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Цеппюпярная (клеточная) патолопя.
(Изм-Ьнешя б клеточных элементах).

Так как в основе бол^зненнаго процесса лежат анатомичесюя 
M3MHeHis клеток, то для понимашя любого сложнаго патоло- 
гическаго процесса должно быть положено знаше патолопи 
клетки.

Каждой клЪткЪ присущи 3 функщи: функщя питашя, раз- 
множешя и специфической работы. При классификации раз- 
стройств в жизни клетки естественнее всего руководиться 
процессом питашя, как самой важной и элементарной функцией 
клетки, вл1яющей на остальныя ея способности. Каждая клетка 
переживает 3 перюда:

a) nepiox роста, характеризующейся индифферентностью ; в 
этом пер:од-Ь процессы созидашя организованной матерш 

• из усвоеннаго пищевого матер!ала превосходят процессы 
разрушения (процесс ассимиляцш);

Ь) взрослое состояше клетки и
с) nepiog умирашя, когда процессы разрушешя превосходят 

процессы созидашя (процесс дезассимилящи).
ВсЬ аномалш питашя клеток могут быть сведены к слФ>-

■—# ь t- \ рК Iдующим видам:
I. ПРОГРЕССИВНЫЕ (гипертрофичесюе) ПРОЦЕССЫ, ха- 

рактеризующ!еся чрезмерным усилешем образовательной и сози­
дательной способности клеток:

1) гипертроф!я, т. е. увеличеше .объема клетки во всех 
направлешях и pseudohypertrophia; - —-

8 2) Hyperplasia — численная гипертроф!я (размножение новых 
клеток); V 'ъ/)

3) Regeneratio —j возрождеше (сводится к.тому, что организм 
Ч.’" пополняет то, что потерял (Компенсаторная гипертроф!я);

4) Neoplasmata — злокачеств. опухоли: раки, саркомы.
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РЕГРЕССИВНЫЕ (атрофичесюе) ПРОЦЕССЫ,
ризуюццеся понижением жизнедеятельности клеток; сопровожда­
ются нарушешем ассимиляцш и дезассимиляцш:

1. Количественный атрофш:
простая атроф!я — уменьш. объема клетки или органа, 

3 hypoplasia — численная атроф1я (количество развива- 
1 ющихся клеток не достигло нормы;
I с) aplasia — пластическаго процесса вовсе не было : урод­

ства, недоразвит!я ;
2. Качественный атрофш т. мён е нiя состава клеток:
а) дегенерацш — перерождешя; •
Ь) инфильтращи.
А. ПРОСТЫЯ (количественный) АТРОФ1И сводятся к тому, 

что орган.уменыпается в объеме. При микроскопическом изсле- 
дованш оказывается, что уменьшается объем клетки гл. обр. на 
счет протоплазмы, уменьшающейся на 34°/q, между тем как ядро 
теряет всего 8%. Примерами физюлогической атрофш могут 
служить: gl. thymus, -атро'ф1я грудной железы у некормящих, 
мышечных волокон матки после каждых родов.

Причины, вызывающая атроф!ю, разнообразны:
1. Atrophia ex inanitione — нарушеше питашя (голодаше); 

. 2. Atrophia ex intoxicatione — сюда относятся хронт^
"организма Нд, РЬ, алкоголем, никотином, а также самоотравлеже 
организма продуктами обмена веществ при uremia (мочекров1е), 
желтухе, т. е. когда яды не могут быть выведены из организма.

3. Физичесюя причины:
a) atrophia ex compressione — атр. от давлежя ;
Ь") атроф!я от изменешя температуры;
с) атроф!я от Действ1я света: электричесюй, солнечный

свет, Рентгеновсюе лучи.
4. Функщональныя атрофш — вследств!е усилена или 

ослаблешя функщи органов. . . ■ • „
Нейротичесюя атрофш, вызываемый ненормальной иннер- 5.

ващей, т. е. отсутств!ем или ослаблешем нервных импульсов : 
а) моторныя атрофш — разстройства двигательной сферы, 
b) ангюнейротичесюя атрофш — разстройства в области 

сосудодвигательных нервов (на сокращ. сосуд, сильно
вл!яет secale cornutum).
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с) трофонейротичесюя атрофш — разстройства в области
трофических нервов. Опыты Самуэля. (Перерезка N.
spermatici ведет к атрофш яичника).

Самыя тяжелыя nocnBICTBiS влечет за собою атроф!я нервных 
клеток и мышечных волокон сердца, атроф!я же соединительной 
ткани не ведет к сильным разстройствам. Некоторый атрофш 
бывают даже полезны для организма, так как обратное развитее 
ненужных частей ведет к прогрессу в организованном Mipt>: 
исчез, хвоста у головастика, атр. gl. thymus.

В. ДЕГЕНЕРАЦ1И (перерождешя клеточной протоплазмы). 
Изменяются физичесюя^ и химичесюя свойства клетки_, де1 ене- 
рацш эти вызываются гл. обр. ядовитыми продуктами, выра­
батываемыми бактер!ями.

Классификащя перерожденш :

I. Белковое (альбуминоидное) перерождеше.
Все входящ!я в эту группу перерождешя дают ^ксанто- 

протеиновую и Миллоновскую реакцию.
1 — Мутное набухаше (Virchow’a) и зернистое перерождеше. 

Так как этот вид качественнаго изменения протоплазмы встре­
чается преимущ. в клеточных элементах паренхимы, поэтому он 
обозначается еще термином:

„Паренхиматозное перерождение. “ ^нормальной клетке 
протоплазма полупрозрачна; если ее уплотним (в алкоголе, 
Мюллеровской, Флемминговой жидкости, формалине, Осм1евой 
кислоте, то зернистость (Altmann’овская) будет резче, если 
затем окрасим (Сафранинощ haematoxilin ом, borax-carmin ом, 
тюником) то получается дифференщальная окраска хроматиновой 
субстанцш ядра (Ядра резко контуированы).]

При патологических условтях (яснее всего это наблюдается 
на клетках, соскабливаемых с перерожденной печени) контуры 
клетки закругляются, сама клетка увеличивается в объеме, 

"протоплазма делается мутною, ядро окрашивается диффузно .еле 
заметно), получается состоите т. н. пикноза ядра (диффузно 
окраш. сморщенный комочек). [Если затем подействовать на 
клетку слабою уксусною кислотою, то клетка делается более 
прозрачною ядро тоже яснее выражено]. К мутному набухашю 
почти всегда присоединяется зернистое перерождеше, зернистость 
эта не аналогична АЕтапп’овской зернистости — зерна распо-
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неправильно и неодинаковой величины.' Мутному 
набухан!ю подвергаются гл. обр. э п и т е л i а л ь н ы я 
к л е т к и железистых органов и мышцы, иногда нервны я 
к л Ъ тки. Органы,' мутно набухиие, увеличиваются в объеме 
(почки при Брайтовой болезни) и, надавливая на вены,- делаются 
малокровными, вслФ>дств!е чего кажутся как бы сваренными.

2. Фибринозное перерождеше — Wejgert. В протоплазме 
клеток происходит свертываше фибрина, так что клетки пре­
вращаются в глыбки. Фибринозное перерождеше наблюдается 
пр и дифтер!йном отравивши; оно близко к коагуляцюнному 
некрозу — gangraena sicca, mumificatio, или сухой Антонов огонь), 
в ocHOB4Koroparo лежит свертываше протоплазмы и исчезаше 
клЪточнаго ядра. Макроскопически омертвелая ткань предста­
вляется уменьшенною в объеме, сморщенной, безкровной, сухой, 
напоминает ткань мумш, откуда назваше mumificatio.

3. Восковидное или Zenker’oscKoe перерождеше наблюдается 

V

преимущественно в мышцах: поперечная и, продольная исчерчен- 
ность почти исчезает, ядра тоже, сарколемма набухает, мышечное 
вещество превращается в гомогенную, воскоподобную массу. 
Участки] восковидноперерожденнаго волоки а _ отделяются ;в виде 
глыбок? 1а на этом месте развивается соединительная ткань. 
Изменешю этому подвергаются преимущ. mn adductores femons и 
m. rectus abdominis при брюшном тифе. Макроскопически пора­
женный мышцы напоминают собою глыбы воска или рыбь<_ 
мясо. Причиной восков, перерожд. мышиц могут быть травма- 
ruueckis повреждешя (размозжешя мышкц), лсхал^-крояощбрдщ^н^» 
воспалешя, HHTOKCMKauis,

Въ" этих'^З-х видах наблюдаем изменешя физическаго харак­
тера, причем гл. обр. страдает клеточная протоплазма.

4. Палиновое (стекловидное) перерождеше. Reclinghausen 
Изменению подвергается межклеточное вещество 
соединительно — тканныя волокна; они утолщаются, набу 
хают и все волокно превращается в гомогенное вещество , вслЬд 
cTBie давления волокон друг на друга атрофируются клетки ех 
compressione, (ядра соединит, тканных клеток атрофируются 
позже) суживаются тканевыя щели и замедляется циркулящя 
лимфы. Палиновое перерождеше соедин. ткани наблюдается чаще 
всего в стенках сосудов (adventitia, media, иногда intima), а осо­
бенно на membarana с а р i 11 а г i s сосудов (а в капилл на mem-



. у

brany propria), затем в лимфатических железах, выделяющих 
слизь,’ в membrana propria, окружающая железы 
(утолщ. 10 — 20 раз против нормы) и в межмышечной соедин. 
тк. — perimisium, perineurium, reticulum. (Sarcoma, lymphoma). 
Особенно важно измЬнен1я, когда они происходят в сосудистой 
систем^, — просвет капилляров тогда уменьшается, препятствуя 
току крови, стенки становятся ломкими и хрупкими (в надпочечных 
железах при Адиссоновой болезни).

АРТЕРЮСКЛЕРОЗ — (твердость, ломкость сосудов) имеет 
в основе своей палинове перерождеже i n t i m а е , mediae 
и advent it iae сосудов, при чем на всей поверхности или в 
отдельных участках сосудов появляются палиновыя бляшки: 
arteriosclerosis diffusa, arteriosclerosis nodosa.

? Scleroma neonatorum — одеревенеше кожи и под­
кожной клетчатки (reticulum) у новорожденных. Cardioscle- 
г os is — палиновое перерождеже в сердце.

Rinoscleroma, Сущность ггалиноваго перерождения заклю­
чается в том, что цирку лирующш бтьлок входит в прочное соеди- 
newe с протоплазмою, образуя тин.

Причины:
Интоксикащя (тиф,_ корь, скарлатина), сифилис, хронич. 

бугорчатка), усиленный мышечныя напряжешя. Искусственно 
палин. перерожд. можно вызвать впрыскивашем адреналина, 
который получается из надпочечной железы.

От палиноваго перерожден!я следует отличать :
a) Pia л инов ые шары выделяемые клеткой, в виде полу­

жидкой капельновидной субстанции, [капли эти постепенно 
сливаются в болыше твердые шары или глыбки; встре­
чаются при многих хронических гранулящонных воспа­
лительных образован5ях: риносклероме, сифилисе, тубер- 
кулозе, актиномикозе. Шарики эти отлич. стойкостью 
к реактивам и интенсивно окрашиваются анилиновыми крас­
ками (в язвах — энергично окраш. анилиновыми красками)].

b) Г1алинизац1я неживых белковых веществ, 
находящихся внутри.организма, как то: фибрин, мертвые 
красные кров, шарики, эпител}альныя клетки, кровяныя 
пластинки.
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5. Амилоидное (крахмалоподобное) перерождеше V ir- 
chow’a. Изменение этому чаще всего подвергаются печень, 

у селезенка и почки' (раньше описывались салоподобная 
печень и почки и саговая и деревянистая селезенка), а в других 
органах перерождаются только сосуды. Амилоидное ве­
щество представляет собою особое соединете бтълка с хондро­
итин — сюрною кислотою (изслЪдован1я Кравкова). Под вл!я- 
Hiev 10/0 раствора j в К j или Tinct. Jodi перерожденная ткань 
принимает буровато-красный цвЪт вместо желтаго, а затем под 
дф>йств!ем слабой Н2 SO4 или Zn Cl ^получается окрашиваше 
грязно-фюлетоваго цвета (Реакщя Virchow’a).

Самая характерная реакщя амилоида — это Метахро­
маз in по отношен!ю ко многим анилиновым краскам, т. е. 
способность окрашиваться в нисколько иной 
ц в t> т , ч е м ц в • т самой краски: под вл!яшем methyl-violet а, 
gentian-violet’a, т1онина,— амилоид окрашивается в розовато­
красный ц в i т или рубиновый, тогда как нормальный части 
сохраняют синевато-фюлетовый цвЪт краски.

