 
заметными. Эти сдвиги контролируются общим количеством 
белка в сыворотке, процентным содержанием высокоднсперсных 
и стабильных альбуминов и низкодисперсных н лабильных глобу
линов, соотношением альбуминов и глобулинов (белковый ко- 
эфициент). Кроме того, так как печень является если не целиком, 
то преимущественно местом образования фибриногена, имеет 
значение отдельное его определение, хотя по коллоидной струк
туре фибриноген близок к глобулинам.

Нормальные соотношения таковы:

Общее количество б е л к а .........................  7—9 г%
Альбумины..................................................... 4 ,5—6,0 г%
Глобулины..................................................... 2 ,0—2,8 г%
Белковый коэф ициент............................. 2
Ф и бр и н оген .................................................  0 ,2—0,4 г%

Определение ведется в сыворотке крови, за исключением фиб
риногена, определяемого в плазме (кровь смешивается с цитратом 
натрия в соотношении 3 :1 ).

К числу глобулинов крови, кроме фибриногена, принадлежит 
фибрин-глобулин и параглобулин. Последний подразделяется 
на энглобулин и псевдоглобулин.

Общее количество белка зависит от многих причин и не может 
служить признаком недостаточности печени. Известно, что симп
томатическая анемия сама по себе характеризуется гипопротеине- 
мией; таким образом, при циррозе печени с анемией общее коли
чество белка будет понижено вне зависимости от степени поражения 
печени.



Ивменения и соотношении альбуминов и глобулинов наблю
дают при воспалительных процессах в печени, когда процентное 
отношение глобулинов возрастает. Альбумины при этом или 
остаются неизмененными, или даже уменьшаются. Таким образом, 
белковый коэфициент становится меньше двух. При резких по
вреждениях печени (паренхиматозные гепатиты) количество фибри
ногена уменьшается вплоть до исчезновения его (острая желтая 
дистрофия). Однако пользоваться определением фибриногена как 
функциональной пробой без остальных данных нельзя.

К сожалению, в практической жизни нет возможности поль
зоваться определением белковой формулы. Подсобным методом, 
хотя и далеко недостаточным, является реакция оседания эритро
цитов. Она ускорена при увеличении глобулиновой фракции и, 
в частности, фибриногена. Как показатель воспалительно-токси
ческих состояний РОЭ ускорена при инфекционных гепатитах, 
не изменена при неосложненных желтухах механической при
роды. Оценку РОЭ надо всегда производить при сопоставлении 
с остальными клиническими и лабораторными данными.

Косвенной пробой, указывающей на сдвиг коллоидов в крови 
больных с диффузным поражением печени, служит реакция Таката 
Ара. Сущность реакции состоит в том, что прибавление сулемы 
в соединении с содой к сыворотке дает коллоидный раствор окиси 
ртути, который при наличии основного фуксина окрашивается 
в сине-фиолетовый цвет. В патологически измененной белковой 
среде происходит или осаждение золя, или изменение цвета рас
твора. Реакция указывает на увеличение общего количества белков 
плазмы (изменение цвета) и на преимущественное осаждение гло
булинов (гипотеза Иецлера). Реакция получается положительной 
при диффузных гепатитах и цирротических процессах, хотя 
и не считается специфической для последних. Во всяком случае 
при очаговых поражениях печени реакция выпадает отрица
тельной.

Реакция может выпасть положительной независимо от патоло
гических изменений в печени (наличие гнойников где-либо в орга
низме).

Холеетеринемия
Клеткам нормальной печени свойственно накопление жира, 

в особенности при пище, обильной жирами и углеводами. Переход 
в патологию происходит за счет накопления жира, поступающего 
из других жировых депо организма. Такая патологическая жиро
пая инфильтрация имеет место при многих заболеваниях печени, 
как-то: хронический алкоголизм, хронические инфехщии, отра
вления хлороформом, фосфором, мышьяковыми соединениями. 
По существу в настоящее время нет способов, определяющих 
участие именно печени в липоидном обмене, ибо он совершается 
и в других органах и тканях.

Функциональные возможности печени в отношении жирового 
обмена можно оценивать по движению холестерина, так как экскрет
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печени—желчь—очень богат холестерином. До известной сте
пени об этом можно судить по Содержанию холестерина в крови. 
При долго длящейся закупорке желчных путей после начального 
повышения количество холестерина крови уменьшается. При тяже
лых паренхиматозных поражениях печени содержание холесте
рина крови также понижается (хотя и не всегда закономерно и во 
всяком случае независимо от имеющейся при этом желтухи). 
При циррозах печени количество холестерина иногда остается 
нормальным, но понижается при осложнении гепатитом.

Изучение особенностей липоидо-жирового обмена по содержа
нию липазы крови но является надежным показателем функцио
нального состояния печени.

Кетоновые тела
Образование кетоновых тел свойственно нормальной печени. 

Они образуются из расщепляющихся жирных кислот, а также 
из аминокислот. Однако одновременно происходит и разрушение 
кетоновых тел с конечным образованием углекислоты и воды. 
Очевидно, при поражении печени этот последний процесс до конца 
не доходит, ввиду чего создается накопление кетоновых тел, воз
никает кетонемия, подобно тому, как это имеет место при диабети
ческой коме. Повышение количества ацетона и 8-оксимасляной 
кислоты в крови не сопровождается появлением их в моче в отли
чие от диабетических состояний.

Мочевая кислота
В печени происходит разложение мочевой кислоты уриколити- 

ческим ферментом. При тяжелых поражениях печени, в результате 
гибели печеночных клеток, количество мочевой кислоты в моче 
нарастает. В крови же в этих случаях количество мочевой кислоты 
часто может быть пониженным.

В ходе патологического процесса понижение выделения моче
вой кислоты в моче после предшествовавшего повышения служит 
хорошим признаком. Определения мочевой кислоты в крови 
и в моче без предварительной нагрузки нуклеопротсидами (дается 
400 г паштета из печени или 5 г нуклеиновокислого натрия) 
может иметь только ориентировочное значение.

Водный обмен

Роль печени в водном обмене несомненна. Однако верных мето
дов определения водного обмена печени пока еще нет. При некото
рых хронических заболеваниях печени отмечается анизурия, т. е. 
внезапные колебания диуреза, смена олигурии и полиурии, неза
висимо от количества выпитой жидкости. Наблюдается и опсиу- 
рия, т. е. запаздывание в выделении принятой жидкости. Если 
у здорового человека выделение жидкости происходит непосред-
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CTitCHiio поело приема пищи, то у  печеночных больных выделение 
мочи отодвигается на несколько часов после приема пищи.

В норме выделение мочи не изменяется в зависимости от пере
мены положения тела. У печеночных больных в противополож
ность сердечно-сосудистым больным наблюдается пониженное 
выделение мочи в лежачем и повышенное в стоячем положении. 
Для выявления служит «шестичасовая» проба. Моча собирается 
каждый час с 6 часов утра до 12 часов дня в течение двух дней. 
Первый день больной лежит в постели, второй день проводит 
на ногах.

Проба Мак Клюра и Олдрича (внутрикожное введение 0,2 см3
0,85% раствора N ad), дающая возможность судить о гидрофиль
ное™ тканей, у печеночных больных с расстройством водной функ
ции печени выпадает положительной. Ускоренное рассасывание 
кожного волдыря отмечается при острых гепатитах.

СИНДРОМ ПАНКРЕАТИЧЕСКОМ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Методика функционального исследования поджелудочной железы 
до сих пор страдает недочетами, вернее сказать, ее до настоящего 
времени нельзя считать столь надежной, чтобы с ее номощыо можно 
было улавливать изменения, подчас даже далеко зашедшие. Объяс
няется этот факт прежде всего тем, что поджелудочная железа 
обладает большими компенсаторными возможностями. Поврежде
ние даже значительной части железы может остаться незамечен
ным вследствие компенсаторной работы оставшейся части железы. 
В этих случаях для оценки патологического состояния бывает 
недостаточно клинической картины, а функциональные пробы 
выпадают отрицательными, несмотря на действительное порая?е- 
ние органа. Тем не менее мы не можем отказаться от этих мето
дов исследования, как бы несовершенны они пн были, но при 
от ом мы должны строго учитывать анамнез и клиническую кар
тину болезни.

Чрезвычайно важно, изучая состоянхге панкреатической 
железы и отмечая ее недостаточность, учитывать взаимную связь 
>того органа с другими органами. В большей степени это касается 

печени, одна из важнейших функций которой—гликогенная— 
не мыслима без императивного влияния поджелудочной железы. 
Ряд заболеваний печени и желчных путей (гепатиты, холангиты) 
сопровождается также и поражением поджелудочной железы. 
По данным клиники Губергрица, острые гепатиты дают больше 
чем в 60% случаев снижение функциональной способности под
желудочной железы.

Поджелудочная железа представляет орган с двойной секре
цией: внутренней и внешней. Экскреция поджелудочной железы 
определяется наличием переваривающих ферментов, пикретом 
является инсулин. Суждение об обеих функциях, к сожалению, 
не может быть непосредственным, а может быть лишь косвенным.
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Так, например, о ферментативной деятельности поджелудочной 
железы приходится выводить заключение по содержанию фермен
тов в содержимом двенадцатиперстной кишки и в моче, а об инсу
линовой продукции—по количеству сахара в крови.

Наиболее простым суждением о п е р е в а р и в а ю щ е й  
способности является свойство панкреатического сока перева
ривать белки, жиры и углеводы.

Степень усвоения белков может оцениваться по анализу кала. 
При заболеваниях поджелудочной железы нагрузка непрожарен- 
ным мясом влечет креаторрею, т. е. появление мышечных волокон 
с сохраненной поперечной исчерченностью. Дача животной ткани, 
богатoii клеточными ядрами (ядерная проба), и появление непере
варенных ядер в кале считаются указанием па расстройство функ
ции поджелудочной железы. Однако эти пробы имеют лишь относи
тельное значение. Они не специфичны для заболеваний поджелу
дочной железы, поэтому методика их проведения здесь не опи
сывается.

Расстройство липолнтической ферментной функции клинически 
обнаруживается жировым стулом—стеаторреей. Известно, что 
пищевой жир выделяется через кишечник в неусвоенном состоянии 
только в 10% принятого количества. При отсутствии линолити- 
ческого фермента процент неусвоенного жира в кале возрастает 
до 50—60.

К сожалению, и этот признак не является постоянным. 
Так, препятствие к выходу панкреатического секрета вследствие 
механического сдавливания опухолью вызывает стеаторрею при 
неповрежденной, железе. Стеаторрея имеет место при поражении 
собственно кишечной стенки (туберкулез, амилоидоз кишок и 
пр.). Только в случае упорной и значительной стоаторреи можно 
высказаться за поражение поджелудочной железы.

В качестве простой пробы следует указать на однократную 
нагрузку '140—150 г сливочного масла. Появляющийся жировой 
стул может косвенно указывать на плохое усвоение жиров. Такую 
нагрузку для контроля можно повторить на 2—3-й день.

Свойство липолитического фермента расщеплять яотр на гли
церин и жирные кислоты с последующим образованием мыл опре
деляется косвенно выделенным с калом расщепленным жиром. 
Количество последнего в норме равно 75%, при заболевании под
желудочной железы этот процент снижен до 30—20. Однако и эти 
данные не являются безусловными для суждения о степени пора
жения поджелудочной железы. Иногда тяжелые процессы не сопро
вождаются перечисленными изменениями.

Расстройство переваривания углеводов, вызываемое пораже
нием поджелудочной железы, клинически не распознается, так 
как компенсируется другими ферментами (птиалин слюны, инвер
тин кишечника).

Количественное определение трипсина и амилазы в кале диа
гностической ценности но имеет.
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1 1 1 1 К Ш Ш Ш  С Е К Р Е Ц И Я  П О Д Ж Е Л У Д О Ч Н О Й  ж е л е з ы

Суждение о внешней секреции поджелудочной железы воз
можно на основании следующих данных:

1) определения диастазы трипсина и липазы в дуоденальном 
содержимом,

2) определения диастазы и липазы в крови,
3) определения диастазы в моче.
Добываемое тонким зондом дуоденальное содержимое пред

ставляет собой смесь желчи, панкреатического сока и кишечного 
сока. Возможна при этом примесь ферментов желудка. В случае 
препятствия к оттоку в выводном протоке железы дуоденальное 
содержимое может быть вовсе лишено панкреатических ферментов.

После того как введен дуоденальный зонд и получена первая 
порция дуоденального содержимого, распознаваемого обычно 
по окраске желчью, по прозрачности, по вязкой консистенции, 
а также по слабо щелочной реакции, вводится 30 ем1* 0,5% или 
же децинормального раствора соляной кислоты, или 20 ом3 10% 
пептона, или 30 см3 30% раствора сульфата магнезии. После этого 
через каждые 10 минут извлекают новые порции дуоденального 
содержимого в течение часа или полутора часов с момента введения 
раздражителя. Так как получению панкреатического сока в более 
чистом виде мешает примесь желчи, особенно если ее вытекает 
много из желчного пузыря, то рекомендуют предварительно ввести 
раствор сульфата магнезии через зонд или же ввести внутримы
шечно гипофизин и затем уже взять содержимое двенадцатиперст
ной кишки на определение ферментов.

Предложено также для получения панкреатического сока поль
зоваться кислой молочной сывороткой (титрациоиная кислот
ность ее должна соответствовать по децинормальному едкому 
натру 140—215). Предварительно через дуоденальный зонд вли
вают 30 см3 30% сульфата магнезии и после получения темной 
пузырной желчи вводят 60 см3 данной сыворотки. Через 
45—50 минут в течение 15—20 минут вытекает почти чистый панкре
атический сок.

Заслуживает особого внимания метод секреторного раздра
жения поджелудочной железы дуоденальными вливаниями 2 см3 
этилового эфира (по Качу и Фридриху). Если в ответ на вливание 
эфира не наступает энергичного выделения сока в двенадцатипер
стную кишку (20—80 см3 в течение 10 минут), то это считается 
за симптом поражения поджелудочной железы. Но более симптома
тичным является, по Бергману, болевой припадок после введения 
эфира. Здоровая железа переносит это вливание безболезненно. 
Метод этот не может считаться точным.

Часть перечисленных раздражителей (особенно эфир) нельзя 
назвать физиологическими, тем не менее мы ими пользуемся в на
дежде получить хотя бы незначительные указания на расстройство 
функции железы.

В полученном дуоденальном содержимом определяют содержа
ние трипсина, диастазы и липазы. Для этих определений может
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быть использована или одна из первых полученных порций, или 
смесь из двух-трех порций. Еще лучше провести исследование 
ряда последовательно полученных порций, собираемых в отдель
ные пробирки, сменяемые с 10-минутными интервалами. Безус
ловно, суждение о динамике ферментативного процесса более ценно,, 
чем однократное исследование.

К числу препятствий для получения точных результатов отно
сятся: примесь желчи, благодаря чему концентрация ферментов 
понижается, примесь кислого желудочного содержимого и кишеч
ного сока, а главное, очень большая амплитуда количеств фермен
тов как у здоровых, так и у больных людей.

Для количественного определения диастазы в моче и в дуоде
нальном содержимом можно пользоваться способом Вольгемута. 
При определении в дуоденальном соке последний как более актив
ный необходимо предварительно разводить в 10 раз водой. В каче
стве субстрата используют 1% раствор крахмала. Условные обо
значения таковы: буквой/) обозначают 1% крахмал, буквой d■—1°/00. 
раствор крахмала. В дуоденальном соке здорового человека со
держание диастазы равно

D = — ==160—2 500.

Для количественного определения трипсина можно пользо
ваться способом Гросса и Михаолиса. Средине цифры фермента 
с одночасовой'-пробоп при 38° равны 250. Метод но точен.

Метод определения липазы по Бонди основан на степени пере
варивания оливкового масла. Липолитическую силу панкреати
ческого сока обозначают в кубических сантиметрах едкого натра, 
затраченных на оттитровывание жирных кислот, получаемых при 
гидролизе прованского масла. В норме содержание липазы соот
ветствует 50—60 см3 едкого натра на 100 см3 сока.

Однако иногда важны не только количества ферментов, но и тип 
их последовательной секреции. Так, для диастазы различают 
две формы уровня фермента (Гольдштейн). Одна—без резких 
колебаний (иногда с подъемом вверх)—характеризует нормальную 
работу поджелудочной железы. Резкое снижение, а затем подъем 
могут быть в норме и у людей с желудочной ахилией. Другая 
форма—глубокое и продолжительное снижение диастазы после 
введения соляной кислоты без последующих подъемов—указывает 
на недостаточность панкреатической железы.

Вообще же высокие цифры и диастазы, и остальных ферментов 
при однократном исследовании не говорят за гиперфункцию органа.

И с с л е д о в а н и е  ф е р м е н т о в  в к р о в и. При нару
шении функции поджелудочной железы ферменты ее в большем 
количестве поступают в кровь.

Количество диастазы в сыворотке крови у нормального чело
века (при определении через 30 минут после начала действия фер
мента) колеблется от 8 до 32 единиц. Состав пищи не влияет на содер
жание фермента, эритроциты свободны от днастатического фор-
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мента; поэтому определение делается в сыворотке. Повышенное 
«•одержание диастазы в сыворотке говорит за функциональную 
недостаточность панкреатической железы. В среднем:

Определение липазы в крови (общепринятый метод Рона) 
сводится к учету так называемой атоксплрезистентной липазы 
(в отличие от непанкреатических липаз, разрушающихся от при
бавления атоксила). Предварительно определяется липаза без 
атоксила. Определение ведется сталагмометром. Если разница 
в количестве капель между этими двумя определениями больше 
чем 6 капель, то возможно заподозрить недостаточность функции 
поджелудочной железы.

Все же, однако, методика эта но безусловно доказательна, так 
как иногда атрофия железы и поражение опухйлыо не дают поло
жительных проб.

Триптический фермент в крови в расчет не принимается, так 
как кровь обладает антитриптическими свойствами.

И с с л е д о в а  и и е ф е р м е н т о в  в м о ч е. Поскольку 
в патологических случаях содержание в крови панкреатических 
ферментов повышается, они могут переходить и в мочу. Особенно 
это касается тех состояний, когда выводной проток поджелудочной 
железы непроходим. Практически можно ограничиваться опреде
лением диастазы1. Моча для исследования на диастазу берется 
натощак, через 30 минут после опорожнения пузыря от ночной 
мочи. Реакция мочи роли не играет. Содержание диастазы в моче 
в норме составляет 32—64 единицы по Вольгемуту.

При заболеваниях панкреатической железы эти цифры возра
стают в 50 раз н более. Такие повышения особенно показательны 
для острых заболеваний панкреатической железы; при этом чем 
острее процесс, тем больше нарастает количество диастазы.

При хронических заболеваниях, наоборот, количества диастазы 
могут быть нормальны или даже ниже нормы; в этом случае они 
не могут иметь надежного распознавательного симптома.

Несмотря на ценность определения диастазы в моче, следует 
быть осторожным в выводах. Могут быть расхождения такого 
порядка, что диастаза в крови нормальна и повышена в моче. 
Содержание диастазы в моче может быть увеличено и при ненару
шенной функции поджелудочной железы или я;е при преимуще
ственных заболеваниях других органов брюшной полости. В част
ности, при желудочных ахилиях диастаза мочи повышена. Надо 
иметь в виду участие почек, которые могут задерживать диастазу 
и не пропускать ее в моче, а вместе с тем почечная паренхима 
сама продуцирует некоторое количество диастазы. Поэтому необ
ходимо: 1) комбинировать определение диастазы в моче с опреде- 
лением диастазы в крови и 2) не ограничиваться только этими

1 Колнчестио трипсина в моче не имеет значения.
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исследованиями, а проводить параллельно и остальные методы, 
могущие отразить функциональное состояние поджелудочной 
железы.

И Н С У Л И Н О В А Я  Ф У Н К Ц И Я  П О Д Ж Е Л У Д О Ч Н О Й  Ж Е Л Е З Ы
В здоровой печени происходят непрерывно два процесса. Одним 

нз них является образование гликогена из углеводов (гликогения).
Исходным продуктом являются моносахариды и продукты 

их расщепления, подвозимые к печени с кровью воротной вены. 
Очевидно, что при длительном голодании происходит обеднение 
печени гликогеном. Наоборот, при избыточном поступлении (пере
кармливании) печень не в состоянии фиксировать весь гликоген; 
отсюда происходит подъем сахара в крови и появление его в моче 
(пищевая гликозурия). Образование гликогена идет не только 
•за счет углеводов, но и за счет белков и жиров. Последнее поло
жение приобретает особенно цепное значение при диабете, когда 
при соответственном лишении углеводов гликозурия идет за счет 
белков.

Другим процессом, происходящим в здоровой печени, является 
процесс обратного разложения гликогена с отдачей сахара в кровь 
(так называемый гликогенолиз). В основе процесса имеются физико
химические изменения в печеночных клетках под влиянием фер
мента глнкогеназы. Гликогенолиз находится под контролем под- 
желудочной железы. Инсулин, вырабатываемый островковымн 
клетками поджелудочной железы, тормозит гликогенолиз, следо
вательно, дает возможность к накоплению в печени гликогена. 
Антагонистом в этом отношении является адреналин, усиливаю
щий гликогенолиз. Очевидно, что выпадение функции поджелу
дочной железы, давая простор гликогенолизу, влечет за собой 
гипергликемию и глнкозуршо, т. е. признаки, присущие сахар
ному диабету. Несомненно, что нервно-эпдокршгаая система тоже 
посылает свои императивные импульсы к поджелудочной железе 
и печени прямым путём или окольным через симпатико-адренало- 
вую систему. Отсюда ясно то многообразие причин, которое вызы
вает повышение сахара в крови на почве усиленного гликогенолиза.

И з у ч е н и е  м е т а б о л и з м а  углеводов при всей слож
ности этого процесса может быть показателем тех анатомических 
и функциональных сдвигов, которые происходят в больной подже
лудочной железе. Вместо с тем именно в метаболизме углеводов 
взаимоотношения между печенью и поджелудочной железой осо
бенно тесно переплетены. Оба органа в этом случае функциони
руют как единое целое.

Суждение о метаболизме углеводов возможно на основании 
•следующих показателей:

1) количества введенных углеводов (с сутки),
2) содержания сахара в крови натощак и после нагрузки угле

водами,
3) содержания сахара после введения органопрепаратов инсу

лина, адреналина, питуитрина,
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/t) иременного появления сахара в моче или длительного выде- 
..... пи его (стойкая гликозурия).

1. 11 ищевой режим может быть в отношении углеводов рассчитан 
но таблице содержания углеводов в отдельных пищевых продук
тах. Большей частью это требуется при сахарном диабете. Недо
статочное введение углеводов ведет, как известно, к ацпдотической 
коме. Факторы, препятствующие усвоению углеводов в организме 
(заболевания печени и поджелудочной железы), ведут к увели
чению сахара в крови и иногда к появлению его в моче. Особенно 
наглядно этот феномен выступает при усиленной даче углеводов. 
Введение в организм некоторых препаратов (адреналин) может 
способствовать мобилизации имеющихся в организме запасов 
углеводов, что выявляется гипергликемией и временным появле
нием сахара в моче.

2. Содержание сахара в крови натощак у здоровых людей 
колеблется от 80 до 120 мг%.

Колебания количественного содержания сахара в крови (гипо
гликемия и гппергликемия) могут быть в пределах от 50 до 400 мг%.

Гипогликемия обнаруживается при мышечной работе в резуль
тате сильного истощения (после предварительного повышения 
сахара) и при длительном голодании. В патологических усло
виях—при микседеме, аддисоновой болезни. Искусственная гипо
гликемия создается после введения в организм инсулина.

Гипергликемия связывается с введением в организм большого 
количества сахаров и представляет собой в этих случаях явление 
преходящее. Целый ряд интоксикаций химическими веществами, 
дача наркоза, лихорадочные состояния, сотрясение мозга, базе
дова болезнь, поражение гипофиза также ведут к гипергликемии. 
Наибольшая степень гипергликемии, отличающаяся притом по
стоянством, отмечается при сахарном диабете. Искусственно гипер- 
гликемия вызывается инъекциями адреналина.

Особенное внимание необходимо обратить па то обстоятельство, 
что в известном проценте случаев острые панкреатиты протекают 
с гипергликемией.

Алиментарная гипергликемия и гликозурия наступают у здо
рового человека после введения богатой углеводами пищи. Повы
шение сахара в крови, особенно после нагрузки крахмалистыми 
веществами (хлеб, картофель), с одновременной значительной 
гликозурией указывает на расстройство углеводного обмена. 
Такая нагрузка в состоянии выявить симптомы диабета тогда, 
когда почки, приспособляясь, еще не пропускают сахара 
в мочу.

Л. Алиментарная гликозурия обнаруживается положитель
ной находкой в моче сахара после нагрузки 100 г виноградного 
сахара. Однако эта проба может обнаруживаться только после 
одновременного подкожного введения 0,5 см3 солянокислого 
адреналина (в растворе 1 :1000 ). Алиментарно адреналиновая 
гликозурия, как правило, не обнаруяшвается у здорового человека. 
Мочу как при той, так и при другой пробе необходимо проверять
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кроме диабе-

на содержание сахара до опыта и после опыта, три раза с двух
часовыми промежутками.

Порог выносливости к углеводам повышен при гипофункции 
гипофиза. Этот симптом выявляется следующим образом: после 
дачи 1 0 0  г глюкозы и одновременного впрыскивания питуитрина 
(Т) у здорового человека или у человека с повышенной гипофизар
ной функцией появляется сахар в более или менее значительном 
количестве. В случае понижения функции гипофиза моча свободна 
от сахара.

Порог выносливости к углеводам п о н и  ж е н, 
тических состояний, также и при гипертиреозах.

4. Появление сахара в моче мо
жет быть, как указано выше, вре
менным явлением. Однако почечный 
фильтр обладает до известных преде
лов задерживающей силой, не про
пуская сахара в мочу в тех случаях, 
когда содержание сахара в крови 
уже повышено.

Примером такого состояния 
является базедова болезнь. Но да
же такое классическое расстройство 
углеводного обмена, как сахарный 
диабет, может давать состояния, 
когда на определенном этапе сахар 
в моче не обнаруживается, в то вре
мя как количество его в крови по
вышено.

Следует диференцировать следую
щие виды гликозурий: обычно встре
чающуюся декстрозурию, левулезу- 
рию и пентозурию. Для декстро
зу рии характерны: полояштельная
проба с брожением, вращение плоскости поляризации вправо, 
положительная проба Пплендера. В моче с наличием левулезы 
отсутствует брожение, проба Селиванова выпадает положитель
ной, вращение плоскости поляризации получается влево.

Пентозурия—невинное явление. Пентозы не подвергаются 
брожению и оптически недеятельны. Их присутствие может быть 
подтверждено пробой Биаля. Нагревают 4 см3 реактива до кипе
ния и, сняв с огня, прибавляют по каплям мочу, которая в присут
ствии пентоз принимает красивый зеленый цвет. Реактив Биаля 
приготовляется следующим образом: 0,5 г. орцеина растворяют 
в 250 см3 чистой соляной кислоты (30%), после чего прибавляют 
1 0  капель 1 0 % полуторахлористого железа.

К методике исследования функционального состояния подже
лудочной железы относится нагрузка сахаром с одновременным 
повторным исследованием содержания его в крови. В отличие 
от обычной нагрузки глюкозой, проводимой для исследования пе-

Время
Рис. 18. Диабетическая кри
вая сахара при двойной на

грузке.
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ч 'чт, м |и1;I, I......   метод фракционной (двойной)нагрузки по Штауб-
■ I' 11 n \ I h i г Соображении, положенные в основу итого метода, таковы, 
■ни ш'рман порции глюкозы даст подъем сахара крови и вызывает 
усиление выделения инсулина, так что вторая порция в норме уже 
in I.ого подъема не даст. При истощении нпсулярного аппарата 
попои введение глюкозы вызывает новый подъем сахара в крови. 
Интервал между дачей первых 50 г глюкозы и второй дачей—1 час. 
Примерная диабетическая кривая изображена на рис. 18.

Г И П О Г Л И К Е М И Ч Е С К И Е  И  Г И И Е Р Г Л И К Е М И Ч Е С К И Е  
С О С Т О Я Н И Я  В К Л И Н И Ч Е С К И Х  У С Л О В И Я Х

Гипогликемия обычно обусловливается гиперинсулинемией. 
Отмечаются, хотя и редко, случаи спонтанного гппсринсулиннзма. 
Они сопровождаются теми же симптомами, которые свойственны 
гипогликемии вообще. Лабораторно ото состояние подтверждается 
низким уровнем сахара в крови нателцак и улучшением состояния 
после введения углеводов.

Искусственный гиперинсулинизм сопровождается симптомами 
усталости, слабости, ощущением голода, дрожыо в теле, в тяже
лых случаях потерей сознания и судорогами, причем все ати при
знаки появляются вскоре после введения в организм инсулина. 
При атом степень реакции возрастает прямо пропорционально 
количеству введенного инсулина и менее выражена, если до того 
уже имелось привыкание к инсулину.

Гиперинсулинизм проявляется в результате первичного пора
жения надпочечников, обычно лежащего в основе так называемой 
аддисоновой болезни. Симптомы нарастающей адинамии кроются 
в резком снижении сахара в крови?

В условиях лечения инсулином нередко возможна передо
зировка последнего. Тем в большей степени она возможна при 
подаче неотложной помощи тяжелым и коматозным больным диабе
тикам, когда большие дозы инсулина вводятся как крайнее сред
ство. Иначе сказать, больной диабетик под влиянием инсулина 
может из комы диабетической впасть в кому гиноглнкемическую. 
Естественно, что в практике ати два патологических состояния 
должны быть диферепцированы, так как па них строится дальней
шая терапия.

Существует ряд признаков, позволяющих различать кому 
гнпергликемнческую от комы гипогликемической (помимо анам
неза, который всегда важен!). Основные признаки схематично' 
приведены в следующей таблице.

Диабетическая кома Типогликсмическая кома
1. Повышение сахара в крови Пониженное или нормальное ко-

(гннергликемия) личество сахара в крови
2. Понижение резервной щелоч- Нормальная резервная щелоч

ности крови (относительный ность
ацидоз)

3. Сахар в моче Отсутствие сахара в моче или
следы
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4. Ацетон и ацетоуксусная кис
лота в моче 

о. Кусмаулевское, глубокое, 
иногда учащенное дыхание

0. Кожа сухая
1. Нормальнаятемпературатела
8. Кялость мышц

9. Сухожильные рефлексы по
нижены, патологические от
сутствуют 

10. Гипотония глазных яблок

И. Затемнение сознания без 
психического возбуждения

Моча без ацетоновых тел

Нормальное, редко учащенное-.
дыхание

Потливость
Температура ниже нормы 
Мышцы ригидны, дрожание или 

судорожные подергивания. 
При очень глубокой коме 
расслабление мышц 

Нормальные пли повышенные 
сухожильные рефлексы при 
глубокой коме понижены 

Тонус нормальный, иногда ди
плопия

Затемненное сознание с беспо
койством , возбуждением
п бредом

А Ц И Д О З  П Р И  П А Н К Р Е А Т И Ч Е С К О Й  н е д о с т а т о ч н о с т и

Химически жидкой средой в человеческом организме является, 
кровь и лимфа. Реакция этой среды щелочная даже в патологи
ческих состояниях. Практически для определения щелочности 
пользуются кровыо, именно сывороткой или плазмой. Говоря
об ацидозе, мы разумеем относительный ацидоз, т. е. уменьшение 
щелочных валентностей, но не присутствие кислых валентностей 
вместо основных. Различают два понятия, характеризующие 
реакцию крови: 'J) так называемая активная реакция (Рн), опре
деляемая сложным электрометрическим методом, и 2 ) резервная 
щелочность. Этот последний метод широко вошел в клинический 
обиход. Резервная щелочность является показателем того запаса 
щелочных ионов, которые готовы пойти в данный момент для ней
трализации кислых валентностей, образуюнщхся в организме.

Снижение резервной (запасной) щелочности говорит за относи
тельный ацидоз. Ацидотический сдвиг наблюдается при следую
щих клинических синдромах:

1 ) печеночная недостаточность в крайних степенях ее проявле
ния (холемическая кома),

2 ) почечная недостаточность, особенно в предуремическом 
и уремическом состояниях,

3) панкреатическая недостаточность (ацидотическая кома).
Не исключена при этом возможность ацидоза при очень мно

гих других клинических состояниях: интоксикации, кахексии, 
вынужденное голодание, длительные энтериты (спру) и многие 
другие.

Ацидоз при панкреатической недостаточности в практических 
условиях имеет место в клинике сахарного диабета. В основе 
такого ацидоза лежит нарушение кислотно-щелочного баланса 
вследствие появления кетоновых тел, для нейтрализации которых 
организм должен истощать свои щелочные запасы. Известное 
количество кетоновых тел образуется из аминокислот в процессе
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дезаминирования. Однако в настоящее время считают, что глав
ную продукцию кетоновых тел дают жирные кислоты счетным 
числом атомов углерода. Возможно, что в печени распад жирных 
кислот идет путем последовательного отщепления двух атомов 
углерода и образуется масляная кислота, которая через (3-окси- 
масляную превращается в ацетоуксусную и ацетон.

При сниженной продукции инсулина затрудняется отложение 
гликогена в печени. При диабете, вследствие нарушения синтеза 
гликогена, не пронсходит полной утилизации жиров, и в организме 
накапливаются кетоновые тела.

Подобного рода кетонемия, вследствие исчезновения запасов 
гликогена из печени, возникает при голодании и многих других 
истощающих болезнях. Диабетическая кетонемия отличается своей 
стойкостью.

Лцидотический сдвиг распознается качественно и количественно 
но наличию кетоновых тел в моче. Обычно пользуются качествен
ным определением ацетона, ацетоуксусной кислоты, реже [-j-окси- 
масляной. Количественное определение, конечно, требует более 
сложной методики. Степень кетонурии может быть различной 
(Лихтвиц). Легкая степень—когда в моче содержится ацетон, 
определяемый пробой Легаля с нитропруссиднатрием. Количество 
ацетона в этих случаях обычно составляет 0,5—1,0 на 1 л. Средняя 
степень кетонурии (до 5,0—6,0 кетотел) выявляется слабо поло
жительной реакцией Герхардта с полуторахлористым железом. 
Выраженная степень кетонурии с наличием 3-оксимасляной кис
лоты определяется резко положительной реакцией Герхардта 
(количество кетотел доходит до 30,0 и выше за сутки).

Другим критерием для суждения о наступающем ацидозе 
является учет так называемого щелочного резерва в крови. Доста
точно точным и удобным методом служит метод ван Слайка. Коли
чество щелочного резерва определяется по способности плазмы 
крови связывать углекислоту. Очевидно, что чем меньше щелоч
ные резервы, тем меньшое количество углекислоты находится 
в данной плазме. Нормальные границы резервной щелочности 
по аппарату ван Слайка колеблются в пределах 53—67 объемов 
С02. Относительный ацидоз выражается цифрами около 40 и резко 
выраженный ацидоз от 30 и ниже.

СИНДРОМ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Под синдромом почечной недостаточности разумеется комплекс 
отдельных симптомов, наличие которых указывает на изменение 
нормальных функций почек. Патологическое состояние почек 
отражается не только на количественном и качественном составе 
мочи, являющейся экскретом почек, но сопровождается целым 
рядом сдвигов в биодинамике всего организма—нарушением бел
кового обмена, сдвигами в кислотно-щелочном и солевом равно
весии и т. д. Исходя из этих предпосылок в синдром почечной 
недостаточности не включают таких патологических состояний,
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когда собственно паренхима почек о.стается более или менее интакт- 
ной (пиэлиты), или над процесс носит не диффузный характер, 
поражая, отдельные участки почек или же часть одной почки 
(кисты, опухоли и пр.). Помимо того что часть подобных забо
леваний относится к урологии, функциональная диагностика, 
пригодная для обнаружения диффузного поражения почек, не 
дает в этих случаях достаточно показательных результатов.

При исследовании функции почек в первую очередь необхо
димо выяснить, действительно ли наблюдаемые симптомы зависят 
от изменений в почках или же наличие этих симптомов обусло
влено факторами, лежащими вне почек. Примером в этом отно
шении является несахарный диабет и полиурия, возникающая при 
пеллагре, болезни Симмондса, где низкий удельный вес мочи 
но обусловлен изменениями собственно почечной паренхимы. 
Однако не всегда можно так резко отграничить собственно заболе
вания почек от «внепочечных» патологических состояний. Так, 
например, застойная почка у хронических сердечных больных 
может сопровождаться на первых порах обратимыми функцио
нальными изменениями в почках, а в хронических стадиях деком
пенсации—стойкой потерей функции в связи с переходом процесса 
в нефроцирроз. Эти данные указывают, что оценка почечных симп
томов возможна лишь тогда, когда принято во внимание общее 
состояние больного.

В дпферепциалытой диагностике почечного заболевания нужно 
учитывать, что пробы на функцию почек могут выпасть не обяза
тельно пониженными даже при наличии почечного заболевания. 
Так называемые «очаговые» заболевания почек, например, очаго
вый гломерулонефрит, могут протекать без видимых нарушений 
функций почек, сказываясь, однако, изменениями в составе мочи. 
То же следует сказать о таких процессах, как отдельные кисты 
почек, опухоли одной из ночек, когда остальная здоровая почеч
ная ткань, компенсаторно работая, маскирует истинное положение 
вещей. Вообще же в отношении компенсаторного приспособления 
почечной ткани следует повторить то, что говорится о компенса
торных возможностях поджелудочной железы, когда на аутопсии 
приходится констатировать, что человек существовал с ничтожным 
по размеру сморщенным органом, в котором всю работу несли
1 — 2  см более или менее уцелевшей ткани.

Среди многочисленных проб, с помощью которых ставят задачу 
изучить функцию почек, практическому врачу нужно выбрать 
пробы наиболее простые и в то же время достаточно надежные 
по своим выводам.

Пробы на функцию почек целесообразно начинать с более про
стых, переходя к более сложным, считаясь прежде всего с тяжестью 
состояния больного. Очевидно для всякого, что пробы с разного 
рода «нагрузками» должны применяться с осторожностью.

Практические выводы из сопоставления анамнеза, клинических 
признаков и так называемых почечных проб должны отображать:

1 ) заинтересованность в заболевании собственно почек, сте
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пень их повреждения, 2 ) диференциальный диагноз почечного 
нарушения и связи с клинической картиной и 3) прогноз данного 
состояния по отношению к функции почек и по отношению к даль
нейшему существованию больного.

О Б Щ Е К Л Ш Ш Ч Е С К И Е  П Р И З Н А К И ,  С В Я З А Н Н Ы Е  С П О Ч Е Ч Н О Й  
Н Е Д О С Т А Т О Ч Н О С Т Ь Ю

О б щ е е  с о с т о я н и е  больных считается характерным для 
некоторых видов почечной недостаточности: слабость, неработо
способность, тяжесть и боли в поясничной области, появление 
отеков длительных или кратковременных. Все эти явления в даль
нейшем развитии почечных заболеваний осложняются головными 
болями, расстройством зрения, симптомами возбуждения или, 
наоборот, угнетения нервной системы, сумеречным состоянием 
и, наконец, комой, обычно предвещающей плохой исход.