Анилиновыя краски ввел Cornil.
Патогенез амилоиднаго перерожд. такой же и для палиноваго 

перерождешя, т. е. циркулирующей б^лок выпадает 
из ж и д к а г о своего сос т оя н i я , помещается 
между молекулами организованнаго белка 
с о ед ин — тканных волкон, сливаясь с ними в гомогенную 
массу. Благодаря изследовашям Litten’a и Григорьева, К0 10рые 
нашли, что амилоидно-перерожденные органы, вшитые в брюшную 
полость здороваго животнаго, лишаются своей способности 
давать типичныя реакцш с j и анилиновыми красками, сохраняя 
гомогенность и стекловидность, установился взгляд, что ами 
лоидное вегцество представ инет собою малиновое -|- хондроитин - 
стьриая кислота.

Амилоидное вещество отличается такой же стойкостью к 
реагентам и к гшешю, как и палиновое вещество. Q50 РаС1В0 
ряется только в сильных минеральных кислотах, амм!акь и 
крепких растворах едких щелочей (при_нейтрализацш выделя­
ется в виде белых хлопьев, не дающих амилоидной реакцш).

Boumchard и Chafin открыли синегнойную палочку, вызы­
вающую амилоидное перерожд. (невидимому амилоидное перер. 
имеет связь с нагноешем).
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Этюлогической причиной амилоида считается
связанное с отравлением пюгенными. кокками или 
способными вызывать нагноеше.

HarHoeHie,

токсинами,

Амилоидное перерождеше встречается при : бугорчатое 
легких, костей, остеом!элитах, затяжных плевритах, перикардитах, 
хронических гнойных воспалениях мочевого пузыря и почечных 
лоханок, три тяжелых формах_маляр!и и сифилиса. Место м 
амилоиднаго перерожден1я является волок­
нистая соединительная ткань, при чем гл. обр. 
поражается membrana с ар ill ar is сосудов и артер1И 
(сперва поражается media — между мышечными и эластиче­
скими волокнами, а затем перерождеше переходит на adventita 
или intima сосудов).

' При общем амилоиднбм перерожд. прежде всего поражаются 
печень (бледно-сероватый цвет), селезенка (мальпипевы тельца 
имеют ввдТазбу^их^гомогенных зерен, напоминающих саго, 
цвет рубиновый напоминает ветчину), n_oj£K а (поражаются glo- 
merula Malpigil, цвет бледноюкедтый — большая белая почка*, 
кишки (резкое малокровье) , лимфатичесюя слюнныя железы, 
(перерожд. сарколемма).

L Как местное заболеваше амилоидное перерождеше обнару- 
$киваётся чаще всего в форме почти хрящевых, твердых на ощуп
амилоидных бугров.

Последств1ем амилоидоза, т. е. распространеннаго амилоид­
наго перерождешя будет малокровие,_ съужеше и разрываемость 
сосудов, питаше и функщя органов понижается до минимума и, 
наконец, вследств!е общаго прогрессирующаго истощешя, насту­
пает смерть.

CORPORA AMYLACEA — слоистыя тельца (Virchow) Здесь 
процессу гомогенизацш подвергаются »умершие уже клетки' (бел­
ковый экссудат пропитывает омертвевшая’'клетки) характеризу­
ются тем, что подобно амилоидам, дают метахромаз1ю с анили-_ 
новыми красками ; характерна реакщя_ с тюнином . Tiониш окра- 
шив. нормальный части в фюлетовый цвет, а слоистыя тельца 
в зеленый цвет. От действ!я j окрашиваются в сишй и желтый 
цвет.

Corpora amylacea следует разделить на 2 группы :
I. Corpora amyloidea, даюсщя главныя реакцш на амилоид.
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II. Corpora flava (палиновыя слоистыя тельца) — окраши­
ваются от j обыкновенно в желтый цв^т. Как нормальное 
явление они встречаются : ycrapeixjo1e в glandula prostata, в 
ependyma мозговых (боковых) желудках и в легких.

При патологических услов!ях corpora amylacea встречаются 
чаще всего в ткани мозга при склерозе, в перерожденных нервных 
стволах, в легочной ткани и опухолях.

6? РОГОВОЕ ПЕРЕРОЖДЕН1Е или кератиновое. В нор­
мальных условиях роговое вещество образует на поверхности 
всей кожи своего рода броню, защищающую глубоюе слои кожи 
от внешн. Mipa: эпидермальныя бляжки, волосы, ногти, перья,
рога..........

Главным химическим продуктом превращен!я покровнаго 
эпителы в_роговое вещество является кератин роговое 
вещество, отличающееся необыкновенною сопротивляемостью к • 
реагентам, отлич. от бЪлка, тЪм, что содержит много J4 (16 %) 
и_5^5°/0).

Образование рогового вещества совершается следующим 
образом : в зернистом слое эпител!я, т. е. в stratum granulosum 
появляются элеидиновыя и кератог!алиновыя зернышки, который 
сливаются сначала в более объемистые комки stratum lucidum, 
а затем, как бы расплавляясь, вступают в соединена с прото­
плазматическою сетью клеток, превращаясь в кератин. ^Причина 
рогового перерождешя заключается, очевидно, ~в недостатке пи- 

I ташя и начинается всегда в слоях эпител!я, наиболее отда- 
. 'ленных от капилляров. Формы рогового перерожд..

1. Ichthyosis [keratosis multiplex (общ!й процесс)] — рыбья 
кожа; кожа на всем теле принимает вид чешуек и корок (кожа 
суха и тонка), который слущиваются в большом количестве, а 
на местах сгибов лопаются, образуя трещины.

2. Cornua cutanea (keratosis circumscripta) — кожные рога — 
местный процесс, это одиночный или множественный роговидныя 
образовашя на коже, достигающ!я иногда длины 12 14 ст.

3. Кожныя мозоли образуются на всякой части кожи, 
испытывающей большое давлеже и треше.

4. Р ar ake_r at о si s — если роговое перерожд. встреч. на 
необычных местах, там, где обычно не бывает эпидермоидаль- 
наго слоя напр. на слилистых оболочках рта, пищевода, дыха-
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тельнаго горла, влагалища, мочеточника, матки (psoriasis buccalis.

lingualis, uterina и проч.).
7 . Коллоидное (студенистое) перерождеше. (Характер б^лка 

исм-Ьняется, вещество напоминает полужидкш клей, или студены. 
На основании wacnbmOBaHi Эйхвальда на коллоидныя вещее i за 
можно смотреть, как на смесь, в различных отношешях видо­
измененных белков с Муцином (красится хорошо гематокси
лином и пикрокармином).

Как нормальное явлеже коллоидная субстанщя (студенистое 
видоизмЪн^1Т7£Л^встрЬчается В пузырьках щитовидной же­
лезы (gl. tyreoideae), в hypõfisis cerebri и отчасти в созр-Ьвающем 
Граафовом пузырьк-Ь; переход в лимфатичесюе сосуды и при ея 
посредства в общую систему кровообращешя, вызывает патоло- 
гичесюя M3MBHeHis.

Патологически усиленное образоваше коллоида наблюдается 
в ql. tyreoidea; заболЪваше это известно под назвашем кол- 
лоиднаго зоба (sturma colloides) — аденома, т. е. железистая 
опухоль, наполненная коллоидными зернышками. Причина зоба 
до настоящаго времени не ясна — болезнетворное начало, вызы­
вающее зоб, находится, вероятно в питьевой воде. Зоб появля­
ется спорадически и эндемически (в Швейцарш, Ю. Тироле, 
Сибири, на Кавказе). Меньшее .содержан(е-^в..д1. tyroidea пови- 
димому’благопр1ятств^заб^еважю зобом. Коллоидное веще­
ство образуется также во многих мешковидных опухолях яич- 
ника_ (Cystoma ovarii), а иногда в некоторых опухолях (раках, 
слиз. о б о л о ч к и же л у да и прямой кишки. ~

NB. Коллоидное вещество о т у к с у с н о и к и - 
СЛОТЫ не дает осадка (нитеобразн.), чем отличается от 
муцина В уплотняющих средах (спирте, формалине, хромовой 
кислоте), подобно другим белкам, свертывается в виде ромо- 
генной плотной массы (сморщивается, вслеДств1е чего в отдельных 
местах^оЗразуются как бы вакуолы, т. е. пустоты от стянувшейся

коллоидной массы).
8 С л и з и с т о е не р е р о ж де н i е (Муцинъ). При ели- 

зистом' перерожденш имЬет нЬсто не только физическое измЬ- 
нен1е состава бЬлка (разбухан1е и разжижен!е бЪлка), но также 
и химическое измЬнен!е его состава. [От слизистаго переро- 
жден!я следует отличать т. и. degeneratio hydropica - водяни­
стая вакуолизащя; здЪсь особенно ясно выражается колликва- 
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цюнный тип перерождешя — в клетке, BcnbHCTBie разжижешя 
протоплазмы, появляются целые пузыри, или вакуолы, напол­
ненный водянистым содержимым (лимфой), протоплазма прини­
мает ситевидное строеше, №ззГевская (хроматолиз нервных клеток) 
зернистость исчезает. Это водянистое перерожденгевстречается 
при голодании в эп и т е л i а ль н ы х клетках печени,* почек, 
лимфатических желез, и нервных клЪткйх, при отрав- 
лейпГС^07 эклампсш беременных, при урэмш, а также при неко­
торых инфекцюнных болезнях: брюшном тифе, собач!ем бешенст., 
столбняке, туберкулезе, таз!атской холере, дифтерите'.

Слизистое перерождеше характеризуется превраще.жем белка
в вязкое, вытягивающееся в нити, слизь дающее вещество, со­
держащее mucin. Муцины из различных мест имеют различный 
химический состав (носят характер углеводный)'.

Муцин — видоизмененное белковое тело, при-
надл. к так наз. гликопротеидам.

Физичесюя'свойства муцина — тянущееся, клейкое, полужид­
кое вещество, сильно разбухающееся в воде, но не растворя 
ющееся в ней. Лучшим растворителем муцина, неизменяющим 
его химических свойств, следует признать известковую или ба­
ритовую воду.

Под вл1ян1ем уксусной кислоты или алкоголя (уплотняющих 
сред) муцин осаждается в виде нежных сетчатых нитеи и зер­
нышек (отлич!е от коллоида)

Морфолопя муцина : муцин образуется изклеточной пара­
плазмы и из находящихся в ней особых блестящих белковых 
телец (муцинородныя телца), [Протоплазма подразделяется на 
спонпоплазму (сетчатая основа клеточнаго тела) и параплазму 
(жидкую часть плазмы)]. Если уплотним слизисто 
перерожденное тело во Флемминговой жидкости и 
затем окрасим сафранином то получим р е а к ц i ю 

: метахромаз! и слизистых зерен; эта ре акт я дает 
наглядную картину появления зернышек в теле 
клетки и постепеннаго р а с т в о р е н i я их для о б - 
разован!я готовой слизи. Характерное морфологическое свойство 
слизисто — перерожденных клеток, это сильное увеличеже 
в размере, округлость, яйцеобразность клетки. Всевозможные 

х случаи слизистаго перерождежя можно объединить в следующая 
3 группы:
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1 Слизистое перерождеже нормальное, усиленное. При 
патологических явлежях представляет собою нормальное явлеже 
в усиленном размере, как результат усиленнаго раздражежя 
эпител1я. Встречается оно на слизистых оболочках дыха­
тельных, мочеполовых и пищеварительных путей при т. наз. 
катаррах слизистых оболечек: насморк ; слизистые катарры 
желудка, кишек (colica mucosa). Во всех этих случаях слизистая 
метаморфоза имеет защитительное значеже.

2 . Слиз. перерожд. в тканях, не содержащих (не выделя­
ющих) слизи (патологическое). Наблюдается: в соедини­
тельной ткани, костях, хрящах, костном 
мозгу, жир овой ткани, а также в различных опухолях: myxoma, 
fibroma, s а г с о m а. Ткани эти атрофируются, а затем 
уже подвергаются слиз. перерождежю.

Эти 2 группы носят местный характер.
3 Myxoedema — слизистый отек носит общш характер 

[появляется в различных органах: шея, грудь, верхняя часть 
живота, иногда руки и подкожной клетчатке, сопровождаясь 
общим заболеважем всего организма и kaxekcie]. От давлежя 
пальцем ямки не получается. Заболеваже это наступает при 
прекращенья функщи gl. tyreoideae и относится к .^щрудие.^само- 
отравленш. (Химичзскш анализ не дает ничего определеннаго). 
Все случаи myxoedem ы могут быть разделены на 3 вида,

а) врожденная myxoedema кретинизм (myxoed. infantile) 
сопровождается своеобразным опухажем нижней челюсти, 
общею одутловатостью и сонливостью. Вскрытье обна- 

' руживает полное отсутств1е gl. tyreoideae.
£) myxoedema atrophicum [при тетажи (от атрофш щито­

видной железы)]. Лицо становится отечным, осунутым, 
веки отекают, губы напрягают. При вскрытш вместо 
gl tyreoidea находим только пучек соединительной ткани
или кусочек жира.

с) myxoedema operativum seu cahexia strumipriva наблюд. 
после тироидектомш, т. е. удалежя патологически уве­
личенной щитовидной железы или зоба (struma) (явлежя
судорожный и возбуждежя сменяются постепенно явлежями 
угнетежя, общ. вялости, слабости.).