В и д и м ы е  с л и з и с т ы е  о б о л о ч к и  и кожа изме
няются характерным образом в зависимости от особенностей почеч
ного страдания. Видимая бледность может зависеть от спазма 
периферических сосудов или же объясняется анемией или блед
ными отеками. А н е м и я ,  развившаяся па почве далеко зашедшей 
почечной недостаточности, имеет всегда стойкий, необратимый 
характер. О т е ч н о с т ь  в первую очередь выявляется в участках 
с более рыхлой клетчаткой и тонкой кожей (покровы лица). Отеч
ная жидкость скопляется в силу тяжести в нижележащих частях 
тела в зависимости от вынужденного или привычного положения 
больного в постели. Чрезвычайно легко появляется транссудация 
жидкости в серозные полости (плевра, полость живота), завер
шая повсеместные отеки нефротиков. Нужно отметить, что в началь
ных стадиях острого диффузного нефрита могут быть общие отеки, 
потом исчезающие.

Помимо видимой отечности, надо иметь в виду скрытую отеч
ность или готовность тканей к отечности. Последняя сменяется 
появлением видимых отеков при нагрузке организма даже срав
нительно небольшим количеством поваренной соли; особенно это 
надо иметь в виду при несоблюдении больными предписываемого 
бессолевого режима. Поэтому у каждого почечного больного в пер
вую очередь нужно установить учет диуреза и веса тела, что укажет 
на движение отеков. Быстро повышающийся вес тела указывает 
на задержку воды в тканях. Более тонким признаком является 
проба на гидрофильность тканей. При наклонности к отекам 0,2 см3 

0,85% раствора NaGl, введенного внутрпкожно, рассасываются 
через 50—90 минут.

Хронические нефриты, переходяшие затем в сморщенную почку, 
обычно не сопровождаются отеками (сухая форма нефритов). В да
леко зашедших стадиях они чаще всего дают азотемическую кому.

При «сулемовой» почке вообще с начала и до конца заболевания 
не отмечается отеков.

При почечной недостаточности кожа принимает на себя роль 
выделительного органа (выделение мочевины), что обнаруживается
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п виде белых налетов на поверхности тела. Микрохимически 
можно доказать, что ати налеты состоят из мочевины. Выделение 
мочевины обычно сопровождается зудом и наблюдается при наи
более выраженных степенях почечной недостаточности.

Наконец, в последних степенях почечной недостаточности, 
сопровождающихся азотемией, наряду с анемией, отмечаются: 
склонность к кровотечениям, кровоточивость, склонность к пете- 
хиальным сыпям и гематомам. Эти геморрагические явления1  

связаны с поражением сосудистой стенки в результате длительной 
интоксикации, а также с уменьшением количества тромбоцитов 
одновременно с прогрессирующей анемией.

Изменения в скелете, как правило, не сопровождают обычных 
нефритов и нефроцпррозов. В этом отношении представляют исклю
чение некоторые заболевания специфической природы: сифилити
ческие нефрозы (когда можно констатировать одновременно перио
ститы и деформации костяка), нефрозы с амилоидом (в результате 
хронических нагноений и туберкулезного процесса в костях) 
и, наконец, нефрозы с большой альбуминурией, связанные с систем
ным поражением костяка.

К числу последних случаев относятся опухоли кроветворной 
ткани (миэлома—болезнь Калера), когда большое количество 
белка в моче может дать повод к смешению с липоидным или ами
лоидным процессом в почках.

Изменения в л и м ф а т и ч е с к о м  аппарате не являются 
специфичными для почечных заболеваний. Поражения почек,, 
наблюдаемые при септических процессах, сопровождаются увели
чением селезенки, но это не дает еще основания признать какую- 
либо взаимосвязь между ними. Примером в этом смысле я е л я ю т с я  
болезнь Боткина-Вейля и сопутствующий ей септический нефрит.

П и щ е в а р и т е л ь и ы й т р а к т. При почечной недо
статочности нередко наблюдаются те или иные явления со сто
роны пищеварительного тракта (диспептические расстройства, 
рвота, понос и др.). Известно, что через слизистую пищеваритель
ного тракта выделяются азотистые вещества. При нефритах коли
чество элиминированных азотистых шлаков в содержимом желудка, 
кишечника и др. во много раз возрастает. Их мояшо учесть в рвот
ных массах или в жидкости, получаемой при промывании желудка. 
Другой патологический симптом—это профузные поносы нефроти- 
ков. Выделение излишней ж и д к о с т и  через кишечник у отечных 
больных является до некоторой степени компенсаторным приспо
соблением организма. Следует отметить стойкие поносы, которые 
появляются на почве амилоидного перерождения стенки кишеч
ника при одновременном амилоидозе почек.

Совершенно особо стоят те изменения в желудочно-кишечном 
тракте, которые возникают при сулемовом отравлении. Столь часто 
наблюдаемые при длительных приемах ртутных препаратов обиль-

1 Очень характерен нефрит с упорной гематурией при пурпуре Шон лсйн 
Геноха, иногда заканчивающийся уремией.
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иое слюнотечение, различные диспептические расстройства, поносы 
и, наконец, стоматиты бывают еще более выражены при острых 
ртутных отравлениях, когда возмояшо и непосредственное местное 
действие ртутного соединения на слизистую полости рта и желудка.

Изменения со стороны печени сочетаются в некоторых случаях 
с изменениями со стороны почек. Имеется тенденция включить 
взаимосвязь этих двух органов в понятие о гепато-ренальном 
синдроме. Сочетанность в поражении печени и почек особенно отчет
ливо выявляется при болезни Боткина-Вейля, при отравлении 
грибами, при отравлении сальварсаном, когда одновременно 
с желтухой имеются симптомы острого нефрита.

С е р д е ч н о - с о с у д и с т а я  с и с т е м а .  В синдроме 
почечной недостаточности состояние центрального и перифери
ческого сердца является основным критерием для суждения о пре
имущественной локализации патологического процесса в почках. 
Большинство почечных заболеваний сопровождается и измене
ниями в сердце (гипертрофия). Одновременно повышается кровя
ное давление. Чем глубже патологический процесс (далеко зашед
ший артериолосхшероз), тем больше выражена гипертония. Харак
терным признаком гипертонии почечного происхождения служит 
высокое максимальное и высокое минимальное давление. Чем 
меньше пульсовое давление, тем тяжелее страдание, тем хуже 
прогноз. В диференциальном разборе следует помнить о застойной 
почке сердечных больных. Из числа других симптомов следует 
отметить выпотные перикардиты нефритиков и сухие перикар
диты при азотемической уремии.

О р г а н ы д ы х а  н и я. Проявления почечной недостаточ
ности нередко сопровождаются кровотечениями из верхних дыха
тельных путей (главным образом носовыми кровотечениями). При 
азотемической уремии нередко возникают явления уремической 
астмы, часто у больных устанавливается дыхание Кусмауля с запа
хом аммиака изо рта.

Выпоты в полости плевры, нередкие при нефрозах, опреде
ляются как транссудаты, с малым удельным весом жидкости и скуд
ным цитологическим осадком.

Начальные стадии почечной недостаточности не сопровождаются 
изменениями в содержании гемоглобина и эритроцитов. Анемпза- 
ция почечных больных наступает или вследствие длительной гема
турии, или при далеко зашедших диффузных заболеваниях почек 
{анемия брайтиков). При острых нефритах количество лейкоцитов 
увеличивается, особенно при наличии одновременной инфекции. 
Нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево при отсутствии эози- 
иофилов характерен для сулемового отравления. Нормальное 
количество лейкоцитов с лимфоцитозом и моноцитозом отмечается 
при острых нефритах, н нормальное количество лейкоцитов с ней- 
трофилией и лимфопенией—при хронических нефритах.

Отмечается снижение количества тромбоцитов при острых 
нефритах и в терминальных периодах почечных заболеваний, когда 
имеется резкая аномия.



Свертываемость крови ускорена яри нефрозах. Продолжитель
ность кровотечения может быть удлинена у больных с азотеми- 
ческой уремией,—тогда выступают и другие симптомы геморраги
ческого диатеза.

В условиях наступающей гидремии и возникновения отеков при 
остром нефрите наступает гипопротеинемия. После спадения отеков 
цифры возвращаются к норме. Белковый коэфициент не пред
ставляет закономерных колебаний. Чаще отмечается повышение 
глобулиновой фракции, в частности, фибриногена. Полной про- 
тивоположностыо в этом отношении нужно считать стойкую 
гипопротеинемию прн липоидных нефрозах; одновременно при 
этом уменьшается альбуминовая фракция за счет превалирования 
глобулинов. В основе итого процесса лежит потеря альбуминов 
с мочой, с одновременным обеднением ими кровяной плазмы.

Ускоренная реакция оседания эритроцитов (РОЭ) указывает 
на активность нефритического процесса, его инфекционное проис
хождение, хотя бы и без одновременных повышений температуры. 
Ускорение РОЭ как постоянный признак имеется при липоидном 
нефрозе.

Р е а к ц и я  Т а  к а т а - А р а ,  свидетельствующая о лабиль
ности коллоидов, при остром нефрите выпадает положительно. При 
ликвидации процесса или при переходе (pro в хроническую форму 
реакция становится отрицательной (Иезлер).

Х о л е с т е р и н  с м и  я. При остром нефрите с отеками 
отмечается гиперхолестерннемия, причем она тем значительнее, 
чем выражепнее гипопротеинемия. При безотечном течении острых 
нефритов гиперхолестерннемия отсутствует, так же как она отсут
ствует прн очаговых и эмболических нефритах. Гиперхолестерине- 
мия характерна для липоидных нефрозов. Причины этого явления 
до сих пор неясны. Возможно, что распад тканей, потеря большого 
количества белка с мочой освобождают клеточные липоиды, кото
рые поступают в кровь. Тем не менее гиперхолестерннемия отли
чается стойкостью даже после исчезновения отеков. Этот призпгк 
является ценным для отличия почечных отеков от сердечных отеков.

Повышение содержания остаточного азота, мочевины, мочевой 
кислоты, креатшшна является спутником почечных страданий 
с нарушением сосудистого аппарата почек (нефриты, нефроскле- 
розы). Азотемия вариирует по своей выраженности. Она не харак
терна вовсе для очаговых гломерулонефритов, может возникнуть при 
острых нефритах и исчезнуть при их затухании. Наиболее выра
женный и стойкий характер до конца жизни больного азотемия 
носит при хронических нефритах с переходом в сморщивание и при 
глубоко пораженной а р те ри ол оск л е р отиче ск о и почке.

Повышение хлористого натрия в крови отмечается при острых 
нефритах с отеками и при липоидных нефрозах. Падение хлоридов 
в крови считается характерным для сулемового некронефроза.

Сдвиги в кислотно-щелочном равновесии в сторону ацидоза 
характеризуют наступающее предуремическое состояние и уре
мическую кому. Степень ацидоза свидетельствует о тяжести почеч-
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noil недостаточности. Для нефрозов ацидотическжй сдвиг не харак
терен . 1 1 ри нефритах и артериолосклеротической почке, а также при 
сулемовом некронефрозе обнаруживаемый ацидоз служит сигна
лом наступающей азотемии.

Причин, вызывающих ацидоз при уремии, повидимому, 
несколько: возникающее при пониженной выделительной функции 
почек накопление кислот в крови, задержка хлоридов без одно
временной задержки натрия, понижение образования почками 
аммиака. Невозможность нейтрализовать кислоты аммиаком ведет 
к необходимости расходовать щелочной резерв плазмы.

Данные и с с л е д о в а н и я  п о ч е к  в смысле функцио
нальной диагностики являются основной темой настоящего раз
дела. Однако следует сделать оговорку, что в некоторых случаях, 
когда функциональная диагностика по каким-либо условиям 
не может быть проведена, клинический анализ мочи, особенно 
произведенный повторно, в руках наблюдательного врача уже дает 
много ценных указаний на почечную недостаточность. Необходимы 
также элементарные сведения о суточном диурезе. Разумеется, 
все это не исключает необходимости учета всех других клиниче
ских признаков.

О б щ е е  к о л и ч е с т в о м о ч и. Полнурия в начальном 
этапе острого нефрита имеет преходящий характер. Стойкая поли- 
урия встречается при хронических нефритах и при сморщенной 
почке; суточное количество мочи в среднем составляет 2  л; удель
ный вес в течение болезненного процесса прогрессивно снижается 
и доходит до 1 010—1 012 (гипо-иизостенурия). Этот удельный вес 
стабилен в том смысле,, что не повышается при воздержании от 
питья. Полиурия переходит в олигурию при ослаблении сердеч
ной деятельности. В этом случае происходит задержка в выделении 
азотистых шлаков, и наступает уремическая интоксикация.

Олигурия может наступать в случаях бурного инфекционного 
гломерулонефрита. Олигурией же характеризуются и нефрозы, 
is особенности сулемовый некронефроз, когда олигурия очень 
быстро сменяется анурией. Удельный вес мочи при такой олигу- 
рии повышен, что отличает конечную олигурию при сморщенной 
почке.

У д е л ь н ы й  в е с .  Высокий удельный вес не обязательно 
говорит против недостаточности почек. Очень важен учет колеба
ний удельного веса в различных порциях мочи. Если размахи 
достаточно велики (1 008—1 024), можно предполагать, что тяжелой 
недостаточности почек нет. Постоянно высокий и постоянно ннз- 
кгй  удельный вес говорит за диффузный процесс с серьезным 
прогнозом.

Г’ е а к ц и я м о ч и имеет ценность при определении ее в све- 
гкенынущенной моче. Наличие резко кислой реакции с уратным 
осадком наблюдается при острых нефритах. Щелочная свеже- 
ныпущенная моча отмечается при осложнениях почечных заболева
ний ииэлмтами и циститами.

Различают несколько видов альбуминурии: 1) физиологиче



ская—когда незначительные следы белка в моче можно обнару
жить некоторыми чувствительными реактивами при здоровых 
почках; 2 ) ортостатическая альбуминурия, носящая непостоянный 
характер и появляющаяся только при перемене тела из горизон
тального в вертикальное; 3) ложная альбуминурия, зависящая 
от примеси к моче влагалищных выделений, гноя, крови.

Истинная ренальная альбуминурия всегда носит стойкий и дли
тельный характер. Альбуминурия при остром гломерулонефрите 
выражается в среднем цифрами 3—5%о белка. При переходе в хро
ническую форму эти цифры могут снижаться. При наличии смор
щенной почки, несмотря на явную почечную недостаточность, 
могут быть лишь следы белка. При нефритах, липоидном нефрозе 
и амилоидозе почки альбуминурия может доходить до 20—40 % 0. 
При обратном развитии различного рода воспалительных процессов 
в почках альбуминурия снижается.

Определение белкового коэфициента в моче имеет диферен- 
циально-диагностическое значение для распознавания липоидного 
и амилоидного нефроза. При липоидном нефрозе отмечаются боль
шие цифры выделяемых альбуминов в моче, при амилоидном, на
оборот, высокое выделение глобулинов. Таким образом, в первом 
случае белковый коэфициент высок, во втором случае он низок.

Никогда не надо забывать об исследовании природы белка при 
наличии одновременно изменений в костном скелете (альбумозурия 
Бен-Джонса).

Х а р а к т е р  ц е н т р и ф у г а т а  м о ч и .  Одновременно 
с другими симптомами почечной недостаточности в моче могут 
быть найдены эритроциты, лейкоциты и цилиндры разных видов.

Гематурия свойственна очень многим заболеваниям почек, 
а также заболеваниям мочевыводящих путей. Нефрозы не сопро
вождаются гематурией; если нефрозу сопутствует нефрит, то появ
ляется гематурия. При сморщенной почке с высоким кровяным 
давлением эритроциты появляются в результате микротравмы 
сосудов паренхимы почек. При этом наличие выщелоченных 
эритроцитов свидетельствует о происхождении их из глубоких 
отделов почек. Эритроциты, идущие из мочевыводящих путей, 
обычно не изменены.

Наличие цилиндров из эритроцитов указывает на заинтересо
ванность почечной паренхимы.

Лейкоциты (и даже в значительном количестве) могут появлять
ся и при нефритах в силу лейкопедеза. Большое количество 
лейкоцитов (нейтрофилов) наблюдается при туберкулезном пора
жении почек, а также при пиэлитах и циститах разной этиологии.

Гиалиновые цилиндры встречаются чаще других видов цилинд
ров, притом не только при истинных почечных заболеваниях, 
но и при застойной почке, при лихорадочных состояниях, при 
желтухе и др.

Длительное присутствие гиалиновых цилиндров в моче харак
терно для всех видов заболеваний почечной ткани. Разница лишь 
в обилии цилиндров и в сочетании с другими элементами.
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Зернистые цилиндры имеют диагностическое значение при изу
чении характера зерен. Двоякопреломляющая липоидная зерни
стость при исследовании в поляризационном микроскопе указы
вает на глубокие дегенеративные изменения в почках (хронический 
нефрит, лппоидпый нефроз).

Восковидные цилиндры чаще встречаются при хронической 
почечной недостаточности и служат выражением тяжелых ана
томических изменений в почечной паренхиме.

Эпителиальные цилиндры в сочетании с клетками почечного 
эпителия указывают на нефроз или на нефрит со значительным 
нефротическим компонентом.

П о л о в а я  с ф е р а .  Беременность иногда осложняется 
недостаточностью почек. Как выражение своеобразного токсикоза 
такие нефропатии сопровождаются симптомами, свойственными 
коматозным и судорожным состояниям (см. соответствующий 
раздел).

Изменения со стороны н е р в н о  й системы н психики осо
бенно характерны для крайних степеней почечной недостаточ
ности.

О р г а н  з р е н и я .  Стойкое расстройство зрения у почечных 
больных обусловлено в огромном большинстве случаев измене
ниями, обнаруживаемыми на дне глаза. Так называемый альбуми- 
нурийный ретинит характеризует стойкую почечную недостаточ
ность при хронических почечных заболеваниях. Офталмоскопи- 
ческое исследование указывает на изменения' со стороны сосудов 
сетчатки, с кровоизлияниями или без таковых, на появление белых 
очагов и отечность сетчатки. Чрезвычайно важно состояние сосудов 
сетчатки, особенно при нефросклерозах с гипертонией: неравномер
ность калибра сосудов, сужение сосудов почти до полного закрытия 
их просвета, застой в венах, наличие кровоизлияний. Имеющаяся 
одновременно отечность сетчатки делает неясными границы соска 
зрительного нерва.

О с н о в н о й  о б м е н .  Повышение основного обмена нередко 
отмечается при острых нефритах. Нормальный или в части случаев 
пониженный обмен определяется при хронических нефритах.

Т е м п е р а т у р а .  Высокая температура иногда бывает 
начальным признаком острого нефрита. Для хронической почечной 
недостаточности, еслн только одновременно нет воспалительного 
процесса, повышения температуры не характерны. Следует отме
тить случаи, хотя и не столь частые, так называемых малярийных 
нефрозов, когда повышения температуры и находки паразптов в 
крови делают возможным распознавание действительной природы 
страдания.

Температурные повышения характерны всегда для почечной 
недостаточности при болезни Боткнна-Вейля и для пурпуры 
Шонлейн-Геноха. При почечных поражениях, находящихся в 
связи с деструктивным гепатитом (острая желтая дистрофия пече
ни), температура всегда понижена (гипотермия).
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С И М П Т О М Ы  Н А Р У Ш Е Н И Я  Ф У Н К Ц И И  П О Ч Е К  И  И Х  О Ц Е Н К А

Для того чтобы судить о функциональных возможностях почек, 
нужно знать механизм мочеотделения. По этому поводу существует 
много точек зрения (Людвиг, Гайденгайн, Кораньи, Вихерт и др.).. 
За последнее время внимание врачей привлекла теория Кешни 
(так называемая фильтращюнно-реабсорбционная теория), сущ
ность которой состоит в следующем.

В капиллярах клубочков под воздействием кровяного давления 
происходит ультрафильтрация безбелковой, вернее бесколлоидной 
плазмы, в количестве, равном примерно Vi- Vs всей протекающей 
через почки крови, благодаря чему образуется так называемая 
провизорная моча. При прохождении по канальцам 97—99% всего 
фильтрата плазмы всасывается обратно клетками канальцевого 
эпителия в виде своеобразной локковской жидкости всегда одина
кового состава, слабо щелочной реакции, содержащей сахар, ами
нокислоты, хлористый натрий и пр. в оптимальной для организма 
концентрации.

Различные вещества, выделяемые клубочками, всасываются 
в канальцах в различной степени: глюкоза всасывается нацело, 
поваренная соль всасывается частично, креатшшн совсем не вса
сывается. Таким образом, вещества, всасываемые обратно из каналь
цев, имеют различные пороги проницаемости.

На основании этих предпосылок и строится раздельное изу
чение функции клубочкового аппарата (фильтрации) и канальце
вого аппарата (реабсорбции). Известно, что такие вещества, как 
пилокарпин, атропин и гистамин, способны вызвать повышение 
клубочковой фнльтрацш.. Диуретическое действие кофеина, 
диуретина, мочевины, салиргана основано на понижении каналь
цевой реабсорбщш.

Способность ночек к концентрации
Нормальные почки могут выделять в концентрированном виде 

различные минеральные и органические вещества. Степень макси
мальной концентрации в различных условиях и служит мерилом 
приспособляемости почек. Слабая концентрация мочи служит 
признаком функциональной способности ночек.

Выделение веществ с мочой обусловливается состоянием каналь
цев. По приведенной выше теории степень концентрации мочи 
дает представление о степени обратного всасывания в канальцах 
воды п других веществ. Если же учитывать общее количество выде
ляемых веществ с мочой (например, креатпинна) за определенный 
промежуток времени, то создается представление о величине клу
бочковой фильтрации. Кроме того, если в организм введено большое 
количество воды, то увеличение количества мочи в ближайшее же 
время указывает на хорошую фильтрационную способность 
клубочков. Применительно к исследованию больного эти положе
ния осуществляются двумя следующими пробами.
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Проба па концентрацию
Проба на концентрацию проводится утром. После предвари- 

тельного опорожнения мочевого пузыря больного взвешивают. 
В течение дня ему дают 100 г вареного мяса, 200 г творога,
1—2 яйца и 50 г хлеба. В течение дня разрешается принять 
не больше 500 см3 воды, по мере надобности. Мочу собирают в тече
ние суток, каждую порцию мочи в отдельную банку; мочеиспу
скание проводится но мере надобности. Иногда является нелишним 
повторить таким же образом пробу на следующий день. Собираемые 
порции мочи измеряют и в них определяют удельный вес.

Здоровые почки при проведении пробы на концентрацию уже 
через 4 часа дают высохло концентрированную мочу с удельным 
весом 1025—1035, что служит пределом концентрации. Количество 
мочи в отдельных порциях обычно при этом уменьшено до 35—50 см®.

Чем меньше удельный вес, тем в большей степени почки утра
тили способность к концентрации. При этом количество мочи 
в отдельных порциях достигает 00—100—200 см3. Суточное коли
чество мочи, включая часы пробы, при нормальных почках равно 
500 см3. При нарушении концентрационной способности суточное 
количество мочи увеличивается до одного литра и более. Суще
ственную роль играют колебания удельного веса мочи в отдельных 
порциях. Вообще, чем монотоннее проба (изостенурня и гипостену- 
рия) (так называемая фиксация удельного веса), тем больше дан
ных за плохую функцию почек.

Очевидно, что если вообще при однократном исследовании мочи 
в предыдущие дни удельный вес мочи данного субъекта достигает 
1 0 2 0 , то пробу на концентрацию проводить излишне.

Преимущества пробы—ее легкая выполнимость и демонстра
тивность в случае хорошей концентрации.

Противопоказанием для проведения данной пробы является 
наличие отеков, высокое кровяное давление. К числу противопо
казаний относятся также заболевания миокарда, склонность к 
обморокам.

При хронической почечной недостаточности, при проведении 
пробы на сухоядение получаются большие отдельные порции мочи 
со стабильным удельным весом, с явлениями изостенурии (удельный 
вес мочи 1 010—'1 012). При застойной почке удельный вес мочи 
остается высоким, хотя клубочковая фильтрация при этом и пони
жена, однако канальцевая недостаточность здесь не имеет места. 
Ото и отличает застойную почку от настоящей почечной недоста
точности. Подобным же образом может выпасть проба при остром 
нефрите, когда нарушено главным образом кровообращение в клу
бочках.

Проба на разведение
Данная проба имеет целью установление способности почек 

выводить жидкость.
Как уже сказано выше, выделение жидкости почками связано 

с объемом клубочковой фильтрации. Однако степень последней



в большой мере маскируется одновременно канальцевой реабсорб
цией.

Проба на разведение проводится при условии стабильного веса 
(отсутствие отека) у больного и при отсутствии гипертонии. 
За 2—3 дня перед опытом, каждое утро, после предварительного 
опорожнения мочевого пузыря, больного взвешивают. И только 
тогда, когда вес больного не обнаруживает тенденции к понижению, 
проводят водяную пробу. В день опыта, утром, натощак, после 
предварительного опорожнения мочевого пузыря, дают больному 
выпить 1 ООО—1 500 см3 воды на протяжении получаса, равными 
порциями. После тохю как выпита последняя порция, отмечают 
время и собирают мочу каждые полчаса, в течение 4 часов. Каждую 
порцию мочи измеряют и в ней исследуют удельный вес. Колеба
ния веса тела,-—именно прибавка веса на следующий день после 
пробы,—могут косвенно указывать на происшедшую задержку воды 
в организме. За время пробы больной находится в постели.

Здоровые почки вслед за нагрузкой водой через час-полтора 
начинают выделять водянистую мочу большими порциями (300— 
500 см3 каждый час). Через 4 часа выделение разжиженной мочи 
прекращается, и следующие порции вновь приобретают средний 
удельный вес. За первые 2 часа здоровые почки выделяют не менее 
50% всей введенной воды.

При нарушенной функции почек в отношении выделения воды 
отмечаются малые количества отдельных порций мота (гипостену- 
рия), причем величина отдельных часовых порций между собой 
одинакова, удельный вес монотонный (изостенурия), но не столь 
низкий, как это отмечается в норме в первые 2  часа (в норме 
удельный вес первых порций мочи доходит до 1  0 0 1 ).

Проба на разведение выпадает с замедлением, например, при 
вторичной сморщенной почке, при кистозном перерождении почек. 
Однако в оценке этого метода надо быть осторожным. Кроме состоя
ния почки, на задержку воды в организме влияют внепочечные 
факторы, в частности, неполноценная работа сердца, а такгке 
нарушение воднорегулирующей работы печени.

В течение 3—4 дней, предшествующих проведению пробы, 
диэту больного не изменяют, чтобы не изменить условия водно- 
солевого баланса организма, в силу чего возможны спонтанные 
задержки жидкости. Это положение, как указано выше, контроли
руется повторным взвешиванием больного.

Фольгард считает возможным обе пробы (проба с сухоядением 
и водная проба) проводить в один день: с утра проводится проба 
на разведение и тотчас после нее—проба на концентрацию. Фольгард 
считает, что задержка в вбдовътделении лучше всего видна в период 
воздержания от воды. Однако едва ли такое предположение целесооб
разно, так как при функциональных расстройствах почек те пер
турбации в водном хозяйстве организма, которые возникают после 
нагрузки 1 000-—1 500 см3 воды, к моменту начала концентрацион
ной пробы не успевают выровняться.

При острых и хронических нефритах, а также и нефросклеро-
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зах  обе пробы выпадают отрицательными. В части слу
чаев мы можем встретиться с нарушениями или выделительной* 
или только концентрационной способности почек, указывая., 
таким образом, или на болезненное состояние почечных клубоч
ков, или на болезненное состояние почечных канальцев.

Метод Зимнпцкого
Проба Зимнпцкого имеет то выгодное преимущество перед 

нышоописпшшмн пробами, что она не требует изменения обычного 
цепкими больного и не связана с какой-либо дополнительной на
грузкой почек.

Пробу Зимнпцкого можно проводить и при наличии отеков 
и гипертонии у почечного больного, она имеет значение ориен
тировочной пробы. Техника пробы: утром больной опораж
нивает мочевой пузырь и эту порцию мочи выбрасывает. Через 
Л часа после этого собирают первую порцию мочи, через последую
щие 3 часа собирают вторую порцию мочп и т. д. Последнюю 
порцию (сЧ 10) собирают ровно через 24 часа, т. е. утром на дру- 
пп' сутки, и тот мне, когда накануне утром больной впервые помо
чил! н И каждом порции он редел н ют количество мочп н удельный
| | | ' Г

ЛимиицкнП рекомендовал определение и хлоридов. Устанавли
вают разводящую и концентрационную способность почек. 
Отдельно подсчитывают дневной диурез (ДД)—четыре дневные 
порции мочи—и отдельно определяют ночной диурез (НД)— 
четыре ночные порции мочи. ДД и ИД в сумме составляют об
щий диурез. II норме ОД 11Д (дневной диурез составляет 
<>,<!(( 0,75 ОД).

Ойрнщмтт внимание па соотношение диуреза к количеству 
ппгдс ппоП ;i I сутки жидкости. При здоровых почках ото соотноше
ние ранняется 75% и является важным показателем функциональ
ной способности почек.

При оценке пробы Зимнпцкого всегда следует учитывать состоя
ние сердечно-сосудистой системы у почечного больного. Так, 
известно, что ПД у сердечных больных может быть больше ДД. 
Кроме того, на пробу влияет потливость, поносы и ряд других 
привходящих моментов. Необходимо учесть также, что если почеч
ный больной выпивает па ночь много воды, то НД будет больше 
Д Д - Удельный вес можно считать фиксированным, если колеба
нии его не превышают 5—7.

Для ориентировки в методике Зимнпцкого можно привести 
•ледующие примеры [см. табл. на стр. 125 (верхнюю)].

Из таблицы видно, что ДД составляет 2/ 3 общего диуреза, 
т. е. соответствует отношениям при здоровых почках. Затем видно, 
что существуют большие колебания в выведении мочи (40—330 см3). 
Такое реагирование почек нужно признать нормальным. Резкие 
колебания и удельного веса (1 005—1022), и процентного выделе
ния хлоридов (0,5—1,4%) отмечаются также в отдельных порциях,
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Проба Зимницкого при нормальной функции почек

Часы Количество 
мочи в см3

Удельный
вес

% хлористого 
натрия

Количество
хлористого

натрия

6—9 210 1 009 1,47
9—12 150 1 014 0,4 0,6

12—15 330 1019 1 ,2 3,96
15—18 110 11(22 1,4 1,54

Д Д 800 • - 7,57

18-21 220 1 005 0,8 1,76
21—24 75 1016 0,5 0,375

0—3 65 '1 019 1 , 6 0,39
3 - 6 40 1 010 0,8 0,32

н д 400 Мп 1 005 
Мх 1 022

0.5
М

2,845

ОД 800 +  400 =  1 200 гм3

что указывает на широкие пределы приспособляемости функции 
почек.

Формулируя результат!,I многочисленных наблюдений, Зим- 
яицкий считает, что у здоровых людей наблюдается дневная поли- 
гидрурия и дневная ?ке полихлорурия.

Проба, Зимницкого при остром нефрите

Часы Количество мочи 
в см3 Удельный вес

6—9 125 1 011
9—12 155 1011

12—15 90 1013
15—18 120 1 013

Д Д 490
18—21 135 1 012
21—24 186 1 012
о—з 145 1 013
3—6 55 1 014

НД 520

ОД--4ЭО+ 520=1 010 см3; Д Д >Н Д ; ДД составляет 
48,5% ОД.



бросается в глаза отсутствие резких колебании удельного 
носа: последний фиксирован и его колебания не превышают трех. 
Очевидно, почки потеряли способность к концентрации и разведе
нию, работа их в смысле выведения плотных веществ установи
лась как бы на одну линию.

Водовьтделение одинаково днем и ночью, что говорит за слабую 
выводящую функцию почек.

Резюмируя все сказанное, мы можем сделать следующий, 
вывод: 1 ) почки утратили приспособляемость к запросам дня;
2 ) работа их монотонна как в смысле количества выведения воды, 
так и в смысле выведения шлаков (фиксация удельного веса).

Почки выделяют нормальное количество мочи, но способ 
выделения отличается от нормального, что указывает на пораже
ние почечнох! функции.

Для упрощенного учета количества элиминируемой мочевины 
Зимницкий рекомендует пользоваться Следующим расчетом.

Если исходить из того известного положения, что в моче рас
творено 5% плотных веществ, из которых 1/3 приходится на долю 
неорганических и 2/ 3 на долю органических соединений, что 3 / 4 

органических соединений составляет мочевина и что количество 
плотных веществ мочи определяется умножением последних двух 
цифр удельного веса на коэфициент Гезера (который равен 2,3), 
то всегда можно по удельному весу вычислить приблизительное 
процентное содержание мочевины в моче.

Пример: удельный вес мочи 1 010, количество плотных веществ 
в этой моче по Гезеру равно: 10x2,3 =  23 г. Из них на долю

23 х 2органических веществ приходится 2/з> т. е. —~— , а на долю моче-
23 X 2 X 3вины 3/ 4 всех органических веществ - - -г—7 —  =  1:1,5 г на 1 л,о X 1

т. е. 1,15% мочевины.
Упрощая ату формулу, выводим, что для нахождения процент

ного содержания мочевины надо половину последних двух цифр 
удельного веса помножить на коэфициент Гезера и разделить на 10.

Таким образом, по этой формуле в моче с различным удельным 
весом содержится мочевины:

Удельный вес Мочевина в %

1008 
1 010 
1 012 
1 014 
1016 
1018 
1 020 
1 022 
1 024 
1 026 
1 028 
1 030 
1 036

0,02
1,15
1,38
1,61
1,84
2,07
2,3
2,53
2,76
2,99
3,22
3,45
4,14
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В пробе Зимницкого имеются следующие недочеты: количе
ство выпитого может быть учтено приблизительно, ночная поли- 
урия может возникать как выражение недостаточности сердца, 
фиксация удельного веса зависит от вненочечных факторов (Леви
тан, Мебель).

Сравнительная оценка методов для испытания функции почек 
указывает, что пониженная концентрационная способность вы
является пробой Фольгарда и не улавливается пробой Зимницкого. 
И монотонность в количестве отдельных фракций, и ночная поли- 
хлорурия встречаются как при почечных заболеваниях, так и у сер
дечных больных (цитировано по Межебовскому).

Все указанные данные дают основание расценивать метод 
Зимницкого только как ориентировочный.

Метод Виолля
Метод <<фракционированного диуреза», как ехце иначе назы

вается метод Виолля, предложен для учета влияния на мочевыве- 
дение внепочечньтх факторов. Проба проводится в разных усло
виях и в разные дни. В первый день исследования испытуемый 
занимает лежачее (клиностатическое) положение—постельный 
режим, во второй день больной находится в положении ортоста- 
тизма (он ходит, сидит). Целесообразно между первым и вторым 
днем исследования делать интервал в одни сутки.

Проба характеризует почечное кровообращение и основана 
на изменении гемодинамических условий с переводом больного 
из клиностатического н ортостатическое положение. Проба 
Виолля клинически ставится только в период выздоровления 
больного, когда нет ни отеков, ни высокого кровяного давления, 
ни, наконец, азотемии, когда допурационные пробы выпадают 
вполне удовлетворительными.

П о д г о т о в к а  к п р о б е .  Накануне дня опыта после 
обеда испытуемый прекращает введение жидкости (сухая пища 
разрешается). В день пробы с утра он натощак опоражнивает 
мочевой пузырь и затем в течение трех часов выпивает через ка
ждые полчаса до 200 см3 воды, в общем же 1 200 см3. Через полчаса 
после первого приема воды собирают первую порцию мочи. Сле
дующие порции мочи с получасовыми промежутками собирают 
в отдельные склянки. Всего в общем набирается 6  отдельных 
порций. Отмечается количество и удельный вес каждой порции. 
Так, проводится проба при лежачем положении испытуемого 
и точно так же на другой день или через день—в условиях 
не постельного реяшма. После того как обе пробы проведены, 
сравнивают результаты по величине как общего диуреза, так 
и отдельных фракций.

У  здорового человека, помимо хорошего суммарного выделения 
воды, должна быть большая амплитуда между отдельными пор
циями мочи и большая амплитуда удельного веса в отдельных 
порциях мочи.
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В норме в условиях ортостатики воды выделяется несколько 
меньше, чем выпито. За норму можно считать выделение не меньше 
2/3 выпитого. Выделение меньшего количества—ортостатическая 
олигурия (О меньше нормы)—может трактоваться как патологи
ческое явление, обусловленное нарушением циркуляторного 
аппарата (сердечно-сосудистый фактор).

Кроме учета общего количества выпитой и выделенной жид
кости, Виолль уточняет разбор пробы, указывая на функциональ
ную способность почек: 1 ) в смысле так называемой емкости и 2 ) при
способляемости (эластичности). Оба свойства определяют в клино
статическом положении. Функциональную емкость определяют 
максимальной величиной диуреза в отдельных порциях, это— 
признак, говорящий о внепочечных воздействиях.

Функциональная эластичность определяется интенсивностью 
реакции почек на нагрузку и характеризует их водовыделительную 
■способность. Нарушение функции эластичности не зависит от фак
торов экетраренальной природы.

К и О (клино- и ортостатическая олигурия) меньше нормы. 
Оценка этого положения встречает затруднения вйиду участия 
экстраренальных факторов: 1 ) нарушение всасывания, 2 ) задержка 
воды в печени и в тканях, 3) нарушение выделения воды почками. 
Установить последнее необходимо на основании остальных клини
ческих данных. Во всяком случае большинство авторов (Разумов, 
Межебовский и др.) считают ортостатическую олигурию призна
ком, указывающим на сердечно-сосудистую патологию.

После исчезновения клинических признаков нефрита (нормаль
ное кровяное давление) тогда, когда проба Зимницкого и проба 
Виолля в клиностатике выпадают нормальными, проба Виолля 
в ортостатико может дать неудовлетворительные результаты. 
Это является признаком слабости циркуляторного аппарата 
и наблюдается унефритиков в период выздоровления. При нефро
зах проба Виолля не дает тех показателей, которые только 
что отмечены у больных-нефритиков: у пефрнтиков нет ни выведе
ния мочи, ни ортостатической олигурии.

Проба на гидрофлльность тканей (проба Мак Клюра и Олъдрича)
Проба применяется для оценки гидрофильности тканей или 

«отечной готовности» тканей.
Введенный в и у т р и к о ж н о 0,85 % раствор N аС1 в количестве

0,2 см3 рассасывается в нормальных условиях в течение 50—90 ми
нут. Ускоренное рассасывание «волдыря» отмечается при нефрозе, 
при острых гепатитах, при состояниях аллергических (например, 
при бронхиальной астме в период приступа) и др.