Итак[ мы видим, что gl. tyreoidea имеет большое значеже
для организма, так как она вырабатывает коллоидное вещество,
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которое всасывается кровеносною и лимфатическою системой,
разносится по всему телу, обезвреживая ядовитыя вещества; 
удалеже же gl. tyreoideae вызывает общее самоотравлеже орга­
низма и в результате смерть. Иногда наблюдается, что после 
удалежя железы, оставшиеся кусочки гипертрофируются и испол­
няют функщю железы ; в иных случаях наблюдается присутств1е 
gl. accessoria, который выполняют функщю gl. tyroideae после
удалежя последней.

Итак причина болезни заключается в отсутствии достаточ- 
наго количества тЪх веществ, который вырабатываются щито­
видной железой, (У кроликов функщю gl. tyroidea в случае ти­
реодектомш выполняет hypofisis cerebri).

Под это правило не подходит только голубь.

II. Жировое перерождеше (degeneratio adiposa).
Жирове перерождеше клеточной протоплазмы принадлежит 

к числу самых частых и всеобще распространенных. Оно харак­
теризуется т'Ьм, что из белковой протоплазмы образуется беза- 
зотистое тЪло — жир. / Так как жир состоит из 3-х элементов 
С, Н, О, и не содержит N и S, поэтому^, превращежи молекулы 
белка в молекулу жира должны оставаться эти 2 элемента и 
часть О, котораго содержится в жире меньше чем в белке. 
N и S выносятся из организма с мочей в виде рас1воримых 
продуктов : мочевины, экстрактивных веществ, уратов, сульфатов, 
а жир как нерастворимое в соках организма вещество, остается 
на месте своего образовашя и обнаруживается в виде жировых 
зернышек и капель. Таким образом жир образуется путем преврщ. 
параплазмы, а иногда исамаго ядра.у Орган (напр. печень) при жи­
ровом перерождежи увеличивается в объеме, т. к. молекула жира 
больше молекулы белка. Как физиологическое явлеше, образоваже 
жира из протоплазмы является актом, полезным для организма, 
оно наблюдается: в молочной железе в перюд лактащи (ведет 
к выработке молока, необходимаго для питажя ребенка), в сальных 
железах (ведет к выработке кожнаго сала), во многих мышцах 
матки при послеродовой инволюцш ея, в клетках membranae 
granulosae созревающаго Граафова пузырька (оболочка лопается, 
вытекает фолликул, жидкость и яйцо выпадает) во всех зароды­
шевых клетках (ради накоплежя запаса легкоокисляемаго горю-
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чаго MaTepiana, т. е. для развитчя тепла).......... [Реакщя при
помощи уксусной кислоты позволяет нам отличить бЪлковыя 
(растворимы) и жировыя (нерастворимы) зернышки]. Осм1евая 
кислота, соединяясь с жиром образует черное вещество, но она
оказывается реактивом только на олеиновую кислоту и олеин. 
Sudan III. (красный цвет) не окрашивает пальмитиновой и стеари­
новой кислоты. Интенсивнее всех других красок, краска Schar­
lach R. окрашивает все виды жиров в ярко красный цвет, 
алканин в красный, хинолин в сищй От жирового перерож- 
дешя т. е. образования жира на месте из клеточной прото­
плазмы, необходимо отличать жировую и н ф и ль т р а ц i ю , 
т, е. "прЬпйтываше клетки жиром, принесенным к ней из других 
мест организма. Микроскопически жировое перерождеше от 
жировой инфильтрацш можно отличать только в крайних стад!ях.

1) при жировом перерожденш в протоплазме появляются 
равномерный мельчайш!я зернышки, который не сливаются в 
капли; в последней своей стадш протоплизма погибает, ядро 
исчезает, появляются кристаллы мар.гарина и замеч. мелкозер­
нистый жировой распад.

2) при жир. инфильтрацш в начальных стад!ях появляются 
капли жира, который впоследствш образуют сплошную жировую 
каплю, ядро сохраняется (оттесняется к краю клетки).

Жировое перерождеше может совершаться во всех, бе^з 
исключешя, тканях организма. Все виды патологическаго жиро­
вого перерожден!я могут быть разделены на 2 группы:

1. Местное перерождеше (соверш. в одном каком нибудь 
органе): главною причиною является местаое^на^ущен^.питаиш, 
вследствие недостатка О (кислородное голодоше); оно наблюда- 
дается гл. обр. в печени, ре.неаенке и. мозгу при закупорке (эм- 
болш) конечных артерш, или артерш не имеющих анастамозов 
(печеночная, селезен. арт.) (размягченный мозг имеет желтый 
цвет); появляется белый инфаркт.'г

9/ 2. О б щ е е перерождеше обусловливается действием вред-
V наго агента на все ткани организма. Перерождеше такое может 

быть троякаго происхождешя:
_«^-от общаго кислороднаго голодашя: anaemia perniciosa, 

leucaemia, хроническое малокров!е, кровотечешя ;
6) от вл!яшя высоких температур: при простом перегревами 

" И при лихорадочных болезнях;
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-C)jOT токсическаго вл!ян1я:
a) от действия ядов, поступающих извне: Р, As, алкоголь, 

никотин, CHClg, СО2 — протоплазматичесюе яды. | Из­
любленными органами являются п е ч е н_ь (желтая ат- 
роф^я) и п о ч к а [Р поражает печень и слизистую (вто­
рично) желудка, алкоголь — печень и мозг].

/5) от дЪйств!я микропаразитов (токсинов) действующих на 
определенный орган; вирулентные бациллы вырабатыв. 
токсины : дифтершный яд действ, на нервную систему, ' 
холершный яд — на почки.

()) подЧзЛТННТВТ внутренних ядов, не выносимых своевре­
менно из тела, т. е. при различных видах самоотра- 
влешя: при урэмш появляются припадки со стороны 
центральной нервной системы, при желтухе страдает 
серНе и мозговая система.

Итак, главное вл!яюе при жировом перерожден™ сводится 
к токсическому вл!яшю.

Макроскопически части подверпшяся жировому перерож- 
дешю отличаются серовато — желтым безкровным цветом, 
тестоватой консистенщей и дряблостью. (Соединительно — 
тканныя оболочки — intima сосудов, серозныя оболочки — пред­
ставляются матово — белыми с желтоватым оттенком. Жи­
ровое перерождеше обычно комбинируется с мутным набухашем 
и зернистым перерожден!ем. Пока не наступила дезорганизащя 
ядра, клетка мсжет возвратиться к норме, т. е. возродиться. >

Процесс жировой инфильтращи (т. е. когда клетки воспри­
нимают извне готовый жир) совершается следующим образом: 
Ферменты (липаза) расщепляют жир на жирную кислоту и гли­
церин ; подвл1ян1ем щелочей (и желчи) жирныя кислоты омыляются 
и эмульгируются. Образовавшаяся мыла легко всасываются эпи- 
тельяльными клетками и там опять превращ. в жиры. Эмуль­
гированный жир поглощается лейкоцитами, попадает в крове­
носную и лимфатич. систему и разносится так. обр. по организму. 
Прежде свего через кровеносную сист. жир попадает в печень 
и воспринимается эпител!альными клетками периферич. частей"' 
доли. Жир отлагается гл. обр. в тех местах, где он наблю­
дается в нормальных услов5ях: подкожной клетчатке, почке.

*) Нормально в крови содержится жира 0.08—0,15% а при патологи­
ческом СОСТОЯН1И до 2%.
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0ЖИРЕН1Е (lipomatosis universalis,) (obesitas,
polysarcia) есть болезненное состоите, заключающееся

adipositas, 
в отло-

женш громадных запасов нейтральнаго жира в различных местах 
организма (в особенности в подкожной клетчатке) и в увеличена 
соответственно этому веса и размеров всего организма*) Со- 
cTosHie тучности обусловливается нарушенным отношешем между 
потребившем и накопившем жира в организме.

Гл авною^причцною _ ожиренгя^ явияе т с я наследст вечность, х 
кроме того усиленное питаше, злоупотреблейГб"алк0т0лем. недо­
статочная мышечная работа, малокров1е, климактерическш перюд 
у женщин (когда прекр... rnenses) Различают 1) полнокровную 
и 2) малокровную форму ожирешя. Первая наблюдается
чаще всего в молодом возрасте у мужчин, обладающих здоровым 
внешним видом и сопровожтается частыми кровотечешями; вторая 
форма встречается преимущественно у лиц женскаго пола в пер!од 
половой зрелости. Наибольшую опасность представляет ожиреше 

; серца (coradiposa)' 1, когда жир проникает в pericardium и ведет к
ослабл. сердечной деятельности. Не следует смешивать ожи- 
решя сердца, как спутника общей тучности, с жировым перерож- 
дешем сердечных мышц, как местнаго дегенеративнаго процесса.

Излечен1я в некоторых случаях можно достигнуть, повышая 
азотистый, resp. жировой обмен, назначеюем д!эты и применешем 
горячих ванн. (Липазы и оксидазы расщепляют жиры, а расще­
пленные жиры распадаются на СО2 и Н2 О). [Препараты из. 
gl. tyreoidea].

III. Углеводное (гликогенное, сахарное) 
перерождеше.

' , —V-'*» •<- • . А вида перерождешя принадлежит
Пашутину в 1878 году, который, на основаши сопоставивши кли­
нических наблюденш с результатами обмена веществ у д1абе- 
TMKOB, пришел к убеждешю в существовали особаго вида™леТ 
воднаго перерождешя тканей. Erlich и Frerichs 6 лет спустья 
пришли к тому же заключена на основаши микроскопическаго 
изследован!я. Углеводное перерожден!е характера- 
зуется тем, что из белковой протоплазмы обра-

*) При нормальных условиях количество жира = 20 % в^са тЪла, а при 
ожиренш может достигать 80 %. .

2
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з уетс я животный крахмал-гликоген , п остро-
енный по формуле крахмала — С6 Н1П О-,..

При нормальных . физиологических услов!ях образовало гли­
когена из белка есть очень распространенное явлеше в природе, 
во всем животном царстве. Главное мЪстонахождеше его у 
позвоночных и у человека — это печень, мышцы и 
хрящи. Особенно много содержится гликогена у зародыша 
(эмбр!она), nOCJIB рождешя количество гликогена уменьшается. 
Количество гликогена находящагося в тканях зависит от сте- 

^пени упитанности животнаго, рода пищи, напряжежя мышечной 
' деятельности и температуры тела. Чтобы животное содержало 

много гликогена (в печени), оно должно быть хорошо упитано, 
находится в покое и не подвергаться сильному охлаждешю. 
Клетки печени, содержания гликоген, представля­
ются, обыкновенно, рыхлыми, прозрачными, уве- 
личнеными в объеме, протоплазма сетчатая и 
Содержат больш!я полости, в которых помещаются 
глыбки гликогена; напротив, клетка не содержащая гли­
когена, представляется уменьшенной в объеме, плотной, не­
прозрачной, с протоплазмой густо — зернистой, несодержащей 
пустот и промежутков. Рели животное кормить только белковой 
пищей, то в тканях тоже образуется гликоген в виде лактозы 
путем преобразов, протоплазмы. Гликоген легко переходит в 
глюкозу, воспринимая одну частицу Н2 О по формуле : С6Н10 О- ф- 

--|-ТГ,ТГ== С6 Н12 О6 ; в организме (гл. обр. в лейкоцитах) есть 
о~ксид.ады, легко окисляющ5е глюкозу, которая сго­
рает до СО., и Н2 О и в виде этих продуктов покидает организм.

Если на клетки, фиксированный в алкоголе или формалине 
подействовать ЬидоГевским раствором (раствор j в 
К j), то получится б у р о в а т о - к р а с н о е окрашиван!е.

Как патологическое явлеже. углев. перер. наблюдается: в 
Очагах воспалежя, в окружности ‘некротическаго очага, главным 
же образом^- во многих опухолях (раках, саркомах, хендромах, 
Miomax, эндотелюмах), кроме того при различных видахшчагноетя, 
вызываемых пюгенными кокками  ̂в области фурункулов (абсцессы 
сальных желез), д'белых_кровяных шариках и гнойных клетках, 

diabetes • mellitus фликоре^ находится гл. обр. в печени 
и почках (рапс reas)7~“ Для каждаго животнаго существует изве­
стный предел, когда введенная пища утилизируется организмом,
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при введенш же большаго количества углеводов в^мочФ. появпя- 
ется сахар -г дик о зу pis. [Количество сахара в крови колеблется 
от ТГО8-^17°/о; количество сахара больше 0,3 °/0 не успевает 
сгорать ; такое накоплеше сахара в крови называется гликэм!ей]. 
Гликозур1я делится на 2 группы :

1. Доброкачественные (скоропреходящ!е) случаи гликозурш 
т. е. когда сахар в моче держится только, некоторое время. 
Таковы напр. случаи гликозурш при различных5>травлешях (curare,
Chloroform, cocain, мррфш, 

$ сЪдалищна
, . ;:l, CQ)j^iри nepepb3KB спинного мозга,

го нерва,^при разрушенш нижняго шейнаго или верх-
няго груднаго симпатическаго узла, при разрушенш ganglion, сре- 
liacum и других ранешях симпат. нервов^лри Cl. Bernard овском

\ уколе в дно.. 4-го желудочка.......... . при^артрити^е,// подагре, 
при многих*1 3a6obBanisx центральной и периферической нервной \ 
системы (tabes, ischias, нёвральгш)! Если доставлять слишком 
много сахара, то только определенная часть его ̂ окисляется (в 
печени~и "поджелудочной железе, причем в последней клетками 
в островах Langer Hans’a вырабатывается фермент, назыв. _глю- 
колизином поступающш в кровян. и лимфат. систему и окис- 
ляющ1й содержаний в крови сахар до СО, и Н2 О) остальная 
часть выделяется с мочей. V

2. Злокачественная гликозур!я наблюдается при сахарном 
мочеизнуреши и обусловливается. .Либо углеводным перерождение.•:

. 'тканеД, либо шрюстановившеюся выработкою того фермента (ок-
's бидазов), без наличности котораго в крови сахар. не может рас­

падаться на свои конечные продукты, т. е. на GO, и Н, О. . 
Некоторые злокачественные виды гликозурш можно вызвать
экспериментальным путем:

й) Флоридзиновая гликозур!я (самая простая форма экспе- 
риментальнаго д!абета). Получаемый из коры яблонь и 
груш, глюкозид флоридзин вызывает через 2—3 часа 
резко выраженную гликозурш. Пока флоридзин будет 
находиться в организме, то, независимо от того, кор- 
мить-ли животное углеводами, или подвергнуть голодан1ю, 
будем наблюдать гликозурш, которая обусловливается 

V" сахарным перерождешем белка тканей. Но гликэмш в 
, этом случае не наблюдаем, так как почки делаются 
: быстро проходимыми и сахар не успевает скопиться в 

■ крови.
2*
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6) Щавелево — кислый д!абет, вызываемый щавел.-кисл. 
амможем.

с) Гликозур1я от экстирпащи поджелудочной железы (dia­
betes pancreaticus): открытая в 1889 г. Mering’ov и 
Minkowski’M, сопровождается симптомами, характерными 

для человЪческаго д!абета, т. е. исхудажем, усиленным 
N-ым^обм^ном, сильной жаждой, пол!ур1ей, ацет^нур!ей
и, наконец, смертью в состоянии полнаго угнетения всей 
психической сферы (сота diabeticum); отличается же от 
него быстрым те^чежем, сильным повышежем колич. 
сахара в крови (гликэм1я). Таким образом выяснилась 
связь между присутств!ем и отсутств!ем pancreas: для 
получежя д!абета нужно тщательно удалить* всю подже- 

. лудочную железу вместе с придатками, если же оста­
вить даже х/12 железы, то гликозур!я не появляется, 
также если вшить кусочек pancreas от другого животнаго. 
то гликозур!я исчезает.

d) Glycosuria suprarenalis — после удалежя надпочечных 
желез, (Blum — 1901 г.), форма эта является почечной 
формой д!абета. (Адреналин, добываемый из надпочечной 
железы способен вызвать гликозур!ю). Замечательно то 
что, если животнотлишенное надпочечных желез под­
вергнуть Gl. Bernard’oBCKOMy уколу, то гликозурш не по­
лучится.

Итак мы видим, что появленье сахара в моче может обу­
словливаться 2-мя причинами:

a) путем привоза сахара и накоплен!я его в 
организме;

6) недостаточностью окислен!я и разрушен!я 
сахара в организме. • , д

IALUN f '
IV. Пигментным атрофш.

(Пигментацш обусловлены содержащем в клетке, или вне ея 
пигмента).

Способность некоторых частей животнаго организма содер­
жать в себе пигменты развита у всех представителей живот­
наго царства, особенно же сильно у низших позвоночных жи­
вотных ; у этих последних встречаются всевозможный цвета 
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пигментов: красный, голубой, зеленый и т. д., между тФ>м как 
у млекопитающих и человека существуют лишь оттенки от 
же л таг о до ч ер наг о. Зернышки пигмента находятся лишь 
изредка лежащими свободно в тканевых щелях; в огромном 
большинстве они помещаются внутри клеток, захватываясь ими. 
Существуют 2 гипотезы относит, происхождешя пигмента:

1) альбуминогенный способ, т. е., что пигмент вырабаты­
вается из белка протоплазмы ;

2) гематогенный ^кроверодный) способ — пигмент про­
исходит из крови. С

Гипотеза о происхождеши пигментаций из гемоглобина крови 
подтверждается многими фактами ; труднее доказать образоваше 
пигментов альбуминогенное. Большинство гематогенных пиг- 
ментацш совершается следующим образом: красные кровяные 
шарики разрушаются в организме в большом количестве, одна 
часть освобождающагося при этом гемоглобина превращается в 
пигмент желчи — билирубин и в пигмент мочи — Уро­
билин; а другая часть, либо утилизируется в селезенке и 
костном мозгу для образовали новых красных кровяных шариков^ 
либо покидает кровяное ложе, подвергается раз­
личным превращен1ям под вл!ян!ем жизненной 
р t я те ль но с ти сое ди ни тел ь но — тканных к л Гт о к и' 
затем в виде различнаго рода зернистых пигмен­
тов разносится блуждающими клетками в эктодер­
мальный клетки (покр- эпителш, волосы....). Для учешя 
о способе происхождешя пигментацш особенно важное значеше 
имеют следующ!я данный ; "

а) Эпител1альныя клетки не образуют сами пигмента, но 
последнш приносится к эпител!ю блуждающими клетками 
(хроматофоры, или пигментофаги, меланоциты, мелано- 
форы), который захватывают пигмент из соединительной 
ткани, окружающей сосуды, перерабатывают его, и, не 
будучи способны удержать, передают его в эпидермальный 
слой по протоплазматическим отросткам ; кроме эпител!я 
такой захватывающей способностью обладают нервныя 

V клетки и мозг.
меланоциты располагаются преимущ. по ходу сосудов 
(в клетках капилляров и тонких вен); примером может
служить кожа негра, веснушки, пигментныя пятна кожи.
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б/j

b)

В производстве пигмента может принимать участье 
нервная, особенно сосудодвигательная система (а также 

химии, и физич. аген^^: солнц^,свЪт^, раздражешя): 
хамелеон.
Отрицательная реакщя на Fe (с желтою кровяною солью, 
получ. Берлинскую лазурь) в пигменте не может служить 
опровержешем его гематогеннаго происхождетя (реакщя 
эта теряется в nurenib). Иногда только nocJb пред- 
варительнаго кипячешя ткани в царской водке удается 
освободить Fe и получить реакщю на него. Хими- 
ческ!я свойства пигментов: пигменты бывают: 
кристалличесюе (гемоглобин, гематин, гематопорфирин, 
гематоидин, билирубин^ уробилин) и 
аморфные (зернистые) (гемосидерин, меланин).

Одни из них содержат Fe — гемосидерины, pyrie безже- 
лЪзистые напр. меланин (содержит очень много S). I Как ^физио­
логическое явленфе пигмент встречается у белых расе везде в 
эпидермисе, гл. обр.: в радужной, сосудистой оболочке, сет­
чатке глаза, волосах, коже око^то^с^Сковых кружков и наружных 
половых органов, в коже подмышечных впадин и в нервных 
клетках: у темных расе, пигмент отлагается везде в большем 
количестве и находится не только в эпител je„^Мальпиг1еваго 

j слоя, но и в подлежащей соедин. ткани вокруг сосудов.
Патологическ1е случаи отложешя пигмента могут сопро-

вождаться1'Чг1отемнФ>шем кожи negritias [nigrismius родимыя
пятая)] unw’onbnHehieM [альбинизм (nocbrbHie" волос, vitiligo 
б-Ьлыя пятнй)].

Патологическ}я пигментащи можно разделить на
3 группы:

1) группа желчных окрашиван!й, — если желчь вы­
текает под давлешем более 16 mm. ртутнаго столба, то она не 

■ ■ будет выделяться и желчный пигмеи поступ ае т в ткани, вызывая 
желтуху (желчные пигменты пропитывают печень, откуда вса­
сываются лимфатическими сосудами и разносятся по организму 
в виде мельчайших зернышек). Эта группа гематогеннаго про- 
исхождешя.

Мечников полагает, что nocbnbhie обусловливается вынесешем пиг- 
ментофагами пигмента в дерму, окружающую волосяную луковицу.
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2) г р у п п а желтых и желто-бурых пигментов крове-
роднаго происхождешя, — кроверодный пигмент отлагается 
вслЪдств!е |нарушеннагд_к^^Дбращен1я^ [всевозможные застои 

кровоизл!я? бурая атроф!я органов, пигмент, циррозы)] и
для своего образоважя не требует участ!я клЪток^

3) группа меланозов — пигментации кроверодныя и аль- 
буминогенныя, обусловленный черными пигментами — Мелани­
нами.

ц) М b с т ныя MeJaHO з ц :
a) chloasma cal о ri cum — сюда относятся веснушки 

и пятна загара на частях т^ла, подверженных дЪйств1ю 
солнца, тепла и вЪтра (влажное сост. кожи является 
благопр!ятным, моментом) ;

B) chloasma uterinum — у женщин, особенно брюнеток, во 
время беременности появляется специальная окраска на 
linea alba, около сосков, на груди, на кожЪ предплеч!я и 
бедра;

/) chloasma cachecticorum — у кахектических людей. .
b) о бщ i й меланоз, т. е. разлитая по всей кожк и дажъ 

на слизистой оболочк'Ь пигменташя имФет мЪсто при 
некоторых формах сахарнаго мочеизнурения бронзовый 
д!абет), а особенно в описанной Adisson’oM б р о н з о в о й 
болезни в зависимости от поражен1я gl. suprarenalis
(туберкулезное перерождеше надпочечных желез). [Перенос 
пигмента из частей, окружающих сосуд, в эпителш со­
вершается меланоцитами или хроматофорами, другая же 
часть пигмента может быть альбуминогеннаго происхож- 
дешя]. Некоторые факты говорят в пользу нервнаго про- 
исхождешя Адиссоновой болезни, гл. обр. в зависимости 
от (забЪ^гкван1я) воспалительнаго M3MBHeHis симпа­
тических нервов и узлов брюшной и груд- 
н ой ПО л о ст и — ganglion so^re^ '(Поражеше ganglion 
solare лежащаго около gl. suprarenalis ведет к палино- 
вому перерождешю) spinale и др. ; но и отсутств!е над­
почечников, играет важную роль в этюлогш бронзовой
болезни: экстирпация или разрущенйе надпочечных желез 
'вызывает усиленную пигментацпо дожи_ и слизистых обо^ 
лочек, воспалительный и атрофичесюя явлешя в спинном

1 мозгу и. в" гюзТбвых оболочках, "ослабление сердечной дЬ-
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ятельности, падеже кровяного давлешя и кахекаю. На 
0снован1и сказаннаго можно полагать, что „в основе 
б р он з о в о й болезни лежит с aM оотравле Hie 
орг анизТа как ими т о вредными в е HeCT в алч и , 
который возникают в крови, всл^д за пре- 
кращен!ем функщ'и над по чечных желез.“ 
(Gl. suprarenales обладают подобно gl. tyreoideae внут­
ренней секрещей и выделяют вещества, разрушающая
яды). При Адиссоновой болезни замечаются следующая
явлешя :

a) со стороны кишечника: в начале болезни запоры (за- 
медлеше перистальтики кишек) и катарральныя цавлешя, 
в дальнейшей стадш — истощеше всл^дствю поноса,

6) со стороны почек — в начале болезни (вследствие раз- 
дражёшя) уменьшенное отделенье мочи, в позднейших 
стад!ях болезни (вследств!е разрушешя или удалежя gl. 
suprarenalis) — noniypis.

, Опытами Цыбульскаго и его учеников в 1895 году, дока­
зано, что экстракты, сделанные из надпочечных желез повышают 
кровяное давления (вследств!е сужешя сосудов в—местах их вос- 
пади-те-льнаго расширения) и действуют возбуждающим образом 
на симпатич. нервную систему и на двигательц.ыд.г^йсйЦ сердца.

В последнее время американец (японец) Такаминэ добыл 
из надпочечников сильно действующее вещество „Adrenaline“, 
оно не только повышает кровяное давление, но и производит 
ядовитое действ!е на сосуды, вызывая артерюсклероз и аневризму.