Нарушения в азотистом балансе при почечной недостаточности
Выделение из организма различных азотистых продуктов ло

жится в основном на почки. Простой учет азотистых веществ, вводи
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мых с пищей и выводимых с мочой, не может характеризовать 
способности организма к депурации.

Критерий для суждения о задержке азотистых веществ в орга
низме, о депурационной способности почек можно получить, 
если учитывать следующие данные:

1 ) определение остаточного азота в целом или различных его 
фракций (мочевина, креатинин, мочевая кислота и др.) в крови;

2 ) определение общего азота, азота мочевины и креатинина 
в моче;

3) сопоставление этих данных между собой (так называемые 
геморенальные индексы);

4) определение аутогенных белков плазмы.
Применительно к исследованию мочевины и креатинина пред

ложены методы нагрузок.
Под о с т а т о ч н ы м  а з о т о м  разумеется тот азот, кото

рый остается после удаления белков крови или плазмы различными 
коагулянтами (его обозначают еще как небелковый или несвер- 
тывающийся азот).

Остаточный азот содержит (в мг%):

Азота мочевины .................10—25 Азота мочевой кислоты . . 1,0
>> аминокислот . . . .  5—8 >> и н д и к а н а ................. Следы
» креатина ................  1,5 >> ам м иака....................  >>
л креатинина . . . .  0,5 » пуриновых оснований »

При нормальной функции почек остаточный азот выделяется 
обычно почками, в небольшой степени кожей и кишечником. 
При нарушении выделительной способности почек остаточный 
азот накапливается в крови, в результате чего создается азотемия.

Нормальное содержание остаточного азота в крови от 20 до 
40 мг%. При недостаточной функции почек цифры его возрастают 
до 300—500 мг% .

Азотемия может быть и без почечной недостаточности, будучи 
обусловлена усиленным распадом белков. Кроме того, некоторые 
почечные заболевания протекают без азотемии (например, очаго
вые процессы, нефрозы).

Азотемией сопровождаются лихорадочные заболевания, заболе
вания печени, пищевые токсиинфекции, злокачественные опухоли. 
При остром нефрите с олигурией могут отмечаться сперва повышен
ные, а затем нормальные цифры остаточного азота.

Как указано выше, остаточный азот включает в себе до поло
вины азота мочевины. Однако заменить исследование мочевины 
исследованием остаточного азота не во всех случаях возмояшо. 
При почечной недостаточности азот мочевины обычно нарастает 
гораздо быстрее, чем остаточный азот. В начальной стадии почеч
ной недостаточности увеличение в крови мочевины служит первым 
сигналом ухудшения, ибо мочевина задерживается в крови раньше, 
чем все другие азотистые вещества.

О степени азотовыделительной способности почек можно судить 
и по мочевине в моче. По теории Кешни, мочевина выделяется

9 А. Ф. Коровников 129



клубочками и частично вновь всасывается в канальцах. Следова
тельно, по количеству выделенной мочевины с мочой суждение 
о клубочковой фильтрации может быть только ориентировоч
ное.

В норме (считая в среднем диурез в 1,5 л) выделяется моче
вины 30 г; таким образом, средняя концентрация мочевины соста
вляет 2 г на 100 см3. Очевидно, что при почечной недостаточности, 
в зависимости от степени и характера процесса, могут уменьшаться 
количества выделяемой мочевины или же может понижаться сте
пень концентрации, или оба момента сочетаются вместе.

О п р е д е л е н и е  к р е а т и н и н а  стало приобретать 
особое значение за последнее время, когда был установлен факт, 
что креатинин—одно из немногих веществ, выделяемых клубочками 
и не всасываемых обратно канальцами. Таким образом, по степени 
выделения креатинина можно делать заключения раздельно'
о клубочковой фильтрации и канальцевой реабсорбции.

Содержание креатинина в крови в норме колеблется от 0,75 
до 2 мг%. Повышенное содержание до 5 мг% указывает на тяжелое 
поражение почек. При цифрах свыше 5 мг% прогноз всегда небла
гоприятный.

Выделение креатинина с мочой в норме колеблется от 0,8 
до 2 г. Количества эти довольно постоянны и в патологических 
условиях.

О б щ и й  а з о т  мочи обычно определяется в суточном коли
честве мочи. В норме при смешанной пище выделяется с мочой 
за сутки от 13 до 16 г азота.

Сопоставление общего азота, выделенного с мочой, с количе
ством вводимого с пищей азота дает представление об азотистом 
равновесии в данном организме. Очевидно, что увеличение азота 
в моче по сравнению с азотом пищи говорит за повышение белко
вого обмена. Базироваться только на определении общего азота 
мочи для функциональной оценки почек, конечно, нельзя.

Представляет большую распознавательную ценность как пока
затель ацидоза выяснение соотношения между общим азотом 
и аммиаком мочи:

азот аммиака • 100 
общий азот

В норме это соотношение колеблется от 2,2 до 5,5. При ацидозе 
цифры эти увеличиваются.

Геморенальпые индексы
Соотношения между мочевиной в крови и в моче выражены 

в так называемой урео-секреторной константе Анбара, вытекаю
щей из следующих основных положений.

1. При постоянной концентрации мочевины в моче количе
ство мочевины, выделенное за сутки, прямо пропорцпонально 
корню квадратному из содержания ее в крови.

2. При постоянной концентрации мочевины в крови количество
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мочевины, выделяемое за сутки, обратно пропорционально корню 
квадратному из содержания ее в моче.

3. При различных содержаниях мочевины в кропи и в моче 
количество выделяемой с мочой мочевины прямо пропорционально 
корню квадратному из ее концентрации в крови и обратно про
порционально корню квадратному из концентрации в моче:

к _  Ur _
1) 70 У  С 
р  • У  25

где К —константа, равпая в норме 0,07, при патологических 
условиях повышающаяся,

I)—абсолютное количество мочевины, выделяемое с мочой, 
в 24 часа в граммах,

С—содержание мочевины в 1 ООО см3 (в граммах), 
р—вес тела в килограммах,
70—средний нормальный вес тела,
25—квадратный корень из средней цифры концентрации моче

вины в моче в граммах на тысячу.
В нормальных условиях константа Лнбара равна 0,07. В слу

чаях почечной недостаточности она возрастает до 0,13—0,5 и выше. 
Изменение константы при атом мояадт быть отмечено раньше,, 
чем повышение мочевины в крови.

Техника определения константы Лнбара: больнойутром опорож
няет мочевой пузырь. Эту мочу выбрасывают. Затем собирают 
мочу ровно через 2  часа, т. е. берут мочу, которая определяет 
секрецию почки за 2 часа. В середине этого периода (т. е. за час 
до второго мочеиспускания) берут кровь из вены для определения 
в ней мочевины. Далее расчет ведется по приводимой формуле, 
причем для ускорения подсчета количество мочи, выделенное 
в двухчасовой порции, умножается на 1 2  и на полученную кон
центрацию мочевины.

Депурационная проба вац Слайка (blood urea clearance)
При максимальной работе нормальных почек при ненарушен

ном кровообращении количество мочевины в моче прямо пропор
ционально количеству мочевины, содержащейся в крови. При этом, 
если почки выделяют не менее 2  см3 мочи в 1  минуту, то количество 
мочевины, выделенное почками за это я?е время, соответствует 
количеству мочевины в определенном объеме крови (около 75 см3). 
Таким образом, при диурезе не меньше 2 см3 в 1 минуту от моче
вины освобождается 75 ем3 крови. Это называется максимальной 
депурацией крови (maximum clearance).

Если диурез менее чем 2 см3 в 1 минуту, то выделение мочевины 
уменьшается и это уменьшение пропорционально корню квадрат
ному из уменьшения выделенной мочи, т. е. если диурез умень
шился в 4 раза (например, не 2 см3, а 0,5 см3 в 1 минуту), то 
количество выделенной мочевины уменьшается в 2  раза.
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Обычно при среднем диурезе у здорового выделяется мочи
1 см3 в 1 минуту. Количество мочевины,. выделяемой при этом 
с мочой, соответствует количеству мочевины, содержащемуся 
в 5 4  см3 крови—стандартная денурация крови (standart clearance).

Для суяздения о функции почек по этим геморенальным индек
сам нужны следующие данные: концентрация мочевины в крови, 
концентрация мочевины в моче и количество мочи за 1  минуту.

Мочевина в крови и в моче определяется биохимическим путем 
(обычно аппаратом Коварского). Количество мочи за 1 минуту 
исчисляется из количества мочи в двухчасовой порции.

Рис. 19. Таблица для вычисления поверхности тела в зависимости от роста
н веса.

Необходимо знать рост и вес больного, которые служат для 
вычисления поверхности тела (рис. 19).

Т е х н и к а  п р о в е д е н и я  п р о б ы .  Пробу проводят 
утром (желательно при постельном режиме или во всяком случае 
без физических напряжений). Разрешается обычный первый 
завтрак, но без обильного питья и без кофе, однако пробу можно 
проводить и натощак. В 9 часов утра освобояедают мочевой пузырь, 
мочу выливают. В 10 часов вновь освобождают мочевой пузырь; 
в :>той порции определяют^мочевину и точно измеряют количество 
мочи. Затем берут кровь из вены на мочевину. В 11 часов 
вновь берут мочу на количество и содержание мочевины. Такова 
однократная проба. Ее можно удвоить; в 12 часов взять мочу 
и кровь еще раз и в 1  час дня еще одну порцию мочи.

Стандартная депурация для количества мочи меньше 2  см3 

в 1  минуту исчисляется по формуле:
^  U ■ Y'Vc 
° s В ’
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где U—мочевина мочи в миллиграммах на 1 0 0 ,
В —мочевина крови в миллиграммах на 1 0 0 ,

Vc —количество мочи в кубических сантиметрах в 1 минуту
1,73 м2помноженное н а -------------------- — .поверхность тола

Максимальная депурация для количеств мочи больше 2 см3  

в 1  минуту исчисляется по следующей формуле:

г  u l I c
Л  •

Нормальные почки, выделяющие до 2 см5 мочи в 1 минуту, 
освобождают 54 см3 крови от мочевины, т. с. С„=54 см3 крови.

Нормальные почки, выделяющие больше 2 см3 в 1 минуту, 
дают Ст , равное 75 см3.

54 см3 Cs и 75 см3 Ст  равны 100% urea clearance.
Расчет производится для первой и второй порции мочи с пер

вой порцией крови, а для третьей п четвертой—со второй порцией 
крови.

Для облегчения расчета 1 f  Vc служит следующая таблица:

Vc у  Vc Vc Y v c Vc Y Vc Vc Y V c

0,2 0,45 0,7 0,84 1,2 и 1,7 1,3
0,3 0,55 (1,8 0,89 1,3 1,14 1,8 1,34
0,4 0,63 0,9 0,95 1,4 1.18 1,9 1,38
0,5 0,71 1,0 1,0 1,5 1,23 2,0 1,42
0,6 0,78 1,1 1,05 1,6 1,27 2,1 1,45

П р и м е р  в ы ч и с л е н и я  п р о б ы  с д е п у р а ц и е й  
к р о в и  о т  м о ч е в и н ы .  Больная Н., 27 лет, клинический 
диагноз—нефросклероз:

1-я порция мочи (60 см3) содержит мочевины 290 мг%,
1-я порция крови содержит мочевины 72,9 мг%,
2-я порция мочи (78 см3) содержит мочевины 230 мг%,
3-я порция мочи (48 см3) содержит мочевины 250 мг%,
2-я порция крови содержит мочевины 63,7 мг%,
4-я порция мочи ( 6 6  см3) содержит мочевины 270 мг%.
Вес больной 47,4 кг. Рост 154 см.
Поверхность тела по таблице дю Буа 1,43 м'2.
Отношение средней поверхности тела к поверхности тела боль

ной—1,73 : 1,43=1,2 (с).
1 -я и 2 -я порции мочи сопоставляются с 1 -й порцией крови.
3-я и 4-я порции мочи сопоставляются со 2-й порцией крови.
Х о д  в ы ч и с л е н и я .  Определяется количество мочи,

выделенной в 1  минуту в кая?дой порции:
1 -я порция— 1  см3, 3-я порция—0 , 8  см3;
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2-н порция— 1,3 см3, 4-я порция— 1,1 CM3.
Так как количество мочи в разбираемом случае меньше 2 см* 

п 1  минуту, то вычисление ведется по формуле:

U • У'Тс 
В  ’

или, подставляя цифровые значения:

290 • V  1-1,43 __ 290 • 1,18 __ 342,2 _  „
72,9 — 72,9 ' 72,9

(в этой формуле, а также в полученной конечной цифре для удоб
ства вычисления можно пользоваться округленными значениями, 
отбрасывая дробные числа или доводя до целого).

Итак, при одночасовой пробе происходит депурация от моче
вины 5 см3 крови в 1 минуту.

Нормальная депурация от мочевины равняется 54 см3 крови 
за 1  минуту.

Принимая 54 см3 за 100% депурации, т. е. за 100% почечной 
функции, получаем у больной 9% почечной функции.

Подобным же образом вычисляется депурация по отношению 
ко 2 -й порции мочи, а если проба удваивается, как в нашем случае, 
то и по отношению к 3-й и 4-й порциям мочи и 2-й порции крови.

О ц е н к а  м е т о д а  в а н  С л а й к а .  Метод определения 
депурации крови от мочевины ван С лайка не исключает необходи
мости одновременно руководствоваться и другими функциональ
ными пробами почек. Однако он может быть рекомендован как 
простой и сравнительно точный метод. Большую ценность он при
обретает при наблюдении над динамикой болезненного процесса.

Цифровые колебания в норме по различным авторам колеблются 
в следующих пределах: стандартная депурация от 40 до 65, 
средняя цифра 44—54; максимальная депурация от 39 до 95, 
средняя цифра 60—75.

Для нормальной депурации характерна большая амплитуда 
колебаний в течение времени производства пробы. Снижение 
депурации и уменьшение амплитуды идет прямо пропорционально 
тяжести поражения почек.

При острых нефритах цифры депурации низки (22—13%), 
иногда еще до того момента, когда отмечается повышение мочевины 
и остаточного азота в крови.

Острые нефриты без азотемии, но с явлениями эклампсии 
не сопровождаются понижением депурации.

При хронических нефритах наблюдается обратная зависимость: 
чем больше нарастает азотемия, тем меньше цифры депурации.

Нефросклерозы, а также амилоидоз почек дают обычно очень 
низкие цифры депурации, чрезмерно снижающиеся при наступле
нии комы.

В случаях гипертонической болезни весьма важно выяснить 
состояние почек. В случаях, сопровождающихся участием почек,
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депурация может показать пониженные цифры, *.....  другими
показателями не удается установить нарушенную функцию 
почек.

Креатининовая проба с нагрузкой
Как сказано выше, креатинин выделяется почечнымн кдуГтч 

нами и не всасывается канальцами. На этом основана функционал ь 
ная проба Реберга. Зная количество мочи, выделяемой за опреде
ленный промежуток времени, и концентрацию креатинина в крови 
и в моче, можно определить величину клубочковой фильтрации 
и величину канальцевой реабсорбцпи.

Эта проба проводится при пероралыюй нагрузке испытуемого 
креатшганом, иногда с одновременной нагрузкой водой.

Определение функционального состояния почек на основании 
учета выделенного креатинина с одновременным определением 
содержания его в крови без нагрузки креатинипом также дает 
достаточно надежные результаты, хотя в общем этот метод нуж
дается в надежной его аппробации. Креатининовая проба построена 
на теории Кешни.

Нагрузка креатипипом делается, чтобы обеспечить необходимое 
для более точного колориметрирования содержание креатинина 
в крови.

Т е х н и к а  п р о в е д е н и я  п р о б ы .  Натощак утром 
опорожняется мочевой пузырь, внутрь дают 3 г креатинина. 
Мочу собирают ровно через час. Если нужно, применяют катетер. 
В середине этого часа берут кровь из вены для определения креа
тинина. Определяют количество мочи и содержание в ней 
креатинина. Скорость фильтрации определяется путем деления 
на 60 количества мочи за 1  час.

Концентрационный индекс креатинина:
Q _  креатинин мочи в мг% 

hp креатинин крови в мг%

Величину клубочковой фильтрации за 1 минуту определяют так: 
0 — C],v -U  (77—количество мочи в кубических сантиметрах 

в 1 минуту). Канальцевая реабсорбция (в процентах фильтрата):
( Ф- U ) .  ю о  

— ф .

П р и м е р  п р о б ы  у з д о р о в о г о  с у б ъ е к т а 1. Мочи 
за 1 час—90 см3, за 1 минуту—1,5 см3; креатинин мочи—420 мг%, 
креатинин крови (после приема 3 г креатинина) — 6  мг%. Концен
трационный индекс по отношению к креатинину:

Скр—  -g- =  70; Ф =  70-1,5 =  105 см3;

1 Цитировано по Тарееву.
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число кубических сантиметров провизорной мочи, реабсорбиро- 
ванной в канальцах, Ф—С/=105—1,5=103,5 см3; то же количе
ство в процентах:

ЦФ -  V) ■ 100 _  103,5 • 100 OQ ко/
Ф ~  105 ~  у в »&/о-

Нормальные колебания фильтрации устанавливаются в 
60—170 см3 за 1 минуту (Реберг); по данным Тареева в среднем 
81 см3. Реабсорбция в среднем равна 97—99%.

При недостаточности почек сильно уменьшается фильтрация, 
менее заметно изменяется реабсорбция.

Применительно к клинике почечных страданий могут быть 
следующие изменения (цитировано по Тарееву).

При острых гломерулонефритах и хронических нефритах 
резко снижается фильтрация (до 26,9—21,5 см3), концентрацион
ный индекс снижен. Улучшение процесса дает увеличение этих 
показателей.

Снижение фильтрации до половины против нормальных цифр 
не обязательно связано клинически с уремическими симптомами 
и не говорит непременно за плохой прогноз. Снижение фильтрации 
до 2  см3 в 1  минуту дает безусловно плохой прогноз.

Гораздо более ценным и правильным является заключение 
о работоспособности почек на основании повторных данных 
такой пробы. Очевидно, хронические случаи дают стойкие цифры 
пониженной фильтрации, острые случаи с благоприятным исходом 
дают в различные фазы процесса цифры от пониженных до нор
мальных.

При липоидных нефрозах цифры клубочковой фильтрации 
нормальны и даже повышены, цифры реабсорбции такяте нормаль
ны. Эти цифры снижаются резко (так же как концентрационный 
индекс) при наступающей уремии. При амилоидозе, напротив, 
фильтрация снижена, реабсорбция нормальна. В случае перехода 
в сморщенную почку обе величины снижаются.

Чрезвычайно ценные в диференциально-диагностическом отно
шении указания дает проба Реберга при сердечно-почечной 
недостаточности. В случае сердечной декомпенсации фильтрация 
падает тем ниже, чем больше декомпенсация при высоком концен
трационном индексе и хорошей реабсорбции. Цифры фильтрации 
даже перед смертельным исходом не падают ншке 17,2 см3. Цен
ность пробы Реберга заключается в том, что ею могут быть, 
отмечены такие состояния почечной функции, которые не сопро
вождаются ни азотемией, ни нарушением концентрационной 
способности почек1.

Задержка в выделении мочевой кпелоты
Для определения функциональной способности почек поль

зуются наравне с определением остаточного азота и различных

1 См. на стр. 135.
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его фракций определением мочевой кислоты (которая также 
представляет одну из фракций остаточного азота). О задержке 
мочевой кислоты говорят тогда, когда содержание ее н крови 
превышает 5 мг%. Содержание мочевой кислоты п кропи при не
фрите выше 1 0  мг% всегда указывает на тяжелый прогноз.