При бурой мышечной а т р о ф i и поражаются пре­
имущественно мышцы сердца — atrophia cordis fusca ; бурая мы­
шечная атроф!я наблюдается при тифе, туберкулезе, раке, ка- 
хексш и^у_стариковл.— сердце уменьшается в объеме, плотно, 
кор^№ёваго цвета (зернышки мышечнаго пигмента — myšhä- 
matin’a располагаются возле мышечных ядер у их полюсов) 
[кровероднаго происхождежя]-. Iv

Пигментная а т р о ф i я нервных клеток на­
блюдается гл. обр. в старческом возрасте. Пигмент этот при­
ближается собственно к типу Липохромов, так как он имеет 
большое сходство с жиром (при обработке Осм1евой кислотой 
принимает черный цвет, вместо желтобураго при нормальном 
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состоянш, от Судана III и Scharlach принимает красный цвет) 
Липохромов будет больше, чЪм дальше зашел процесс.

Пигментац1я при маляр in (болотной или перемежкой 
лихорадке) имеет явно кроверодное присхождеше с очень сильно 
выраженной метаболической дъятельн. протоплазмы. Здесь зер­
нышки меланина образуются из гемрглобина красных кровя­
ных шариков под вл!ян!ем amoe&er-bosporidium malariae, 

^который питается гемоглобшрй: 4рг,Да гемоглобин поглощен 
паразитом, кровяной шарик обезцвЪчивается, скопившаяся же 
черныя) пигментныя зернышки уносятся током крови к капилля­
рам и закупоривая их обусловливает „чернокров1е“_ или „мела- 
нэм1ю". Пигмент накопляется гл. обр. в селезенЪ((обусловливая 
пигментное и амилоидное перерожденку печедц _ и почках (пиг­
ментные циррозы печени и почек).

Сюда относятся также меланосаркомы — пигментныя 
опухоли соединительно-тканнаго типа (клетки опухоли перепол­
нены зернышками пигмента, а сама опухоль представляется буро­
вато-черной). Здесь меланин, повидимому, а л ь б у м и н о г е н- 
наго происхождешя^т. е. вырабатывается благодаря мета­
болической д^ятельностиусамой протоплазмы. | Во многих слу­
чаях пигментных опухолей с мочей выделяется меланин (мелану- 
р!я), или же моча темнеет под влТянТем окисляющих веществ 
(это обстоятельство заставляет предполагать существоваше в моче 
меланогена, из котораго при окисленш образуется меланин). 
Присутств1е меланина и меланогена в моче может иметь значеже 
для распознажя пигментных опухолей. Меланосаркомы принад­
лежат к числу самых злокачественных опухолей и выростают 
(чаще всего из мест уже нормально пигментированных, choroidea, 
пигментныя пятна кожи и прочее. ■—

Ochronosis — окрашиваше хрящей в темный цвет (пиг­
мент отлагается гл. обр внутри клеток). —

К пигментащам, вызываемым лечебными средствами, особен- 
наго внимашя заслуживает пигментащя при продолжительном 
употреблеше As — Arjsen melanose (As —( разрушает красные 
кровяные шарики и гемоглобин, и> растворившись в крови, начи 
нает отлагаться въ коже); прежде всего окрашиваются концы 
пальцев и оттуда пигментащя распространяется по телу, причем 
слизистая оболочка не окрашивается (отлич!е от бронзовой бо-
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лезни). Прекращеше приемов As ведет
Hiro пигментащи. . .

Черный языкъ (nigrities linguae) 
шена в буровато-черный цвет; наблюд.

к постепенному исчеза-

— спинка языка окра- 
у больных, страдающих,

у/ катаррами желудка, сущность этого 3a6oBBaHis сводится к тому, 
что" уто~лще№ыя papillae filiformes подвергаются роговому пере- 
рождешю. (Черный цвет обусловливается ороговешем). —

Impregnatio (отложешя).
! f : С/'• * / I 1Если порошковатыя вещества пропитывают клетку, то такой 

процесс называется „impregnatio“. Эти вещества могут иметь 
двоякое происхождеше: они, или попадают в организм из внЪш- 
няго Mipa — экзогенный отложешя, или образуются из тканевых 

.соков, вслф,дств!е нарушения их состава — эндогенный (внутри 
родныя) отложешя.

I. Экзогенный отложешя.
Необходимое анатомическое условие для проникновешя в 

ткани извне посторонних частиц — это свободный доступ их 
в тканевыя щели, т. е. в начала лимфатических сосудов. Самыя 
болышя удобства для этого находятся в легочных альвеолах, 
наименьше удобств представляют наружные покровы, серединное 
MBCTO занимает слизистая оболочка желудочно — кишечнаго 
канала и мочеполовой системы.

а) Отложешя со стороны кожи могут иметь место при 
раненш, так как здоровая кожа представляет собою 
большое препятств!е для проникновешя порошковатых 
веществ. Татуировка основывается на том, что на ме­
стах уколов кожи втирают порошковатыя вещества: ки­
новарь, тушь, кармин, уголь; вещества эти попадают вI* 1 ■ •подъэпител!альныя щели и сосуды и здесь остаются. 
Татуировкой пользуются иногда с косметической целью 
в глазной практике для закрашивашя всякаго рода руб­
цов, лейком и белесоватых пятен. Местная аргир]я по­
является вследств!е втирашя Нд и Ад въ кожу и слизи­
стую оболочку (частички Нд и Ад образуют с белками 
подкожной клетчатки растворимые альбуминаты, кото­
рые всасываются и возстановляются в тканевых щелях 
и в виде мельчайших черных зернышек отлагаются в 
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эластических и соединительно-тканных. волокнах). Эк- 
зогенныя отложен1я наблюдаются также: при смазывании 
дикаго мяса (грануляцюнной ткани) Ag N 08,\ на кожЬ 
ладони (в stratum reticulare et papillare) у Серебрянников. 
(Blaschko, впрыскивая Ag N 03, в подкожную клетчатку 
живого и мертваго животнаго доказал, что impregnatio
обусловливается живым состоящем эластических и соеди­
нительно-тканных волокон).

6) Отложения со стороны кишечнаго канала — Argyria 
[посеребреше (слизистая оболочка представляет особенно 
благопр!ятную почву для импрегнацш при холерЬ, когда 
desquamatio anMrenis достигает высшей степени)].

Рядом опытов доказано, что некоторые вещества, как _Fe_, а 
особенно, Ад, .при долгом употреблении внедряются в слизистую 
оболочку и подслизистую ткань, превращаются под вл!яшем белка 
в альбуминаты, постепенно возстановляются из этих соединений 
в кровеносной системе и отлагаются _ в membrana prpria, basilaris 
et capillaris, который являются здесь аналогичными с эластиче­
скими и соединительно-тканными волокнами. Итак Ад наиболее 
всего отлагается: в коже (membrana basilaris, упрупя и соеди­
нительный волокна), в почках (в Мальпипевых клубочках и в 
стенках сосудов и канальцев, особенно на границе между корко­
вым и мозговым споем), щ и.т о видной железе, в ели. 
с т о й о б.о л.оч кк тонких к и ше к, в п_е ч е н и (в ветвях v. portae), 
в сальных, потовых, скмянных и др. железах (membrana propria), 
а также в лимфатических железах, и селезенке. |ра исключе- 
HieM роговицы, хрусталика, стекловиднаго тЬла и центр, нервной

Отложешя со стороны дыхательных путей, извкстныя 
под назвашем запылешя легкаго — pneumo Noconio- 
sis (к^иТаю-вапкли^аю). Физюлогическое запылеше наблю­
дается при"'нормальных услов!ях жизни, несмотря на 
ряд защитительных приспособлен!^ (задерживающих пу­
тей), которыми обладает организм, как то ; носовая по­
лость (благодаря извилистости пылевыя частицы сопри­
касаются со слизистой оболочкой и выгоняются механи-

систем

чески мерцательным эпител!ем), трахея и бронхи (в кото­
рых реснички перемещают вещества в сторону вывод­
ного. протока); пигментащя усиливается с возрастом^ (у 
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взрослых можно наблюдать в легком запыленные островки, 
BeacTBie отложешя угля и кремневой кислоты, между 
тЪм как легкое новор'ожденнаго не запылено) и тЪсно 
связана с такими занят!ями, при которых человеку при-
ходится
копотью

находиться в воздухЪ, переполненном дымом, 
и пылью.

Что касается^^тей^ш которым пылевыя частицы заносятся в 
^легочную ткань, то можно считать доказанным, что пыль через 
■ трахею и бронхи попадает въ легочный альвеолы, и оседает на 
I их станках, откуда через щели (в м^стах^соприкосновен1я между 

собою эпител!я, выстилающаго альвеолу) проникает в лимфа ти- 
* COcyIbI, а по ним иДет к лимфатическим узелкам (noduli
\ lymphatici) и к лимфатическим и бронх!альным железам. Проник- 

новешю пыли в легкая способствуютъ 2 услов1я: глубокое вды- 
xaHie и большое содержаше пыли в воздухФ. Благодаря налич­
ности этих моментов развиваются т. н. _професс1ональныя за- 
болфвашя, которыя бывают различной формы в зависимости от 
свойства пылевых частиц: pneurnopoconiosis anthracotica (ка­
менноугольная пыль), siderotica (жел-Ьзная, и вообще, металличе­
ская пыль), aluminotica (глиняная), lyssinotica (хлопчато-бумажная), 
tabacotica . . . ВсЪ эти случаи должны быть названы рф>зко пато­
логическими, так как они сопровождаются различными патоло- 

(гическими измфнешями в легочной ткани, понижающими дыхатель­
ную способность легкаго (со слизистой оболочки раздражеше 

»передается на. соединительную ткань, вызывая грануляцюнное 
воспалеше, причем соединит, ткань сильно разростается, что ве­
дет к уменьшешю дыхательной поверхности легкаго). Запылеше 
легкаго оказывает еще вредное д-Ьйств!е в смыслЪ подготовки

т. е. способствует заражению.

II. Эндогенный отложешя.
(Выпадеше солей и отложеше их в нерастворенном видФ, в 

тканевых^ щелях и клетках). — Эндогенный отложешя образуются 
в самом организмФ». Известно, что организм содержит большое 
количество минеральных веществ, которыя находятся в очень 
прочныхъ, химических соединениях: напр. Fe в гемоглобин^ из­
весть в костях; когда эта прочная связь начинает теряться 
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тогда между клетками появляются мельчайшая зернышки, кото­
рый ведут к образована цЪлых бляшек, поступая в прочное со-
единёше; так.-обр. нарушается связь между протоплазмой и ея 
сост. частями. Замечено, что щелочность крови в одних случаях 
повышается, а въ других понижается. Повышение щелоЧТОСТй 
крови обусловливается выпадением солей М_д*и Са, а понижен!е 
щелочности крови обусловливается выпадежем моч*евой кислоты 
и мочекислых солей; в первом случай мы имЪем д^ло с омЪло- 
TBopeHieM (объизвествлежем) и окаменежем тканей — petrificatio^ 
а во втором случаЪ с мочекислым д1атезом или подагрой. [Impre- ; 
gnatio совершается, если соли Са и Мд, или выпадают, или на­
копляются в большом количеств^, или не могут быть выведены 
из организма].

Л. PETRIFICATIO — пропитываже тканей известью, т. е. 
отложеше солей магнезш и извести имЪет м^сто и в нормальных 
YCIOBisX: сюда относятся процессы, сопутствующая окостенейте 
хрящей и соединительной ткани; а именно, основа хряща импре- j 
гнируется мельчайшими зернышками солей извести и, вместо 
однородной, матовой, становится мелкозернистой, блестящей; / 
впослЪдствш зернышки эти постепенно исчезают и образуют твердое 
вещество. Процессу импрегнацш хрящевой основы известью , / * 
предшествует разрыхлена и разволокнеше [расщеплеже (громад- t 
ное содержаще известковых зернышек)] палиноваго вещества, ’ 
гибель хрящевых клеток и проникновеже крови, превращающей 
фосфорно- и углекислыя соли Са и Мд в нерастворимый сснов-

Нто. при этом изменяется белковая субстанция хряща, 
может быть доказано тЪм, что при окостенЪжи хряща клетки 
очень интенсивно окрашиваются гематоксилином, между тф>м 
как раньше онЪ не воспринимали этой краски.

Старческое объизвествлеже хрящей может быть разсмат- ' 
риваемо, как переходное состоите между физюлогическим и пато­
логическим отложежем солей, извести. Нормальное окостенФ>же 
может превратиться в патологическое, если хрящи черезчур 
пропитываются известью. Случаи петрификащи :

Ml j Местная петрификация Lxorna ткани сами по себе из­

меняются; она наблюдается в intima сосудов [артерюсклеооз 
(палиново перерожденных)] — атероматозный процесс, и в T±x 
тканях, где разстраивается кровообращение и питан!е: 
в верхушк-Ь легкаго, пораженнаго бугорчаткой, в бедных сосу­
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дами опухолях, особенно в фибромах, хондромах, мюмах, липо-<; 
мах; в хрящах и мышцах. Lythopädion — каменный'плод бы­
вает в тЕТ"случаях, когда умершш плод остается в полости 
брюшины при внематочной беременности. ОкаменФ>ше может 
наблюдаться не только в мертвых тканях, но и в патологических 
образован1ях: саркомах, фибромах, хондромах . . . Petrificatio в сухо- 
жил^ях мышц производит trichina spiralis, где она замуравли- 
вается в кабуле — это петрификащя, полезная для организма. 
Казеозные ^участки в легких, пропитанные микроорганизмами 
(бугорчатыми палочками)' тоже могут инкапсулироваться и заму- 
равливаться. (Leptotrix buccalis замуравливается в зубных камнях). 
Сюда относятся также.'-arteriolith, phlebolith (петрификащя тромба 
в артер!ях и венах) (pneumolith. bronchiolith).