При остром нефрите повышение мочевой кислоты в кропи по
является раньше и исчезает позже, чем наступает соответственное 
изменение цифр остаточного азота. При хроническом нефрите 
повышение мочевой кислоты в крови может наступать без уклоне
ния от нормального содержания остаточного азота. При гиперто
нической болезни, не осложненной нефросклерозом, отмечается 
повышение в крови мочевой кислоты.

Задержка индикана

Задержка индикана в крови давно использована для функцио
нальной диагностики почечных заболеваний. У здоровых содер
жание индикана в крови не превышает 0,08—0,12 мг. При болезнях 
почек, протекающих с нарушением азотовыделительной функции, 
количество индикана в крови увеличивается. Повышение индикана. 
наблюдаемое при кишечных заболеваниях, сопровождается индика- 
нурией. Индиканемия почечного происхождениях не сопрово
ждается индиканурией, если только почечное заболевание не ослож
нено поражением кишечника.

Нарушение кислотпо-щелочного и минерального равновесия 
щщ почечной недостаточности

В кислотно-щелочном балансе почкам принадлежит регулиру
ющая роль. Здоровые почки выделяют кислые продукты—кислоты 
и кислые соли—и тем оберегают кровь от расходования щелочного 
резерва. Больные почки теряют это компенсаторное приспособле
ние,—возникает ацидоз как один из симптомов, сопутствующих 
уремии. Чем больше выражен ацидоз, тем больше указаний на глу
бину поражения почечных клеток. Ацидоз отмечается главным 
образом при азотемических формах почечной недостаточности, 
для нефрозов он не характерен.

Распознаванию ацидоза может помочь целый ряд методов: 
определение активной реакции крови и мочи, определение напря
жения С 0 2 в альвеолярном воздухе. Практически же рекомен
дуется метод определения резервной щелочности в крови по ван 
Слайку. Снижение резервной щелочности до 30 Vol% С0 2 и ниже 
служит прогностичесхш неблагоприятным симптомом.

Из числа минеральных веществ при установлении почечной 
недостаточности имеет значение исследование в крови кальция 
и фосфатов. Снижается содержание кальция при почечной недо- 
етаточности чаще одновременно с повышением остаточиого азота



и фосфатов крови1. Снижение уровня кальция характерно для 
азотемической уремии, но не для экламптической.

Повышение фосфатов крови может быть значительным (вместо 
3 мг% до 20—30 мг%); оно вызывает, повидимому, своеобразное 
токсическое действие на организм.

Выделение чужеродных веществ почками

Из большого количества различных проб следует отметить 
пробы с молочным сахаром, иодистым калием и гипосульфитом. 
Однако пробы эти дают столь разноречивые результаты, что реко
мендовать их применение с целью оценки функционального 
состояния почек нельзя.

Совершенно особо стоит проба с введением краски конгорот, 
служащей для распознавания амилоидоза органов, в том числе 
и амилоидоза почек.

В случае наличия амилоидно перерожденной ткани в орга
низме краска конгорот этой тканью адсорбируется и скорее 
исчезает из крови, чем у нормального человека. Так, у здорового 
человека 11—29% краски исчезают из крови в течение часа, 
40%—в течение 6  часов. При амилоидном перерождении почек 
и при липоидных нефрозах краска исчезает но сравнению с нормой 
гораздо быстрее (через час 40% или целиком).

Так как конгорот задерживается амилоидной тканью, сыворотка 
крови и моча свободны от краски. При липоидных нефрозах краска 
хуже адсорбируется белками сыворотки, чем у нормального 
человека, что ведет к появлению краски в моче (Бенгольд).

У здорового человека краска долго циркулирует в крови, 
не появляется в моче; при амилоиде быстро исчезает из крови 
и не появляется в моче; при липоидном нефрозе быстро исчезает 
из крови и появляется в моче.

П р о в е д е н и е  п р о б ы  ( по П а у н ц у ) .  Утром нато
щак после освобождения мочевого пузыря у больного берут 
из вены 5— 6  см3 крови. Не вынимая иглы, другим шприцем 
вливают 0 ,6 % раствор конгорота (безусловно химически чистый)3. 
Через час снова берут у больного кровь из вены и собирают у него 
мочу. Когда отстаивается сыворотка крови, то сравнивают первую 
и вторую порции, слив их предварительно в узкие пробирки. 
Для выявления пробы прибавляют по одной капле концентриро
ванной соляной кислоты; получающийся белый осадок при наличии 
конгорота окрашивается в синий цвет. Цвет мочи до и после вли
вания краски также подлежит сравнению.

Оценку пробы следует делать осторожно. При амилоидных 
поражениях она имеет, известную ценность. При нефрозах (не

1 Плохое выделение почками ив организма солей фосфорной и серной 
кислот служит указанием на поражение почечного эпителия. Практически, 
однако, эти методы диагностики употребляются нечасто.

2 Раствор готовится на дестиллированной воде, количество вводимого
раствора берется по расчету 2 см3 раствора на '10 кг веса больного.
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только липоидных) может быть быстрое выделение краски с мо
чой. При почечнокаменной болезни и при застойной почке 
определяется наличие краски в крови, отсутствие ее в моче.

Р е з ю м е .  Суждение о функциональных возможностях почек 
составляется на основании данных анамнеза, данных физического 
и лабораторного исследования. Огромное значение имеет исследо
вание мочи, ежедневное наблюдение над диурезом, наблюдение 
за весом тела и наблюдение над колебаниями кровяного давления; 
существенную помощь в диагностике оказывает осмотр глазного 
дна и исследование нервной системы.

Каждый из приведенных выше методов функциональной диаг
ностики указывает лишь на функциональные возможности почек 
и отнюдь не решает вопроса о патогенезе и характере основного 
болезненного процесса.

Наиболее доступными и элементарно простыми показателями 
состояния почек является диурез, вес больного и дровяное 
давление.

Никогда не следует забывать, что кровяное давление в течение 
суток, так же как и температура, имеет свой ритм. Поэтому 
у почечных больных целесообразно измерять кровяное давление 
по крайней мере утром и вечером. Большое распознавательное 
значение при нефритах имеет определение среднего артериального 
давления.

Для выяснения возможной задержки азотистых веществ необ
ходимо определение остаточного азота или его фракций—мочевины, 
креатинина и мочевой кислоты в крови. Содержание азотистых 
шлаков в крови не всегда решает вопрос о достаточной функции 
почек: в этом случае вопрос решается депурационными пробами 
(проба Реберга, Анбара).

Чрезвычайно важна динамика процесса. Если указанные изме
нения носят стабильный характер, то предсказание всегда омра
чается.

Определение топики поражения нефрона (нефрон—физиологи
ческая единица мочеотделения) невозможно, так как нефрон 
представляет анатомически и функционально единое целое. 
Можно лишь говорить о преимущественном поражении различных 
отделов нефрона—клубочков или канальцев.

БЕССОЗНАТЕЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ, СУДОРОЖНЫЕ 
СОСТОЯНИЯ II ИХ СОЧЕТАНИЯ

БЕССОЗНАТЕЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ

Бессознательное состояние, не ослояшенное судорогами, воз
буждением, бредом, напоминает физиологический сои или же глу
бокую спячку и может быть названо собственно комой.

В некоторых случаях коматозное состояние сопровождается 
целым рядом добавочных признаков в виде расстройств дыхания, 
изменения рефлексов и т. п. и приобретает определенную специ
фичность.
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Этиологические моменты для возникновения бессознательного 
состояния крайне разнообразны: поражение организма внешними 
агентами физической и химической природы—электротравма 
и ядовитые вещества, аутоинтоксикации, возникающие в боль
ном организме, и т. д. Не подлежит, однако, сомнению, что осно
вой тех и других случаев является поражение важнейших цен
тров нервной системы; это доказывается на примерах бессознатель
ных состояний, которые являются специфичными для поражения 
головного мозга и его оболочек (кровоизлияния, опухоли, воспа
лительные процессы").

Бессознательные состояния целиком характеризуются неотлож
ностью состояний, поскольку возникает острая необходимость 
в немедленной и точной диагностике, ибо от нее всецело зависит 
рациональная терапия в каждом отдельном случае.

В дальнейшем анализ бессознательных состопппй будет рас
сматриваться на фоне главнейших клинико-лабораторных син
дромов. Состояния, причиной которых являются исключительно 
функциональные и органические повреждения центральной 
нервной системы, подлежат специальному изучению в клинике 
нервных заболеваний а  затрагиваются здесь лишь косвенно.

Основные принципы для распознавания причин, вызвавших 
бессознательное состояние, базируются на общем клиническом 
обследовании больного. Анамнез, собранный в таких случаях 
со слов окружающих и родных, играет иногда решающую роль.

Имеют также значение различные вещественные доказатель
ства: предыдущие лабораторные анализы больного, остатки меди
каментов или ядовитых веществ около больного, рвотные массы, 
моча и другие выделения, специфический вид, цвет и запах кото
рых может подтверждать или опровергать предварительные 
соображения. Более точные данные вытекают из лабораторно
химического анализа в клинической или судебно-медицинской 
лаборатории. Независимо от того, имеются ли предварительные 
сведения и объективные доказательства, необходимо тщательное 
объективное обследование больного. Значение неврологического 
и офталмоскопического исследования в ряде случаев приобретает 
характер решающего исследования.

ДИ Ф ЕРЕН Ц И А Ц И Я  КОМ АТОЗНЫ Х СОСТОЯНИИ

Бессознательные состояния, напоминающие по своим про
явлениям глубокий сон, в клинике объединены под общим назва
нием комы. Поскольку вызывающие кому причины крайне раз
нообразны и степень их воздействия на организм также различна, 
наблюдаются переходы от легко обратимых прекоматозных состоя
ний до комы со смертельным исходом. Развитие комы может быть 
внезапным для больного и наблюдающего врача или быть более 
медленным, т. е. с наличием прекоматозного периода, обнаруживае
мого субъективными и объективными признаками.

В аспекте изложенных выше клинических синдромов бессозна
тельные состояния можно сгруппировать следующим образом:
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1 ) бессознательные состояния, связанные с резкой анемиза- 
цией больного,

2 ) бессознательные состояния на почве острой недостаточности 
печени (печеночная кома),

3) бессознательные состояния в связи с недостаточностью 
поджелудочной железы (панкреатическая кома),

4) бессознательные состояния в связи с почечной недостаточ
ностью.

Указанные патологические состояния подлежат отграниче
нию от тех бессознательных состояний, в основе которых имеются:

1 ) инвазия малярийными паразитами,
2 ) интоксикация наркотическими веществами и ядовитыми 

продуктами,
3) нарколепсия,
4) поражение нервной системы, преимущественно головного 

мозга и его оболочек па почве травмы, кровоизлияния, опухоли 
и  воспалительного процесса,

5) эндокринопатии и
6 ) кахектические состояния.

Кома анемпков

Клпнические наблюдения показывают, что кома при анемии 
может возникнуть остро под влиянием чрезмерно быстрого обескро
вливания, когда наступившее у больного обморочное состояние 
переходит непосредственно в коматозное состояние. В других 
случаях при прогрессирующих анемиях без видимых кровопотерь 
коме предшествует адинамия, апатия, анорексия, тошноты, рвоты 
и поносы, после чего больной впадает в коматозное состояние. 
Классическим примером последнего рода состояний служит кома 
.у больных с анемией Бирмера. Состояния анемической комы могут 
быть обратимыми под влиянием экстренной, иногда повторной, 
трансфузии Крови.

Диференциальная диагностика анемической комы не пред
ставляет особых затруднений, если установлен самый факт 
анемизации. В дальнейшем необходимо выяснение патогенеза 
анемии. Практически чаще всего приходится диференцировать 
кому при анемии Бирмера, почечную кому, сопровождающуюся 
анемией брайтиков, и кому малярийную. Анемии, с кахексией 
на почве злокачественных опухолей сопровождаются бессозна
тельным состоянием в заключительном периоде болезни; они 
обычно имеют необратимый характер.

Печеночная кома

Печеночная кома является заключительной фазой острой 
недостаточности печени, иначе декомпенсации ее, и возникает 
или как результат уже имевшихся повреждений печеночных 
клеток хроническим процессом, или как ближайшее следствие
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острого токсикоза. В ходе па то по гиче ско го процесса наступает 
кульминационный пункт, когда все резервные возможности 
исчерпаны и наступает состояние, которое называется гепатаргаей, 
или злокачественным гепатозом (Мясников).

В основе дисфункции органа лежит обеднение печени глико
геном. Печеночные клетки утрачивают и остальные свойственные 
им функции, например, свойство расщеплять циклические соеди
нения. Пептиды, а также алъбумозы усиленно выделяются с мочой, 
аммиак уже не может больше в нормальном количестве участво
вать в синтезе мочевины (количество последней уменьшается); 
аминокислоты, не превращаясь в мочевину, остаются неисполь
зованными (аминоацидемия) и выделяются с мочой (аминоациду- 
рия). Наряду с этим отмечаются п прочие расстройства в работе 
печени. Так, одновременно всегда отмечается холемия. Острая 
недостаточность печени большей частью есть выражение полифунк- 
цпонального расстройства этого органа.

Частью в результате влияния продуктов клеточного распада, 
частью в результате холемии наступает тяжелая обитая интокси
кация, кончающаяся комой. Гепатиты п гепатоцеллюлярные 
желтухи, иногда вначале протекающие доброкачественно, неожи
данно быстро могут изменять свое течение и осложняются острой 
желтой атрофией печени и комой. Паренхиматозные гепатиты, 
наслоившиеся на неполноценную до того печень, интоксикации 
специфическими ядами, подобно грибному яду, могут также закон
читься печеночной кймой.. В большинстве случаев печеночная 
кома имеет необратимый характер, несмотря на энергичную 
терапию.

Клинические признаки острой печеночной недостаточности 
следующие: общее тяжелое состояние с желтухой, наличие цере
бральных симптомов (возбуждения, делириозное состояние; 
позднее наступает сопор, кома). Вскоре же отмечается (не всегда) 
уменьшение размеров печени, явления раздражения почек (альбу
минурия—цилиндрурия). Присоединение судорог в описанной 
клинической картине иногда имеет место, но не является характер
ным симптомом.

Со стороны крови отмечается увеличенное количество лейко
цитов, вакуоли в нейтрофилах, имеется повышение билирубина 
в сыворотке крови;. белковая формула дает сдвиг в сторону глобу
линов; РОЭ ускорена; реакция Таката-Ара положительна. 
Остаточный азот и аминоазот в крови повышены, запасная щелоч
ность крови уменьшается. Моча, кроме белка, цилиндров и желч
ных пигментов, содержит повышенное количество аминокислот.

Нередко появляются симптомы кровоточивости. В основе ее 
лежит токсическое поражение кожных и подкожных капилляров 
(петехии, гематомы), а кроме того, нарушение образования 
фибриногена, ведущее к удлинению периода свертывания крови 
и к повторным кровотечениям. Нормальное свойство свертывания 
утрачивается кровью на периферии, тогда как свертываемость 
костного мозга нормальна (Коровников, Алексеев).



Описанная клиническая картина может развиться из невинной 
по своему течению «катарральной» желтухи. Таким образом, 
между этой последней и так называемым острым гепатозом может 
существовать ряд переходных стадий.

Больной, 31 года, направлен амбулаторным врачом в институт с явле
ниями желтухи, появившейся более двух месяцев назад. До появления' 
желтухи были боли неопределенного характера в животе. Момент появления 
желтухи совпал со рвотой и болями в подложечной области после съеденных 
накануне консервов. В течение желтухи, которая одно время ослабевала 
в своей интенсивности, больной перенес ангину с петехиальной высыпью 
па коже и болями в ногах.

В возрасте 17—22 лет болел сифилисом, энергично лечился, проведя 
до 7 курсов специфического лечения, после чего реакция Вассермана была 
отрицательной.

При поступлении резкая желтуха с зудом и ахолией; печень увеличена, 
плотна, болезненна. В моче—желчные пигменты, резко положительный уро
билин, белок, лейкоциты, цилиндры. Температура тола нормальная, в послед
ние два дня доходит до 38,3-—39,5°. Кровь: НЬ 88%, оритроцитов 6 220 ООО, 
лейкоцитов 9 500 без сдвига влево. Билирубина в крови 150 мг% с непрямой 
реакцией.

Больной в течение первых 10 дней пребывания в институте был в полном 
сознании, ходил по палате, чувствовал себя относительно хорошо. К вечеру 
11-го дня внезапно разнилась головная боль, вскоре появилось бессознатель
ное состояние, судороги, возбуждение, сменившееся полным угнетением. 
Рвота темнозеленымн массами с примесью крови. Быстро наступило агональ
ное состояние и смерть при явлениях острого легочного отека.

На аутопсии картина острой желтой дистрофии печени.
Случай может служить примером хронического гепатита, осложнившегося 

острой печеночной недостаточностью с исходом в кому. В числе причин, 
поведших к неблагоприятному концу, можно считать висцеральный сифилис 
в прошлом, в результате чего выступила неполноценность печени—locus 
minoris resistenliao.

Панкреатическая кома

Недостаточность функции островкового аппарата поджелудоч
ной железы, как указано выше, влечет за собой гппоинсулинемию. 
Такое состояние встречается у больного с диабетом. Основной 
признак диабета—повышение уровня сахара в кровц—связан 
с другим симптомом, с нарушением кислотно-щелочного равно
весия. Возникающий ацидоз и лежит в основе диабетической 
(ацидотической) комы. Необходимо, впрочем, сказать, что ацидоз 
(вернее, кетоз) не является во всех случаях непременным усло
вием для возникновения комы. Тахшм образом, следует выделить 
диабетическую кому от другой формы бессознательного состояния 
у диабетика— от так называемой кардиоваскулярной комы 
(см. ниже).

Типичная диабетическая кома характеризуется следующими 
клиническими признаками: 1 ) так называемое «большое дыхание» 
Кусмауля; может наблюдаться, однако, и частое поверхностное 
дыхание или же расстройства дыхания с паузами; 2 ) мягкость глаз
ных яблок (симптом непостоянный); 3) расслабление мускулату
ры; 4) розовая окраска кожи лица; 5) типичный ацетоновый 
запах при дыхании, напоминающий запах фруктов.
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IIo характерны для диабетической комы судороги, не по
является цианоз; несмотря на расстроенное дыхание, зрачковые 
рефлексы остаются нормальными.

Клинико-лабораторная диагностика при диабетической коме 
базируется на исследовании крови и мочи. Сахар в крови повышен 
втрое, вчетверо и более против нормы. Резервная щелочность 
(по ван Слайку) уменьшена тем больше, чем глубже зашел ацидо- 
тический процесс. Снижение резервной щелочности до 25 и ниже 
объемного С 0 2 прогностически неблагоприятно.

В моче наличие сахара считается характерным признаком. 
Одиако не всегда отмечается высокий процент сахара, а при 
длительной коме сахар может вовсе исчезнуть. Для диференциаль- 
ной диагностики особенно затруднительны такие случаи, когда 
при мозговых страданиях (кровоизлияния) появляется сахар 
в моче или больной диабетик, кроме того, страдает еще нефритом 
и впадает в уремическую кому. К тому же в диабетической моче 
может быть и альбуминурия, и цнлиндрурия.

Характерно для диабетической комы наличие ацетоновых 
тел в моче.

Как исключения возможны случаи комы, протекающей без 
кето нурии.

Диференциальная диагностика гипогликемических и гипер- 
гликемических состояний дана в конце раздела о панкреатической 
.недостаточности.

Кардиоваскулярная кома
Со времени введения в качестве терапевтического средства 

инсулина стали отмечаться формы диабетической комы, когда 
одновременно наблюдаются очень резкие патологические явления 
со стороны сердечно-сосудистой системы (падение кровяного 
давления). Если в диабетической коме выступает на первый план 
расстройство дыхательного центра, то при кардиоваскулярной 
коме отчетливо выступает поражение вазомоторного центра.

Поскольку кардиоваскулярная кома появляется на фоне 
диабета, лечащегося инсулином, диагностика идет обычными 
путями. Следует отметить, что при этом уровень сахара в крови 
может быть близок к норме, кетонемия и Ххетонурпя отсутствуют, 
и больной тем не менее впадает в состояние тяжелого коллапса. 
Применение инсулина никакого эффекта здесь не оказывает.

Подобного рода кардиоваскулярную кому следует отличать 
от комы гипогликемической, в которую может впасть диабетик 
при передозировке вводимого ему инсулина. Гипогликемическое 
состояние устраняется немедленно дачей сахара внутрь, введением 
глюкозы в вену и впрыскиванием адреналина под кожу.

КОМ АТОЗНЫ Е СОСТОЯНИЯ П РИ  ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Потеря почками своих нормальных функций ведет в конечном 
счете к возникновению особых состояний аутоинтоксикации,



которые в клинике объединяются под названием у р ем и и . 1)тп 
аутоинтоксикация выражается или так называемыми м алы м и  
признаками (субуремическое состояние), или полной картиной 
почечной недостаточности. Прогноз обычно неблагоприятен.

Бессознательное состояние может иметь место уже в предуреми- 
ческом периоде и может быть обратимым или, наоборот, переходя
щим в истинное коматозное состояние. Бессознательные состояния 
вовсе не являются следствием хронической почечной недостаточ
ности, они могут возникнуть также на фоне бурно разнившотсн 
острого поражения почек (нефрит, сулемовый некронефроз и пр.)

Бессознательное состояние на почве азотемии и является 
собственно уремией в подлинном смысле слова (тихая, астениче
ская форма уремии). Так называемая эклампсия брайтиков возни
кает в связи с отечным состоянием головного мозга при наличии 
диффузного гломерулонефрита или при обострении последнего 
и дает ряд симптомов, сходных с уремией.

Совершенно характерным признаком эклампсии брайтиков 
являются судороги, отмечаемые как ведущий симптом этого стра
дания.

Несколько особо стоит хлоропривная азотемия, возникающая 
одновременно с крайним обеднением организма поваренной солью.

А з о т е м  и ч е с к а я  уремия, иначе ретенционная, является 
заключительным этапом хронических диффузных нефритов и разли
того артериолосклероза почек (и при первичной, и при вторичной 
сморщенной почке). Азотемическая уремия возникает при целом 
ряде других поражений почечной ткани (кистозное перерождение, 
туберкулез почек, пионефрозы). Кроме того, задержка мочеотде
ления по мочевыводящим путям (сдавление мочеточников и пр.) 
при неповрежденной почечной ткани может вызвать анурию 
с азотемической уремией.

Если гибель почечной ткани наступает постепенно, то и нара
стание уремических симптомов носит медленный характер. 
Только в отдельных случаях симптомы азотемической уремии 
наступают более бурно (сулемовый некронефроз).

Подлинному коматозному состоянию может предшествовать 
прекоматозное состояние с менее выраженными отдельными 
симптомами.

Клиническими признаками начинающегося коматозного состоя
ния являются упорная и постоянная головная боль, тяжесть 
в голове и головокружения, быстрая утомляемость и наклонность 
ко сну, затем сопор и кома. Помимо этих предвестников, отме
чаются кожный зуд, уринозный запах изо рта, тошноты, рвоты, 
иногда поносы, расстройства дыхания в форме уремической астмы.

Нарушения со стороны зрения носят или временный характер 
токсического амавроза, или кончаются стойкой утратой зрения 
вплоть до слепоты на почве ретинита.

Судороги в отдельных мышцах конечностей бывают в редких 
случаях, но общие судороги гораздо более редки и относятся 
к последнему периоду течения азотемической уремии.
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Лабораторная диагностика базируется на всех тех данных, кото
рые говорят за крайнюю степень почечной недостаточности (олигу
рия, низкий удельный вес мочи, азотемия, ацидоз и пр.).

Псевдоуремия

Симптомокомплекс, сходный с уремическим, могут дать те 
состояния, которые возникают у больных с артериосклеротической 
почкой. Обычно это больные с гипертонией, гипертрофией сердца, 
альбуминурией и цилиндрурией. Внезапно возникающие припадки 
можно характеризовать как псевдоуремические. Оки выражаются 
спутанностью сознания, возбуждением, рвотой, похожей на рвоту 
мозгового происхождения. При этом нет симптомов азотемии, отсут
ствует уремический запах, мало повышено содержание мочевины 
и остаточного азота в крови. Со стороны глазного дна нет рети
нита, а наблюдаются склеротические кровоизлияния. Решающим 
моментом является состояние почечной функции; несмотря на оли
гурию, удельный вес мочи остается высоким, и почки удовлетво
ряют запросам организма (Шлайер).

Хлоропривная азотемия

Необходимо различать истинную азотемию, зависящую в основ
ном от задержки азотистых веществ в крови вследствие поражения 
почек, и симптоматическую азотемию внепочечного происхожде
ния. Так, известно, что сильное обезвоживание организма в связи 
с упорными рвотами и поносами ведет к сгущению крови и к повы
шению остаточного азота в крови. Временное повышение остаточ
ного азота возможно в клинике таких состояний, как пищевые 
токсиинфекции, интоксикации едкими кислотами и щелочами, 
причем механизм этого повышения кроется в первичном наруше
нии печеночных функций.

Клинические наблюдения устанавливают еще одну законо
мерность, именно азотемию внепочечного происхождения в связи 
с обеднением организма поваренной солью. Чем ниже содержание 
хлористого натрия в крови, тем выше остаточный азот. Подобная 
азотемия обозначается как гипохлоремическая уремия (Блем) 
или как хлоропривная азотемия (Штраусс).

Она, так Hie как и истинная азотемия, может повлечь за собой 
состояние комы.

Хотя хлоропривная азотемия и дает ряд внешне сходных симп
томов, однако провести дифереициальпую диагностику можно 
и на основании общеклинических признаков, и по лабораторным 
данным. Характерна сухость кожи, крайняя потеря тургора тка
ней, слабость, сонливость и затемнение сознания, жажда, часто 
рвота и поносы. Малый пульс соответствует низкому кровяному 
давлению, температура тела ниже нормы.

Лабораторные данные: в случае развития хлоропривной азоте
мии у субъекта с больными почками—соответственные изменения
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в моче, в прочих случаях—альПуминурия не всегда; мочм отли
чается скудным морфологическим осадком. Г[роцентно(! содержи 
ние мочевины в моче уменьшено.

Отсутствует анемия, столь типичная для хронических заболи 
ваний почек (сгущение крови). В крови обнаруживаются болыши* 
цифры остаточного азота и мочевины, количестпо хлоридов в сыво 
ротке сншкено.

Однако правильное представление о гипохлоремии можно по
лучить только при отдельном исследовании хлора плазмы и эрит
роцитов или при исследовании хлора в спинномозговой жидкости. 
Исследование хлора а цельной кропи пообще не может дать истин
ного представления, особенно в таких случаях, когда имеется 
анемия с уменьшением количества эритроцитов. Абсолютные циф
ры хлора в эритроцитах и плазме не выражают нормохлоремии 
или гипохлоремии. Основным критерием для суждения о гипо- 
хлоремии является снижение коэфициента:

хлор эритроцитов 
хлор плазмы1

Надо учитывать (Шабанье), что нормальные или несколько 
пониженные цифры хлоридов стойко удерживаются вплоть до того 
момента, когда организм уже исчерпал тканевые запасы. Таким 
образом, повторные наблюдения над уровнем хлоридов у одного 
и того же больного имеют большую ценность. Быстрое-развитие 
гипохлоремии дает всегда более бурную клиническую картину, 
выражаясь в форме комы.

Необходимо отметить, что учет хлорного обмена не так прост, 
ибо он связан не только с. задержкой или выделением ионов хлора, 
но и ионов натрия, учет которых в практических условиях труден.

Задержке хлоридов всегда сопутствует задержка воды. Послед
няя стремится выровнять концентрацию хлоридов плазмы. Вот 
почему у больного с почечными отеками хлориды часто не дают 
больших уклонений. При нефритах цифры хлористого натрия вари- 
ируют. При отравлении сулемой могут наблюдаться чрезвычайно 
низкие цифры хлоридов в кровп. Падение уровня хлоридов сопро
вождается увеличением количества азотистых веществ.

КОМ АТОЗНЫ Е СОСТОЯНИЯ В СВЯЗИ С ПОРАЖЕНИЕМ  
ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

М а л я р и й н а я  к о м а .  К числу заболеваний, могущих 
сопровождаться бессознательным состоянием, принадлежит маля
рия. Казалось бы, что малярийную кому следует рассматривать 
рядом с комой анемиков. Однако специфичность малярийной, комы

1 В нормальных условиях соотношение хлора между эритроцитами 
и плазмой колеблется в пределах:

180 — 200 мг в эритроцитах 
330— 360 мг в плазме —



состоит именно в том, что она может иметь место, когда еще нет 
резко выраженной анемии. Принято считать, что кома малярикот 
обусловливается инвазией паразитов тропической малярии. В пода
вляющем большинстве это именно так. Однако имеются указа
ния, что массивное поражение организма прочими формами 
паразитов может также вызвать кому.

Малярия в коматозном проявлении протекает атипично. Острое 
начало с целым рядом мозговых явлений сопровождается высокой 
температурой, которая в последующем носит неправильный тип, 
иногда снижаясь до субфебрильных цифр. Потеря сознания начи
нается вскоре же после подъема температуры. Увеличение селе
зенки как один из типичных признаков первое время отсутствует. 
Создается впечатление какой-то тяжелой инфекции, связанной 
с поражением мозга или мозговых оболочек1. Конкретных указа
ний на органическое поражение центральной нервной системы 
обычно обнаружить не удается. Анализ крови, как указано выше, 
не всегда в первые же дни выявляет анемизацию, так же как в тече
ние первых дней могут не обнаруживаться паразиты малярии 
в периферической крови. Наводящими на правильный диагноз 
симптомами является упорная лейкопения и небольшая иктерич- 
ность склер и кожи. Только при дальнейшем течении заболевания 
обнаруживаются паразиты в крови, пальпируется селезенка и на
ступает анемизация.

Случаи малярийной комы, сопровождающиеся с первых же дней 
лейкоцитозом и огромным содержанием паразитов в мазках крови, 
распознать легче.

1. Больная, 34 лет; домашняя хозяйка, поступила в Институт неотложной 
помощи в бессознательном состоянии. По словам родных, заболевание нача
лось за 6 дней до поступления совершенно внезапно ознобом, повышенной 
температурой, сильной головной болью, отрыжкой и тошнотами. На третий 
день от начала заболевания присоединилась умеренная желтуха. В последу
ющем больная впала в бессознательное состояние. Из анамнеза выяснилось, 
что больная из средней полосы Союза никуда ни выезжала.

При поступлении температура 37,7—39*7°. Пульс 130 в минуту, ритмич
ный. Больная в коматозном состоянии. Непроизвольное отделение мочи. 
Ригидность затылка. Правый зрачок больше левого, реакция сохранена. 
Коленные рефлексы отсутствуют. Ахилловы рефлексы сохранены, двусторон
ний рефлекс Оппенгейма, слева также и рефлекс Гордона. При пассивных 
движениях сопротивления в конечностях нет. Гипотония мышц.

Состав спинномозговой жидкости без особых уклонений. Ретинальные 
воны (глазное дно) расширены. Окраска кожи желтушная. Селезенка не про
щупывается.

Кровь при поступлении: НЬ 62%, эритроцитов 3 500 ООО, лейкоцитов 
7 ООО при 16% палочковидных. В последующем лейкоцитов 4 400. Плазмо
дии не обнаружены (рис. 20, табл. V).

Состояние больной оставалось тяжелым в течение нескольких дней, 
пока при повторном исследовании крови не были найдены гаметоциты тро

1 Патолого-гистологически при малярийной коме в головном мозгу 
отмечается развитие стазов в сосудах с наличием в них разбухших эритро
цитов, в которых включены плазмодии с пигментом. Одновременно отмеча
ются кровоизлияния. Расположение перечисленных изменений в области
III желудочка, возможно, является одним из моментов возникновения кома
тозного состояния.
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пической малярии. Снижение процент;! гемоглобина до 42 обнаружено было 
лишь спустя 9 дней; увеличение селезеш п било определено лишь до края 
ребер.

После назначения хинина и плазмоцида Скип.ими стала поправляться. 
В числе дальнейших осложнений отмечен пояснично нрогтцоаый радикулит 
и острая атаксия Лейден-Нестфаля (малярийного прош хождпиии).

Случай характерен для малярийной комы, протекавшей иод пидом мовго- 
вого заболевания. Диагностика и первое время была затруднена он уп тиисм 
анемии и ненахождением паразитом и кропи, а также отсутствием \ нелмченин 
селезенки и отрицательными эпидемиологическими данными. Наводящими 
симптомами могли служить истеричность склер и кожи и лейкопении при 
высокой температуре.

2. Больной, 7У лет, доставлен в Институт неотложной помощи в тяжелом 
состоянии с температурой 40,3°. Заболел в поезде по дороге в Москву из Гудаут, 
где провел лето. При поступлении находился и полусознательном состоянии. 
Жалобы на резкую головную боль. Стонет, вскрикивает; отмечаются судорож
ные подергивания всего тела, мышцы не напряжены. Желтушная окраска 
склер и кожи. Зрачки узки, правый зрачок шире левого. Задержки мочеот
деления. В моче обнаружен белок, эритроциты и цилиндры, уробилин повышен. 
Кровь: НЬ 60%, эритроцитов 4 050 ООО, лейкоцитов 600; юных 1%, палочко
видных 16%, сегментированных 51%, лимфоцитов 29%, моноцитов 3%, 
эозинофилов 0. Обнаружены кольца паразита тропической малярии и боль
шом количестве (по 3—4 паразита почти в каждом эритроците). Гамет не най
дено. На аутопсии малярийная пигментация коры мозга, печени и селезенки. 
Общий резкий артериосклероз.

И н т о к с и к а ц и я  н а р к о т и ч е с к и м и  в е щ е 
с т в а м и  и я д о в и т ы м и  п р о д у к т а м и .  Коматоз
ные состояния могут вызвать следующие вещества: алкоголь и сно
творные средства алкогольной группы, веронал и другие барбиту
раты, эфир, хлороформ, хлоралгидрат; опий и его производные 
(омнопон, героин и пр.), бензол, анилин; окись углерода. Коматоз
ное состояние может быть вызвано отравлением фосфором и гриб
ным ядом, парами аммиака, мышьяковистым водородом, сероводо
родом, ацетиленом.

Некоторые из перечисленных состояний сопровождаются судо
рогами (см. далее в разделе «Судорожные состояния»).

Для целей диференциальной диагностики перечисленных состоя
ний от других коматозных состояний необходимо использовать 
анамнестические сведения и данные исследования выделений и ве
щественных доказательств в судебномедицинской лаборатории.

В отношении клинико-лабораторных данных следует указать, 
что специфических для той или иной интоксикации признаков 
имеется сравнительно мало. Те изменения, которые обнаружи
ваются со стороны крови и мочи у такого рода больных, являются 
вторичными признаками в результате повреждения таких орга
нов, как печень, почки. Интоксикации, сопровождающиеся желту
хой, требуют, конечно,' изучения по схеме, предложенной для 
диагностики желтушных состояний. При явлениях раздражения 
почек различными ядовитыми веществами должно быть фиксиро
вано внимание на функциональном изменении почек.

Н а р к о л е п с и я .  Диференцируя интоксикации наркоти
ческими препаратами, следует помнить о нарколепсии. Внешне 
совершенно здоровые люди, обычно без особых предшествующих
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опмптомоп, штдпют и необычное время в сонное состояние неза
висимо от их желания и воли. Это сонное состояние ничем не отли- 
чаотс.я от физиологического сна. Состояние нарколепсии необхо
димо диференцировать от эпилептического сумеречного состоя
нии и от иослеэиилептического сна.

Среди лабораторных данных нет таких, которые были бы пато- 
гномоннчны для нарколепсии.

Больная К., 19 лет, поступила с жалобами па кровотечение после 
экстракции зуба. И анамнезе дважды кровотечения после удаления зуба, 
длительностью до \ —5 дней, прекращавшиеся после инъекций сыворотки. 
Были непродолжительные кровотечения пз носа. Месячные н е . обильны. 
Синяки по телу от ушибов возникают нелегко. В детстве снохождения; 
в 10-летнем возрасте, по словам больной, воспаление мозга. С 15-летнего воз
раста после дифтерии отмечается возникновение припадков с потерей созна
ния и продолжительным последующим сонным состоянием, однажды дли
тельностью до 26 часов подряд. Часто следующие один за другим припадки 
ухудшают общее состояние (расстройство нормального сна, галлюцинации).

Лабораторные данные: незначительная анемия, тромбоцитов 196 ООО 
в 1 мм3. Свертываемость крови, ретракция сгустка крови и продолжительность 
кровотечения без уклонений от нормы. Эндотельный симптом отрицателен. 
Кальция 11,5 мг%, холестерина 90 мг%. Во время пребывания щклшшкс днем 
во время ходьбы внезапно приступ сонливости; больная упала, находилась 
в забытье больше часа. Объективно впечатление физиологического сна. 
Вскоре после пробуждения общее хорошее состояние. Кровотечение из зуба 
после применения местной тампонады с ферропирином и повторной аутогемо- 
терании прекратилось.

Диагноз: нарколепсия; кровотечение после экстракции зуба.

П о р а ж е н и е  г о л о ,  в н о г о  м о з г а  и е г о о б о 
л о ч е к .  Кровоизлияния и опухоли, влекущие за собой поврежде
ние важнейших центров нервной системы, сопровождаются бес
сознательными состояниями, иногда с присоединением судорог. 
Топическая диагностика ставится на основании суммы невроло
гических признаков. Лабораторные данные во многом зависят 
от основного процесса, ответственного за кровоизлияние или 
растущую опухоль. Примерами бессознательных состояний, часто 
сопровождающихся судорогами, являются м е н  и н г и т ы.

Из числа последних следует отметить эпидемический менинго- 
кокковый менингит, а также серозный и гнойный менингиты. 
Диагностика основывается, помимо остальной клинической кар
тины, на исследовании спинномозговой жидкости.< Для эпидеми
ческого менингита характерна мутная спинномозговая жидкость, 
богатая лейкоцитами со включенными в них менингококками. 
Для гнойного менингита характерно также наличие лейкоцитов 
и патогенных бактерий. При серозной форме спинномозговая 
жидкость прозрачна, но при пункции жидкость выходит под боль
шим давлением. Характерно, что туберкулезный менингит может 
быть точно подтвержден исследованием особой пленки, образую
щейся в спинномозговой жидкости при ее стоянии в пробирке. 
Эта нежная пленка, аккуратно собранная на узкую полоску стекла, 
после окраски по Циль-Нельсену может содержать туберкулез
ные палочки.
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Энцефалиты, протокиммцш' бурными цсрсЬрп.щ.мымп сим НТО 
мами, могут сопрово/кдаться судорогами. Как иамсстпп, развитие 
энцефалита многообразно и подчас настолько атипично, что 
диагностика достигается лишь после повторного осмотра невро 
патологом.