2) Общ1я петриф'икащи, или известковые метастазы 
(Virchow’a). Бывают случаи, когда мы должны допустить, что 
в соке лимфы имеется увеличенное количество щелочно­
земельных солей, который отлагаютс^" в различных органах; 
желудочно-кишечном канале, почкак, легких: (при эмфиземе), в 

• костях и т. д,, -— обусловливая каменную болезнь (лит!аз).
Анализы показывают, что, сколько-бы мы невводили в 

здоровый органгрм известковых солей, он воспринимает столько, 
сколько ему нужно, остальное же количество выводится кишеч­
ником ; выделяясь вместе с калом, известковыя соли дают повод 
к образовашю песка и даже конкрементовъ в каловых массах.

Чаще всего „известковый метастаз“ (по термилопи Virchow’a) 
имеет место при всех случаях атрофш костей и патологическаго 
обеднен!я их известью: при гнойных воспалешях в костях, при 
остеомкэлите и. при разрушенш костей быстро растущими опухо­
лями (раками, саркомами). Но есть случаи, когда при насыщенш 
организма солями извести, вместо ожидаемой петрификащи костей 
происходит osteomalacia.

Под микроскопом известковыя зернышки имеют угловатую 
форму, совершенно непрозрачны, края резко контуированы.

РЕАКТИВЫ: Ад NO./ окрашивает известк зернышки в 
буро-черный цвет, HQL обусловливает выделеше пузырь­
ков СО 2, от прибавлешя HgSO4 появляются тонк!я иголки.

Бляшки извести обусловливают: недостаточность сердечных 
клапанов, аневризму аорты — Aneurisma dissecans (разрыв intimae 
et mediae): потерю упругости и уменьшенье просвета в мелких 
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артер!ях, инкрустацию почек, потерю эластичности тканей (одере- 
вен-^ше мышц,) потерю прозрачности хрусталика (известковая ; 
катаракта).

Artritis uratica seu Podagra [Urolithyasis (Подвысоцкш)] т. e. 
огложете, мочевины и мочекислых солей, особенно Na и К в_среди- 
нительно-тканных щелях подкожной клетчатки, в особенности в 
окружности сдельных суставов, в сумочных связках и капсулах, в 
поверхности суставных хрящей и сухожильных (кислый мочекислый 
Na) влагалищах. Мочекислыя К отлагаются в виде , • .
зернышек, который начинают кристаллизоваться, и образуют в 

'^>стаЗГ’отложен1я характерные /бугры"^^16рЫ arhitr. Воспа­

ление,, начинавшееся в окружности мочекислых отложенш, может
постепенно 
росташе/на 
поверхности

аняться на сосТднТе хрящи и, вызывая раз­
, обезображивать самую форму суставных 
rthritis deformans — обезображиваю-

щее воспалеше суставов.

Сущность этого 3a60bBaHis мало выяснена [G a r rod в 
1861 г. показал, что у больных подагрою имеется мочевая кис­
лота, которую можно извлечь хлопчато-бумажной ниткой и на 
основами этого видел причину заболЪвашя ^увеличенном oõpä- . 
зоваши мочевой кислоты в организме; далее на основаши факта, 
установленнаго тЬм же Garrod, что перед подагрическим присту­
пом количество мочевой кислоты в моче угадало и снова увели­
чивалось по окончанш приступа, — пытались объяснить отло- 
жеше мочекислых солей в тканях препятств!ем в выдф>ленш их
с мочеи; 
время мы 
болЪвашя

но гипотезы эти были опровергнуты и в настоящее 
можем сказать, что относительно сущности этого за- 
ничего не знаем]. Подагрическим отложен!^ ц пода- 

’грическим приступам особенно содействует: употребление алко- - 
голя, хроническое отравление РТ, местное охлаж^де зедеш^| 
в пищу большого количества белковых, особенно нуклеин'о- 
вых веществ (телячье мясо, печень^ почки), так как в этом 
случае в крови появляется большое количество мочевой кислоты.

Так как в большинстве случаев отложеже начинается в 
суставной капсуле на большом пальце ноги, поэтому и сама 
болезнь названа подагрой. Хирагра — локализац!я процесса в 
суставах ручной кисти; гонагра — в коленном суставе; коста- 
гра — в реберных хрящах; омагра — в плечевом суставе.
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Конкременты или камни.
Это сростки нерастворимых солей, достигающее большей 

величины, чФ>м зернышки, отлагавцияся в тканях, отлагающееся 
в полостях, содержащих жидкости. Химическш состав камней 
очень разнообразен и характеризуется содержимым той полости, 
в которой они образуются [моч., углекисл., щавелев., фосф.. Са 
(B мочевом-rt- желчном пузырЪ — главн. сост. часть: холестеарин; 
в слюнных железах — углекислая известь; в слуховом проходф, 
— сгущенная ушная S; в кишечном каналЪ — лекарств, веще­
ства, комья из волос; в почечных лоханках и. т. д.)]

Итак состав жидкости вл!яет на состав камней; они обра­
зуются, вообще, из наименее растворимых солей содержимаго 
пузырей и выводных протоков.

Услов1я, спосо^твующёя образована камней, слЪдуюшця :
1. Затрудненёе BbIneHis даннаго секрета из какой-нибудь 

полости, если жидкость застаивает^^шго она сгущается.
2. Сгущеше секрета BCJIBICTBe нарушешя его образовашя 

(желчь — без того самый густой секрет, который имеется в 
организм^) при сгущеше является коллоидным веществом).

3. Присутств(е в жидком содержимом протоков и полостей, 
помимо неорганических веществ, органической основы: оттор- 
женный эпителш, бфлковые свертки, глыбки фибрина, экссуда­
тивный бФ>лок, бактерш. [H3cbOBaHis Ebstein’a]. Только в мель­
чайших и цистиновых камнях н-Ьт органической основы.

4. Разложеше секрета благодаря различнаго вида брожежю. 
Очень часто, при образовали камней, существуют на лицо всФ> 
4 условен. — IBJeHie камней по их положен(ю и 
химическому составу:

1. ЖЕЛЧНЫЕ КАМНИ образуются как в желчном пузырф., 
так и в больших и средних желчных протоках. По составу 
своему желчные конкременты делятся на:

а) холестеариновые камни — овальной или круг­
лой формы [ж е л т о ва т-б^лаго цвЪта (один, рЪдко 
больше)]; на изломФ. имФ>ют лучистое строеше.

6) пигментные камни — состоят из известковых соеди- 
ненгй билирубина и биливердина (их больше 2—3—300); 
прикасаясь друг к другу образуют фасетки — фасетиро- 
ванные камни; они плотны и имЪют буровато-черный цвЪт.
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(?) смешанные холестеариново-пигментные камни — са­
мые плотные, состоят из перемешанных светлых и темных
полос. Желчно-каменная болезнь — cholelithiasis при­
надлежи^ к числу очень распространенных заболеванш.

2. МОЧЕВЫЕ КАМНИ встречаются на всем пути моче- 
выделительнаго аппарата, от мочевых канальцев (nephrolitiasis) до 
мочевого пузыря включительно. По составу разделяются на 
след, виды: ■

твердостью, относительно малой величиной
- „ ■■ -„HW*ской в желтоватый, коричневы®, или

а) ураты (при кислой реакцш мочи) состоят из моче­
, вой кислоты и мочекислаго Na; они отличаются

и окра- 
бурый

цвет. Они редко бывают чистыми, обыкновенно 
чередуются с известковым наслоешем.

Lb) фосфаты (при щелочной реакцш мочи) состоят из 
' фосфорно-кислой извести и фосфорно-кислой амм!ак-ма- 

гнезш, это самые б о л ь ш i е экземпляры пузырных 
камней, сераго или белаго цвета, очень мягки и хрупки.
оксалаты (при щелочной реакцш мочи) принадлежат 
к самым твердым камням, состоят из щавелево-кис­
лой извести, бугристы, темно-бураго цвета (напо­
минают тутовыя ягоды). .^Цистиновые, ксантиновые и 
индиговые камни сост. большую редкость). Т?амни эти 
редко встречаются в чистом виде, обыкновенно они 
смешиваются с собою. [Конкременты в выводных про­
токах желез — отолиты (ушные камни), ринолиты 
(носовые камни), пт!олиты — (слюнные камни) сост. 
гл. обр. из основ н сш ^ у г л е к и слой извести и имеют форму 
полостей, некоторых помещаются].

3 КИШЕЧНЫЕ КАМНИ — энтеролиты (особенно часто 
встречаются у лошадей и других травоядных) сост. ивнфосф.ррно- 
кислой или углекислой извести; они обусловливаются чаще всего 
попадашем косточек вишни или слив. -

Камни, действуя на стенки полостей или протоков, обу­
словливают /pazupawkenie слизистой оболочки, воспалительное 
заболеваше, омертвеше, образован1е ф и с т у л,.х. Прохождеше 
камней по узким протокам- жедчны-м и по мочеточникам, вызы­
вает желчную и почечную колику. Закупорка протоков может

3
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вызвать сильнейнпя колики, урэмичесюе припадки и целый ряд
разстройств. / Qc92ze /

[Камни могут еще отлагаться в gl. prostata, corpora amylacea
мозговых желудочков- мозговой песок может нормально отла­
гаться в plexus chorioidea мозговых желудочков и в шишковидной
железе — gl. pinealis; кишечнике ка-м-н-и- появляются при уси­
ленном лечеши известковыми лекарствами )(л е к а р с т в е н н ы е 
камни): ^салолом, нафталином, углекислою магнез!ей; известно 
также несколько случаев камней из шелака у столяров, выпи­
вавших мебельную политуру. У подагриков встречается иногда 
кишечный песок, состояний из мочекислых солей].

Омертв-Ьтпе — Necrosis.
Если причины, вызывающая дегенеративные процессы, дей- 

вуют очень интенсивно или продолжительно, то пораженный 
части омертвевают или некротизируются. Итак некроз — это 
самая высшая стадия всех дегенерацш. В противоположность 
смерти всего организма, омертвеше есть местный процесс (по- 
ражеше известной части тела при продолжающемся жизненном 
процессе соседних частей). [Некробюз (по терминол Virchow’a) 
медленное умираше ткани;)] дапдгаепа-омертвен!е т ка­

зней, сопровождающееся р а з л о ж е н i е м.
Причины омертвешя тканей:
1. Прекращеше питашя. То, что будет содействовать 

прекращение» пйташя,' ведет к омертвешю. Если вполне пре­
кращается питаше вследств!е остановки кровообращешя в участке 
ткани при полном сужеши просвета конечной артерш или при „ 

[закупорке ее тромбом, то наступает ^и_ще м и ч е ск!й некроз ’ 
(и анэмическш); такой некроз может быть назван местной асфик- 
с!ей клеток вследств!е недостатка О и накоплешя СО 2 (полное 
голодаше). Некроз от прекращения пйташя имеет поэтому место 
при тромбозах, эмбогп^(зак^ капилляров воздухом, жиром 
или другими веществами), закупорке отводящих венл при всех забо- 
левашях с,т.енрк артерш вызывающих сужеше и уничтожеше их про­
света (артер!осклероз, атероматоз) и при перевязке артерш (если нет 
возможности установиться коллатеральному кровообращению, тогда 
как напр. при перевязке а. femoralis коллатеральное кровообра- 
щеше возстановляется и конечность может функцюнировать
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нормально). К прекращена питания не все ткани одинаково 
чувствительны : скорее всего, уже через 5 - 10 минут, погибают 
клЪтки центральной нервной системы, затем идут железистыя 
клетки почек, печени, поджелудочной железы (2—3 часа), сюда 
же относятся мышечныя волокна; соединительно — тканныя 
клетки и волокна гораздо устойчивее — живут еще 10_ 12
часов и более после прекращежя доступа артер{альной крови. 
Вообще, чем совершеннее в своей функцш орган, тем скорее
он реагирует.

2. МЕХАНИЧЕСК1Е АГЕНТЫ — разрушение ткани при 
сильных ушибах, сдавлеже и разрыв сосудов. Наиболее чувстви­
тельной к механическим насил!ям оказывается опять таки 
мозговая ткань: падеже с большой высоты может повлечь за 
собою моментальную смерть вследств!е сотрясежя мозга, — при 
ЭТОМ может не быть никаких анатомических изменежй в мозгу, 
а быстрая смерть обусловливается очевидно молекулярными из- 
менежями в нервных клетках.