Пахименингит, особенно геморрагический, может также сопро
вождаться судорогами. Выпущенная спинномозговая жидкость 
окрашена кровью и микроскопически содержит сморщенные 
эритроциты.

ЭНДОКРИНОПАТИИ

Нарушения эндокринной корреляции могут вызывать бессозна
тельные состояния. Коматозное состояние иногда с судорожными 
явлениями отмечается наряду с симптомами адинамии, простра
ции в случаях тяжело протекающей аддисоновой болезни. Кли
ническая картина имеет достаточно характерных признаков. 
Лабораторными данными, указывающими на поражение надпочеч
ников, служат снижение уровня сахара в крови, отсутствие адре
налиновой гликозурии и ненормально высокая выносливость 
к виноградному сахару.

Другим патологическим состоянием является г и п е р и н с у 
л и н  е м и я. Гиперинсулинемия, спонтанная или вызванная искус
ственно введением большого количества инсулина, характеризуется 
теми симптомами, которые в клинике привыкли обычно свя
зывать с состоянием гипогликемии. Первоначальные симптомы 
усталости, слабости, ощущения голода могут осложниться дрожью 
в теле, потерей сознания и судорогами. Так как одновременно 
с указанными явлениями падает кровяное давление, то отот вид 
комы ставят в основу кардиоваскулярной комы (см. выше). Харак
терными лабораторными признаками являются: понижение уровня 
сахара в крови натощак и повышение его после введения углево
дов, отсутствие ацидоза в крови и отрицательные реакции на аце
тоновые тела в моче.

КА ХЕКТИ ЧЕС КИ Е СОСТОЯНИЯ

Кахектические состояния как конечная фаза поражения орга
низма злокачественным новообразованием, туберкулезом и дру
гими длительными заболеваниями могут повести к бессознатель
ному состоянию, которое непосредственно переходит в агональ
ное. Диференциальная диагностика ведётся по признакам, харак
теризующим О сновное страдание.

СУДОРОЖ НЫ Е СОСТОЯНИЯ В СОЧЕТАНИИ С БЕССОЗНАТЕЛЬНЫМИ

Судорожные состояния представляют собой комплекс двига
тельных расстройств в результате непроизвольного сокращения 
мышц, зависящего от чрезмерного поступления нервных импул ьсом. 
Судорожные сокращения могут относиться как к поперечнополо



сатой мускулатуре, так и к гладкой. Судороги могут отличатьсв 
быстрой сменой сокращения и расслабления мышц (клонические 
судороги) или, наоборот, длительным гипертонусом мышц (тони
ческие судороги).

Судорожное состояние в некоторых случаях комбинируется 
с бессознательным состоянием или возникает на фоне последнего. 
В других случаях судорожное состояние представляет самостоя
тельный симптомокомплекс, возникающий у больного при пол
ном его сознании.

К числу судорожных состояний в сочетании с бессознатель
ным относятся: эклампсия брайтиков, нефропатия беременных, 
интоксикация химическими веществами, истерические и эпилепти
ческие состояния.

К числу собственно судорожных состояний относится тетания 
(в широком смысле слова).

Эклампсия брайтиков
Эклампсия брайтиков возникает обычно у больных с диффуз

ным гломерулонефритом в остром его проявлении или при обостре
нии хронического процесса.

Эклампсия всегда связана с одновременным наличием отеков 
у больного и, повидимому, зависит от отека мозга и сдавления 
важнейших участков его. На повышение внутричерепного давле
ния указывает то повышенное давление, при котором вытекает 
спинномозговая жидкость при люмбальной пункции. Припадок 
эклампсии у почечного больного возникает совершенно внезапно 
с кратковременными предвестниками в виде очень резкой голов
ной боли и сопровождается бурной картиной возбуждения и судо
рог. Начинаясь местно, судорожные сокращения захватывают всю 
мускулатуру, приходящую в тоническое сокращение. Через неко
торое время отмечаются клонические судороги, резкое возбужде
ние уже при явно затемненном сознании, переходящем далее 
в сопорозное и коматозное состояния. Такого рода припадки 
мог£т на короткое время сменяться улучшением состояния, когда 
больной приходит в себя, но затем вновь начинается серия при
падков. Отмечается целый ряд нервных симптомов: отсутствие 
зрачковых рефлексов, расширение зрачков, повышение сухожиль
ных рефлексов с наличием рефлекса Бабинского, громкое дыха
ние, похожее на кусмаулевское, в конце — чейн-стоксово.

Цианоз кожи, лица, пена изо рта и прикусы языка в связи 
с одновременными судорогами придают приступу сходство с при
падком эпилепсии или эклампсии у беременных.

Так как экламптический симптомокомплекс присоединяется 
к острым или хроническим нефритам с отеками, то и лабораторные 
данные соответствуют названным патологическим состояниям. 
Характерно, что эклампсия брайтиков не всегда совпадает клини
чески с острой недостаточностью почек. Судороги могут наступить. 
в период схождения отеков.
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Особенно важно, что азотемии но ни.ии-им мршигшм д ш mill 
формы уремии; здесь считается характерным раш тцойстио хлор 
ного обмена, именно задержка хлора и организме.

Гипохлоремии обусловливается переходом ионон хлора и зри 
троциты. Отсюда вывод, что заключение о состоянии хлорного 
обмена можно делать только на основании определения соотноше
ния хлоридов в плазме и в эритроцитах.

Нефропатия беременных
Эта форма почечной недостаточности, связанная с токсикозом, 

при беременности может в некоторых случаях закончиться симпто
мами эклампсии.

Как известно, отеки, возникающие при беременности, могут 
сопровождаться в некотором проценте случаев почечной недостаточ
ностью—олигурией, альбуминурией, появлением форменных эле
ментов в моче, повышением кровяного давления. Такая токсиче
ская нефропатия, или «почка беременных», дает все те симптомы 
общей интоксикации, которые вообще являются характерными 
для почечной недостаточности при нефрозах и нефритах. Характерно 
именно для итого вида нефропатии поражение не только каналь
цев, но и клубочков (гломерулонефроз). В наиболее тяжелой ста
дии нефропатия беременных проявляется в форме эклампсии.

В диагностику вносит ясность совпадение процесса с периодом 
беременности или родов. Распознавание почечной недостаточности 
идет по общей схеме обследования почек.

Интоксикация химическими веществами
Судороги возникают в результате интоксикаций стрихнином, 

аммиаком и аммонийными солями, мышьяковистым водородом— 
судороги тонического типа. Сантонин, кокаин, атропин, физостиг- 
мин, пилокарпин, синильная кислота, окись углерода, нитробен
золы вызывают судороги тонические или клонические, частью 
онилептиформные судороги.

Интоксикации п и щ е в ы м и  веществами могут сопрово
ждаться судорогами. Следует различать собственно интоксикации 
пищевыми продуктами (грибной яд) и пищевые токсиинфекции, 
вызванные заражением организма вирулентными микробами 
(кишечная, паратифозная палочка Гертнера и пр.) И те, и другие 
случаи, одновременно с резким обезвоживанием ввиду рвоты 
и поноса, могут осложниться бессознательным состоянием, на
пример, кома при отравлении ядовитыми грибами. Судороги 
связываются с быстрым обезвоживанием, точнее, обесхлориванием 
такого рода больных. Характерно, что токсиинфекции одновре
менно дают признаки нарушения печеночной функции и симптомы 
раздражения почек.

При диференциальной диагностике пищевых токсиинфекций 
следует отметить комбинации следующих признаков: 1) продро

153



мальный период, занимающий несколько часов, иногда сутки 
и более; 2 ) повышение температуры, обычно кратковременное, 
в среднем до 38—39°; 3) лейкоцитоз, причем общее количество 
лейкоцитов зависит от тяжести и вирулентности инфекции и ва- 
риирует от 10 до 30 и более тысяч; одновременно отмечается 
сдвиг влево в лейкоцитарной формуле с наличием палочко
видных, юных нейтрофилов, иногда миэлоцитов; 4) раздражение 
почек, выявляющееся наличием небольшого количества белка 
в моче и цилиндров.

Истерические и эпилептические состояния

Начало припадка при истерии медленное, при эпилепсии 
•внезапное.

При истерии на первом плане судороги туловища с синхрон
ностью движений верхних и нижних конечностей. При эпилепсии 
судороги начинаются с мышц лица, синхронность движений 
на одной половине тела. После окончания припадка у истериков 
быстрый переход в нормальное состояние, у эпилептиков простра
ция, сон.

СОБСТВЕННО СУДОРОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ

Примером собственно судорожных состояний является т е т а -  
н и я. Однако тетания представляет собой обобщающее понятие, 
которое включает ряд клинических форм, общих по симптомам, 
но разных по этиологии. Основной симптом тетании выявляется 
в форме припадка мышечных судорог, преимущественно муску
латуры конечностей, а также мускулатуры лица и гортани.

Возникновение тетании связано с выпадением функции нара'- 
щптовидных желез, в силу чего нарушается известковый обмен, 
именно уменьшается содержание ионизированного кальция 
в крови. Этот последний факт является также следствием алкалоза, 
препятствующего растворению извести и переходу ее в ионизиро
ванное состояние. Гипокальцпемия в случаях тетании взрослых 
и детской спазмофилии может быть резко выраженной (4—7 мг%) 
и обнаруживается даже до появления тетанических судорог. Обед
нение организма кальциевыми солями имеется и при рахите. 
Различие заключается в следующем: при тетании содержание 
фосфора в крови не нарушено, но понижено содержание кальция; 
при рахите понижено содержание неорганического фосфора с одно
временно нормальными цифрами кальция.

При нефритах с уремией и при эклампсии, т. е. при состояниях, 
сопровождающихся судорогами, находят понижение содержания 
кальция в крови.

Характерным считается изменение кислотно-щелочного равно
весия в сторону алкалоза. Этот алкалоз на высоте приступа может 
смениться ацидозом в результате задержки кислых продуктов 
обмена. Отмечается также нарушение углеводного обмена (Фальта).
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При введении адреналина во время припадка тетании гликозурип 
не появляется. В периоды, свободные от припадка, отмечается 
выраженная адреналиновая гликозурия.

Рабочий-металлист, 18 лет, за два месяца перед поступлением в Институт 
неотложной помощи стал ощущать ежедневно судороги в кистях рук и в икро
ножных мышцах. За три дня перед поступлением стало сводить руки в такой 
степени, что не мог писать. Анамнез без особенностей. Не курит и не пьет. При 
обследовании внутренних органов существенных уклонений от нормы не обна
ружено. Температура тела нормальная. Приступ тетаноидных судорог в руках 
и в ногах, положение руки «акушера», речь-скандированная. Резкий стойкий 
красный дермографизм, повышенная потливость. Парестезии пальцев 
рук п ног. Симптомы Хвостека и Труссо. Содержание кальция в сыворотке 
крови при поступлении 8,1 мг%. Резервная щелочность 51,6. После 13 внут
ривенных вливаний хлористого кальция судороги и парестезии стали исче
зать, патологические феномены отсутствуют. При выписке содержание каль
ция 11,9 мг%.

Клинический диагноз: тетания.



Таблица физико-химических и биохимических показателей в нормаль
ных условиях

Азот аминокислот в к р о в и .....................................
Азот аммиака в к р о в и .............................................
Азот общий к а л а .........................................................
Азот мочевины в сыворотке и крови.....................
Альбуминов в сы в ор отк е.........................................
Аминоазота в моче за сутки.....................................
Аммиак, выделение за сутки с м о ч о й ................
Азот мочи о б щ и й .........................................................
Азот общий к р о в и .....................................................
Азот остаточный в сыворотке и крови................
Белковый коэфициент к р о в и .................................
Белок общий сыворотки .........................................
Билирубин сыворотки (по методу Герцфельда) 
Время кровотечения (инструментально) . . . .
Вязкость к р ов и .............................................................
Гемоглобин в абсолютных цифрах у мужчины . 
Гемоглобин в абсолютных цифрах у женщины . 
Гемоглобин по существующим стандартам . . .
Гипергликемический коэфициент .........................
Гликоген в крови.........................................................

Глобулинов в сыворотке к р о в и .............................
Диастаза—дуоденальный с о к .................................

Диастаза в крови по В ол ьгем уту.........................

Диастаза в моче по Вольгемуту.............................
Железо, содержание в к р о в и .................................
Индикан в крови (сыворотка).................................
Калий в сыворотке крови.........................................
Кальций в » » .........................................

Кетоновые тела в крови:

ацетон и ацетоуксусная кислота ................
бета-оксимасляная » .................

Кислород, поглощаемость кровью .........................

Конгорот при внутривенном введении:

исчезает у здорового через час .....................
» » » » 6 часов . . . .

Константа А нбара.........................................................
Креатинин, содержание в крови.............................

» выделение в м о ч е .................................
Липаза в дуоденальном соке, ферментативная 

с и л а ..............................................................................

Масса к р о в и ..................................................................

5—8 мг%
Следы

1 г 
10—25 мг%

4,5—6 г%
160—200 мг 
0 ,6—1,2 г 

10—18 г 
2,6—3,4 г% 
20—40 мг%

2
7—9 г%

1,5—6,25 мг%
3 минуты или мене 

1: 4—1 : 5 
14—17 г%
13—16 г% 
80—100% 
1,35—1,6 

4—30 мг%, в среднем 
18 мг%

2 ,0 - 2 ,8  г%оо°
D ~ = 1 6 0 —2 500 

d | | - ‘6 -3 2

46—55 мг%
0,08—0,12 мг%

16—22 мг%
10—12 мг%

1,5—2,5 мг%
2 мг% 

18—24 см3 на 100

11—29%
40%

От 0,063 до 0,08 
1,2 мг%
0,8—2 г

50—60 см3 едкого натра 
на 100 см3 сока 

70—100 см3 на 1 кг веса,
2 800—3 800 на 1 м2 по

верхности тела
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Мочевая кислота в моче за с у т к и .........................
» » в сыворотке, на беспуриновой

п и щ е ..................................................... ... ....................
Мочевина в моче за с у т к и .....................................
Мочевина, очищение крови от н е е .........................

Объемный показатель эритроцитов . 
Плазма, соотношение к эритроцитам
Поверхность тела в среднем................
Полииептидный а з о т .............................
Полихроматофильныё эритроциты . .

Резервная щелочность крови по ван Слайку

Ретикулоциты периферической крови . . . .
Ретракция сгустка крови . . . .  .....................
Сахар в крови .........................................................
Свертываемость капиллярной крови (по Его

рову и Ситковскому) .........................................
Свертываемость венозной крови (по Фонио) .

Стойкость осмотическая эритроцитов . . . .

Сухой остаток к р о в и .........................................
» » сы воротки...................................

Трипсин в дуоденальном соке, средние цифры

Фибриноген в п л а зм е .............................................
Фибрин-фермент в сыворотке по Вольгемуту 
Фосфорный ангидрид, выделение с мочой за

с у т к и ............................. ........................................
Фосфор неорганический в сыворотке . . .

» общий в сы воротке.............................
» в цельной крови .................................

Хлориды в моче .................................................
» общее суточное количество . . .

Хлор в цельной к р о в и .....................................
;> » п л а з м е ........................................................
>> » эритроцитах..............................................

Хлориды в крови в эритроцитах .................

» » » » плазме . .
Хлориды в цельной крови . . 
Холестерин в сыворотке крови

Холестерин э с т е р .............................................
Эритроциты, оседание в 1 час у мужчины 

» » » 1 » » женщины

0,3—1,0 г

2,0—3,5 мг% 
20—40 г 

40 см3 или более крови 
очищаются в 1 минуту, 
если количество мочи 
меньше 2,1 см3 в 1 ми
нуту; 60 см3 или более, 
если мочи более, чем

2 см3 в 1 минуту 
0,95—1,05 

55 : 45
1,73 ма 

60—70 мг%
1—3 на тысячу нор

мальных 
53—65 объемов С02 па 

100 см3
5—8 % 0

От 1 до 2 часов 
80—120 мг%

2—4 минуты
6—10 минут

0,42 (минимум)—0,32  
(максимум) 

18—21%
9-10%

250 при 38° с одночасо
вой пробой 

0 ,2 - 0 ,4  г%
62,5—250 Е

0,05 на 1 кг веса 
2—4 мг%
10—15 мг%

120 мг%
0 ,5 -1 ,4 %

10—16 г 
280—300 мг% 
330—360 мг% 
180—200 мг% 

290—330 мг%

540—580 мг% 
460—500 мг%

130—150 мг% (по Эн- 
гельгардту и Смирновой) 
160—190 мг% по Аутен- 

риту и Функу 
90—120 мг%
2—6 делений
3—8 »
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Т а П л и ц а I

Рис. 1. Эритроциты. 
а—гипохромные; б—нормохромпые; в- -гиперхромные; з—ретикулоциты.

1 базофплытан пунктация; 2—мегалобласт; 3— пойкилоцит; 4--нормобласт о тельцем 
Джолли: 5— полихгоматофилышй эрш тоцит; 6 мегалодит; 7—микроцит; 8 кольцо

Кэбота-

Л. <Т>. Коропшгеол



Т а б л и ц а  II

Рис. 3.
Лейкемоддная реакция в кропи при метастатическом раке костного мозга.

Рис. 5.
Кровь при парамиэлобластпческом лейкозе- а—парамиэлобласты; б - мпкромпэлоблает—

ридеровская форма.



Т а б л и ц а  III

Рис. 7.
Кровь при хроническом миалояо.



Т а б л и ц а  V

«
7

Рис. 20. Морфогенез клеток кроветворной ткани.

1. Гемогистиобласт
2. Гистиоцит
3. Лимфоидоцит
4. Лимфобласт
5. Микролпмфоцнт
6. Лейкоцитоидный лимфоцит
7. Формы Ридера
8- Формы Тюрка
9- Промоноцит

10- Старые формы—переходные 
формы Эрлиха 

1 i • Гемоцитобласт (миэлобласт) 
11а. Микромиэлобласт 
12- Мегакариобласт 
13. Мегакариоцит
14- Лейкобласт Паппенгейма

15. Промпэлоцит 
16- Парамиэлобласт
17. Формы Ридера
18. Формы Тюрка
19- Мпэлоцит нейтрофильный
20- Бухтообразный миэлоцит
21. Метамиэлоцит нейтрофиль

ный
22. Нейтрофил со жгутообраз

ным ядром
23. Полиморфноядерный ней

трофил
24- Миэлоцит базофильный
25. Лейкоцит базофильный
26. Миэлоцит эозинофильный
27. Лейкоцит эозинофильный
28. Лимфоидный эритробласт

29— ЗО.'Мезо- и микрогенерации 
лимфоидного эритробласта 

31— 32— 33. Мегалобласты раз
ных генераций 

34— 35— 36. Нормобласты
37. Макроцит гиперхромный
38. Нормоцит гиперхромный
39. Микроцит гиперхромный 
40- Лимфоидный эритробласт

(мегалоформа)
4 1. Мегалобласт 
42. Нормобласт (мегалоформа) 
4 3. Мегалоцит гиперхромный
4 4 ■ Мегалобласт 
45— 46. Нормобласты
47. Нормобласт с пикнотиче- 

ским ядром

48. Тельце Джолли в эритроците
49. Полпхроматофпльный эритро

цит
50- Эритроцит с базофпльной 

пунктацией
51. Нормобласт
52. Тельце Джолли
53. Кольцо Кэбота
54. Нормальный эритроцит
55. Гипохромный эритроцит
56. Микроцит
57. Пойкилоцит 
58- Шистоцит

Онтогенетическое развитие 
Диференциация в более высокий род 
Диференциация при пролиферации 
Патологическое развитие
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