,3. ФИЗИЧЕСК1Е АГЕНТЫ — высокая и низкая темпера­
тура, электрич. ток, прямые (ультра — фюлетовые) и рентге- 
HOBCKie световые лучи и лучи, исходящ!е от рад!я. Причина 
о.мертвешя от местнаго действ!я высокой температуры сводится 
к свертывашю протоплазмы, а при сильной жаре — к обуглива- 
н!ю ея; при 53°C происходит уже свертыван:е белков, и при

С безусловно; при действш высокой t° необходимо счи­
таться не только 'сю степенью ея, но и с продолжительностью, 
особенно это касается тех температур, который стоят близко 
к пределам, при которых возможна еще жизнь Причина омерт- 
вен1я отъ температуры ниже нуля тоже сводится к нарушежюУ 
состава оелка . высоюя цыфры мороза вызывают распадеже нор­
мальных частиц на новые элементы, которые неспособны жить, 
здесь большое вл!яше имеет вода — дезагрегащя белковой 
молекулы обусловливается гл.-обр. переходом воды из жидкаго 
в твердое состоите. [Хладнокровный животныя превосходно 
переносят 1° ниже О °; некоторый теплокровный при зимней 
спячке переносят 1° + 2°]. При охлаждежи общей t° крови до 

20° С наступает смерть. Местный некроз обусловливается ох- 
лаждежем какой нибудь части тела до —- 15°__20°С

4. ХИМИЧЕСЮЕ АГЕНТЫ — кислоты, щелочи и протоп- 
лазматичесюе яды. Разница между дЬйств1ем щелочей и кислот 
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состоит в том, что щелочи (сюда относится Ъдкш NH3) расплав­
ляют протоплазму, а кислоты (HCl, Н2 SOJ свертывают ее. Про- 
топлазматическ!е яды (алкалоиды, токсины) не оставляют резких 
морфологических измЪненш в клетках.

5. НЕВРОПАТИЧЕСКИ ПРИЧИНЫ. При перерезке нерва 
происходит омертвеше того участка, который иннервируется 
этим нервом. Особенно важную роль играют сосудодвигательные 
нервы — здесь дЪло сводится к ограничена питашя. Почти 
BCB так называемый нейротичесюя омертвешя могут быть при­
числены к анэмическим и антисклеротическим гангренам, сюда 
относятся : слипаше сосудистых стФнок (raphania — злая корча) 
под вл!яшем secale cornutum, асфикыя Raeynaud (симметрическое 
омертвеше конечностей вследствие сильнаго сокращешя сосудов 
от нервных причин), пролежни (развивающееся в течение болез­
ней центральной нервной системы), анэстетическая форма про­
казы И. Т. Д. > ч! ; .; .

6. ЯДЫ МИКРОБНАГО ПРОИСХОЖДЕН1Я — вл!яше токси­
нов, вырабатываемых бактер!ями (дифтершный, холерный токсин) 
и механическое действ!е микробов (бациллы Сибирской Язвы 
живут в крови и могут вызвать эмболы).

Все эти предраспо лагающ;я услов!я могут комбинироваться 
между собою: опыт Samuel’a (если вызвать анэм!ю кроличьяго 
уха перевязкой обеих сонных артерш и помазать такое анэми- 
рованное ухо кротоновым маслом, то оно омертвеет, между тем 
как в помазанном этим же маслом здоровом ухе разовьется 
лишь воспалеше).

Виды омертвЪшя.
Все виды омертвешя, на основан!и физических свойств 

умирающей ткани можно разделить на две группы:
1) к оагуля ц!о иное , или сухое омертвеше (gangraena 

sicca), характеризующееся явлениями свертывашя, уплотнен!я и 
высыхашя ткани, вследств!е закупорки артерш [действ!е высокой 
t° и кислот (если организм не получает с питашем жидкостей)] и

2) колликващонное или влажное омертвеше (gangraena 
humida), характеризующееся явлешями размягчешя, расплавлешя 
тканей, вследств!е закупорки вен (когда ткань пропиты­
вается жидкостью). [Физюлогичесюе виды сухого омертвешя _  
умираше (слущиваше) эпител!я, атроф!я пупка у новорожденных].
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1. Коагуляц1онный некроз — gangraena sicca, mu-
mificatio, сухой Антонов огонь (злая корча) происходит гл. 
обр., под вл!ян1ем а р т е р i о с к л е р о з а, бактер!й и 
ядов, когда доступ крови в ткани воспрепятствовавтоксины 
холерной, дифтеритической, туберкулезной, чумной и тифозной 
бактерш, а также Р. As, действуя непосредственно на прото­
плазму, убивают ее и образуют некротические участки. Высшую 
степень регрессивнаго M3MBHeHis при сухом омертвЪнш представ­
ляет собою так называемое творожистое — [tyrosis (казеозное'] 
перерожден!е мертвых клеточных и всяких других тканевых 
элементов; чаще всего этому перерожден5ю подвергаются безсо- 
судистыя разросташя грануляцюнной ткани при бугорчаткЪ и 
сифилисе, т. е. так называемый чахоточный и сифилитичесюя 
гранулёмы (бугорки и гуммы), а также туберкулезно пораженный 
лимфатическ!я железы. Обыкновенно коагуляцюнный некроз
предшествует творожистому перерожден1ю Сухое омертвеше 
встречается чаще всего на наружных покровах, на пальцах 
рук и ног, на ц^лых конечностях.

2. Влажное омертвеше — Gangraena h u m i d а на­
ступает под вл!ян!ем тЪх же причин, который 

■вызывают сухое омертвЪн!е, но при условш обил!я 
жидкости в мертвом участке (когда нет испарен! я). 
Течение влажнаго омертвешя различно, смотря по присутств!ю
или отсутств1ю гнилостных бактерш, поэтому различают:

а) АСЕПТИЧЕСКОЕ влажное омертвеше --  ,м с Т н ы й 
пр о ц ес с ; встречается в мозгу вслед за закупоркой 
конечной art. fossae Sylviae (размягчен!е мозга), 
причем образуется мешетчатое скоплеше кашицеобразной, 
полужидкой массы, состоящей из продуктов распадешя 
мозговой ткани; с течешем времени твердый вещества 
всасываются, и бывшей очаг омертвешя превря щя ется 
в кисту, или мешок, наполненный прозрачной жидкостью. 
Сюда же можно отнести, ожоги- кожи, очаги омертве­
шя живой ткани в сальнике и поджелудочной железе 
(кисты, т. е. мешетчатыя опухоли в головке pancreas).

6) СЕПТИЧЕСКОЕ влажное омертвеше — общ!й процесс 
процесс гнилостнаго разложения мертвой ткани, 

связанной еще с живым организмом, под вл!яшем гни­
лостных бактерш, попавших в умершую ткань со стороны
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крови или воздуха. • Septicaemia (внутр, отравл. крови) 
= infectio intoxicatio происходит из мест очага. От 
дф>йств!я яда повышается t °, отравляется нервная система 
(периферическая и центральная), разстраивается крово- 
обращеше и появляются кровоизл!ян1я. Множественное 
омертвение жировой ткани в брюшной полости [Balser 
1882 г.] наблюдается вслФ>дств!е размягчения некротических 
гнезд в pancreas и вслФ>дств!е разрыва сосудов. Одной 
какой-либо специфической бактерш HBT, сюда относятся 

из Рода Proteus., описанныя Наи- 
■ ser’oM : proteus vulgaris, mirabilis zenkeri, bacillus saprogenes, 

foetidus, pyogenes, putridus coli. Самая частая и распрос­
траненная бактер!я при гшенш трупов есть bacteria 
foetida liquefaciens, а также proteus vulgaris 
(бактер!и эти, живуцця на мертвых тканях размножаются 
в присутсвш воздуха и назыв. аэробными, тЪ-же бактерш, 
которые живут без доступа воздуха назыв. анаэробными).

^Sepsis-rHieHie — (Putriscentia).
Безкровное отпадете мертваго пальца или другой части 

органа называется mutilatiosecKe в омертвЪвшш участок по­
падают микробы гшешя, то развивается гнилостный процесс. 
Сущность гшешя заключается в том, что бактерш, размножаясь 
в омертвевшей ткани, вызывают брожеше, разложение мертвых 
белковых веществ (в основе котораго лежит гидролитическое 
расщеплете тканей*) — мышечной-соединительной) и образоваше 
вонючих газообразных продуктов. Сущность и причина гни- 
лостнаго отравлешя разработана целым рядом опытов

Hailer (1756 г.) указал на то (I-ый перюд), что впрыскиваше 
в вены животнаго загнившей (запыленной) воды действует очень 
вредно и может вызвать даже смерть. Seybert нашел, что 
после впрыскивашя запыленной воды животное погибает при 
явлешях поноса, судорог и пучеглаз!я. Gaspard доказал, что 
rHieHie (введ. Н2 S) совершается не только в животном, но и 
растительном организме. Stich (1852 г.) доказал (брал про­
фильтрованную жидкость), что при впрыскиваши гнилостных

") Обработкой белков гидратом Ва при высокой t° можно получить мно- 
пя из простых соединен™ (лейцин, тирозин, аспарагиновая кислота) образу- 
ющ!яся при гнилостном разложен™ белков.
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веществ животное погибает 
кровоизл1ян!я.

от отравления нервной системыи

PANUM-xarcki ученый (1856 г.) (П-ой nepiom) указал на то, 
нтО—Причина болезненных явленш при введеши гнили в организм 

- есть несомненно химическое (intoxicatio) вещество, он стре­
мился доказать какая часть ядовита, а какая нет" в различный 
недели появляются различный гнилостныя вещества, причем 
ядовитость достигает maximum‘a, раньше maximum а гнилостнаго 
процесса (maximum ядовитости на 7—11 день, a maximum гни­
лостнаго процесса на Зией неделе). Наконец с 70 ых годов 
ПП-;й nepion) начинается химическое изследоваше гнилостнаго 
или п утри д наго яда*), под которым следует разуметь соче- 
TaHie всех вредно действующих продуктов гни­
лостнаго разложен} я. Bergmann’y и Schmiedeberg’y 
(1868 г.) впервые удалось добыть из гнилых дрозжей один из 
гнилостных ядов, который они назвали „СЕПСИНОМ“.

Gautier (1870 г.) и Seimi (1872 г.) открыли в разла­
гающихся органических-тёлах (в трупе) алколоидоподобныя 
вещества, который получили назваше „ПТОМАИНОВ“ (лейкомаины 
при жизни) или трупных алколоидов. _

Наиболее обстоятельный химичесюя изследовашя над пто- 
Маин_нми (Си Н16 — д!амины жирнаго ряда) сделаны Brieger'oM 
(1833 г.) из всех птомаинов гшешя наиболее ядовитым действием 
отличаются: нейрин, мадалеин и мидотоксин, которые 
поражают спинной мозг и двигательный окончатя нервов, 
вызывая паралитичесюя явления (птомаины, образующиеся без 
доступа воздуха, отличаются большею стойкостью и ядовитостью, 
чем те, которые образуются при доступе воздуха). Все гни­
лостные микроорганизмы*'относятся к некрофитам или сапрофи­
там, т. е. к таким организмам, которые живут и размножаются' 
в мертвых, лишенных жизни питательных средах; некоторые 
из них (меньшинство) представляют собою одновременно некро- 
фи!р_в, л 6iodMTQB_(nqpa3TOB), т. е. могут приспособляться и 
жить, как на мертвой среде, так и среди живых тканей (особ, 
в тканях, ослабленных чем-либо в своей жизнедеятельности). 
(Напр. гангрены кожи при д!абете).
-lCec-------- ~ У

■■) Составная часть путриднаго яда: 1) Н2 О. 2) N,H,CO,,H,A NH,, ^7* 
СН4 ф^осфорныя соеданеюя; 3) кислоты жирнаго ряда; 4) вещества ароматич. 
ряда: индол, скатол. 5) птомаины : алколоидоподобныя вещества. 6) ферменты;
7) пептоны ; 8) токсальбумины.
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Из гангренознаго фокуса гнилостныя бактер;и большею 
частью вовсе не проникают в общую систему кровообращешя: 
явлеше фагоцитоза играет выдающуюся роль в д-ЬлЪ погибели 
гнилостных бактерш в крови живого животнаго.

Что касается до ,,т о к с а л ь б у м и н о в“, то под этим 
назвашем Brieger и Fraenkel описывали особенный, ядо-
вито-д^йствующ!я б^лковыя вещества, выраба­
тываемый bacillus botulinus, вызывающая отравлеше 
сходное с отравлением от порченнаго мяса и порченной рыбы 
(так!я же изм4,нешя в организме вызывает повидимому токсин
дифтеритной и тетанической бактерш, а именно паралич и
жировое перерожден!е мыш^ц, пораженье нервных клЪ- 
ток, расширеше зрачков и проч.) —-

у Воспалеше = Phlogosis (греч.) Inflam- 
у matio (лат.).

Со времен Гиппократа и Цельса (Celsus) (в Гом вГкГ) все 
содержате ученТя о воспаленш ограничивалось 4-мя макроско- 
пически-отличительными признаками воспалешя-краснотой, при- 
nyxaHieM, болью и жаром — rubor, tumor, dolor, calor. Несколько 
позже (во II. вЪкЪ), Galenus прибавил к ним еще пятый признак- 
разстроенное птправлеше — functio laesa. Анатомо-физюлоги- 
ческое направлеше в изученш процесса воспалешя могло возни- 
гнуть только после OTKPbITis клетки и со времени создашя 
Virchow’biM клеточной патологш. По учежю Мечникова (в начале 
80-х годов) воспален!е есть местная защитительная 
р е а к ц 1я живой ткани на воздействующие на нее 
вредные организмы, или ,,фагоцитарная реакщя клеток 
мезодермы“; реакщя эта обнаруживается в местной гиперэмш, 
в эмиграцш из сосудов лейкоцитов (благодаря амебоидному 
движению), в размноженш стойких соединительно-тканных клеток 
и в фагоцитарной деятельности как этих последних, так в 
особенности лейкоцитов. Наблюдешя Cohnheim^a, сделанный 
в 1867 году дали возможность установить известные законы и 
анатомическую схему для всевозможных видов воспалежя.

Для непосредственнаго наблюдешя воспалительных явленш 
под микроскопом поступают обыкновенно следующим образом: 
кураризованной лягушке мужского пола делается небольшой
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разрез в брюшной полости, с левой стороны; лягушка кладется 
на спину на большое предметное стекло, к которому предвари­
тельно приклеивается тоненькш кружок из пробки; затем из 
раны вытягивается кишка с брыжжейкой и растягивается на про­
бочном кольце; на брыжжейкЪ, овлажняемой физюлогическим 
раствором Na Cl, можно проследить всю картину воспалешя 
(раздражителем здесь является воздух с частичками пыли). 
Таким образом были установлены слЪдующ!е признаки и явлешя 
при воспалеши:

1) расширение сосудов (капилляров и вен) идет через все 
периоды воспалешя;

2) ускореше тока крови, продолжающееся от до 1/2 часа ; 
3) Замедлеше тока крови до самаго конца неравномерно / ... . . .

(то YSKOpeHie, то замедлеше), но в общем движеше крови заме­
дляется.

4) exsudatio — в воспалительном месте лимфа выделяется 
в большем количестве (в 6—7 раз);

5) emigratio белых кровяных шариков через кровеносные 
сосуды (причем exsudatio продолжается);

6) diapedesis — выхождеше красных кровяных шариков через 
стенки сосуда в том же месте, где вышли белые.

Макроскопически лучше всего изучается процесс воспалешя 
на ухе белаго кролика, втирая в ухо кротоновое масло. Воспа­
лительная гиперэм1я при надавливанш только уменьшается, но 
не исчезает, чем она и отличается от артер!альной и веноз- 
НРЙ гиперэмш.

. сосудов при воспалеши или воспалительный
рИперэм!я есть, собственно говоря, венозная; артер!альный, или 
активный характер воспалительная гиперэм!я имФ>ет лишь в 1-ыя 
минуты после раздражения ткани; в дальнейшем гиперэмТя ста­
новится пассивною, застойною Причина расширешя сосудов 
лежит не В рефлексе со стороны чувствительных нервов 
н а со судодвигательные, (что обусловливает артер!альную 
гиперэм1ю), а в разслабленш и разстройствЪ питашя самих 
сосудистых станок, и главным образом в повышенш растя­
жимости и уменьшенш упругости ткани, окружающей ка­
пилляры. [Почему при очень скоро расширяются
кровяные сосуды, и остаются такими до конца воспалешя __ 
неизвестно; Henle предложил причину-паралич нервной системы,
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— но эта гипотеза опровергнута]. Расширешем сосудов обу­
словливается симптом воспаления rubor-воспалительная краснота.

2. YckopeHie движежя крови им4>ет мЪсто лишь в I-ый перюд 
воспалешя; малыя артерш при этом расширены, пульсируют — 
это перюд артер!альной гиперэмш воспаленной части (воспален­
ная часть характериз. алым красным цветом).

3. 3amemeHie течешя крови в воспаленной части наступает 
в зависимости от степени воспалешя: или непосредственно послЪ 
д4>йств1я вредной причины, или же спустя нисколько минут и часов. 
Причины замедлежя течешя крови:

a) гидравличесюя услов!я, установившаяся в расширенных 
сосудах воспаленнаго участка: при одинаковой движущей 
силЪ — сердечной рчботЪ, тяжесть, которая должна быть 
продвигаема, (кровяная жидкость) увеличивается всл-Ьд- 
CTBie расширежя сосудов;
скопившаяся в расширенных сосудах, кровь постепенно 
теряет свои жидюя составныя части (из крови экссуди- 
рует кровяная плазма), сгущается и вслЪдств!е этого 
течете замедляется (тоже самое наблюдается если впрыс­
нуть Na Cl или селитру, которые всасываются в кровь).

у,- ( с) краевое стояше кровяных тЪлец. -
, 1/4. EXSUDATIO — выхождеше жидких частей крови состав-
дХет постоянное явление при воспаленш; об этом можно заклю­
чить по опухашю воспаленной части и по скоплешю экссудата 
в серозных полостях При нормальных услов!ях лимфа посто­
янно просачивается из сосудов лишь в небольшом количеств^, 
при воспаленш же течете лимфы усиливается в 6—7 раз про­
тив нормы, (так как воспалительный станки сосудов в 3 раза 
проницаемее, чФ>м нормальный при равных услов!ях). Вос­
палительный экссудат может содержать фибринообразовательня 
вещества и тогда свертывается в тканевых щелях, причем полу­
чается ф й"б'фгргн о з н ы й, йли крупозный экссудат; если в 
экссудат^, имеется большое число вышедших из сосудов, фор­
менных элементов, особенно бФ>лых кровяных шариков, то он пре­
вращается в густую массу — гной; если же^^жаневыя щели 
переполняются не только лейкоцитами, но еще и обильно раз­
множающимися клетками соединительной ткани, то жидкш экс­
судат может вполн-Ь отсутствовать, а на мЪстФ> воспалешя об­
разуется зернистое, бол4>е или мен-Ье плотное новообразоваше
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— в таких случаяхъ 
паленш.

можно говорить о г р а н у л я ц i о н н о м вос-

5. Выхождеже лейкоцитов (emigratio) из расширенных вен и 
капилляров начинается очень скоро, вслед за замедлежем движе- 
н1я крови. Самый процесс выхождежя заключается в следую­
щем : при замедленном течеши крови в расширенных венах, 
лейкоциты скопляются у стенки сосуда — этим обусловливается 
их краевое стояже; если возбудитель воспалежя продолжает на­
ходиться в .ткани, .то прилегающее к стенке сосуда лейкоциты 
выпускают в нее протоплазматичесюе отростки, и вся масса 
лейкоцита постепенно переливается, пока весь он не окажется
лежащим снаружи сосуда; вышеднйе из сосуда лейкоциты пере­
двигаются дальше по тканевым щелям всилу самостоятельных 
амебоидных движенш и Инфильтрируют ткань в различных на- 
правлежях.

Главная причина эмиграцш лейкоцитов заключается в хи- 
м!отактическом действ!и на лейкоцит^ веществ,-акстрава- 
скулярно находящихся в ткани; это объяснеже было дано Pfef- 
fer’oM в 1887 году. (Наибольшею чувствительностью, а следо­
вательно и стремительностью по направлежю к химическому ве­
ществу обладают полиморфноядерные, т. е. п о л и н у к л еар н ы е 
лейкоциты, межеу тем, как мононуклеары обладают этой спо­
собностью в незначительной степени).

Так как не все химичесюя вещества обладают одинаковой 
степенью притягивающаго действ!я по отношежю к лейкоцитам, 
а именно — одни вещества привлекают сильнее, другая слабее, а 
некоторый действуют отталкивающим образом, поэтому Pfeffer 
установил понят!е о_положительной и отрицательной химютакши" 
Наивысшей положительной химютакшей — chimiotaxis posi- 
tiva обладают: токсины гноеродных бактерий ($.pyocyaneus, strep­
tococcus et staphylococcus pyogenes), а также токсины ityphi abdo. 
r. 'n., p,col|i communis, pneumococcus Fränkeli и друг. Отрица­
тельной химютакшей — chimiotaxis negativa обладают: токсин 
бактерш куриной холеры, вибрион аз!атской холеры, "^ажте- 
р!я ревматизма, хлороформ, 0,5% раствор хинина, 10% раст­
вор соды, iÖ%‘ раствор этиловаго алкоголя и мнопя обезболи- 
вающГя вещества. Химютактическая чувствительность лейкоцитов 
не есть величина постоянная, но поДв1%жена' значительным ко- 
лебажям, в зависимости от концентращи употребленнаго раствора
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[различное химютактическое д4>йств!е на лейкоциты вирулентной 
(chimiot. negativa) и невирулентной (chimiot. positiva) разводки од­
ной и той-же бактерш], от температуры (наиболее благоприятная
t° 38—39°) и от функцюнальнаго состояжя, в каком находятся
лейкоциты (иммунитет.).

ч Выхожден1е красных кровянях шариков совершается
. обыкновенно в небольшом количеств^; только при сильном по- 

вреждежи сосудистых стЪнок количество их может быть очень 
велико, так что воспалительный экссудат становится кровянистым, 

- или геморрагическим.
[Итак, главная причина эмиграции сводится к усилежю аме­

боидной подвижности, которою руководит химютактическая чувст­
вительность лейкоцитов].

.Виды воспален1'я по свойству экссудата.
Смотря по физическим и анатомическим свойствам

дата (под экссудатом в клиническом смысл4> разумеют.' 
дативная жидкось у- форменные элементы) воспалежя 
ляются на: "

экссу- 
экссу- 
раздЪ-

1. Inflammatio serosa, серозный экссудат характеризуется 
меньшим содержащем растворимых веществ, чЪм кров; тогда как 
уд. вЪс кровяной плазмы — 1026—1029, уд. в!с серозных экссу­
датов = 1018— ,1020; содержаже белковых тЪл колеблется от 
2 до 5°/0. [Только между волокнами подкожной клетчатки 
экссудат вызывает воспалительный отек, накопляясь между Маль- 
ниг1евым и роговым слоем — образует пузыри, а изливаясь на 
поверхности слизистых оболочек и серозныя полости, вызывает 
серозно-слизистый катарр]..

Обыкновенно, серозныя воспалежя протекают благопр!ятно; 
жидкость эта может всосаться обратно по лимфатическим сосу­
дам, но только если эти ткани не были раньше воспалены 
Злокачественный серозныя воспалежя вызываются: бактер1ями 
рожи (в подкожной кл4>тчаткФ>), х о лер ы (в слизистой оболочкЪ 

1 олстых кишек) и туб ер к у_л е з а (в серозных полостях).
2. Inflammatio fibrinosa seu crouposa отличается от сероз- 

наго воспалежя большим содержащем фибринообразовательных 
веществ и б-Ьлых кровяных шариков в экссудатЪ. Чаще всего 
наблюдается exsudatum seroso-fibrinosum.
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Inflammatio purulenta (гнойный экссудат, с уд. весом от
1020 до 1,040 в зависимости от большего или меньшаго коли­
чества клеток) отличается от предыдущих форм тЪм, что экссу­
дат содержит большое количество лейкоцитов (полинуклеаров) и 
благодаря этому имеет густой, мутный вид^- жидкость эта носит 
назваше гноя (pus), а находящееся в ней клеточные элементы 
называются гнойними клетками. Цвет гнойнаго экссудата может 
зависеть от примеси кровяного пигмента, а также от примеси 
пигментов, вырабатываемых бактериями; соответственно этому 
он бывает желтый, зеленый, сишй и красный. Наиболее распро­
страненный гноеродныя бактерш суть: bac, pyocyaneus, streptococ­
cus pyogenes (в 20% нагноений), staphylococcus pyogenes citreus, 
aureus (в 40%), albus (в 30%), пнеймококки, гонококки и др. 
[Воспалеше, вызванное стрептокбккййй,'" отличается' особенной 
злокачественностью и имеет наклонность к обширному распро- 
странен!ю]. Вообще-VbT дей£тв1я, бацил и кокков появляется 
общее воспалеше (здесь главным образом действуют токсины Г - г" 
бактерш), в противоположность местному воспалению от впрыски- 
ван!я терпентина.

4. Inflammatio granulosa — зернистыя скоплен!я грануля- 
цюнной ткани (бугорков и гигантских клеток), т. е. гранулёмы 
наблюдаются при сифилисе, проказе, туберкулезе, риносклероме 
и при целом ряде болезней кожи.

[Первыя 3 формы острыя, а 4-ая хроническая].
5. Inflammatio haemorragica. Геморрагическш характер экс­

судата обусловливается гл. обр. значительными изменен!ями 
сосудистой стенки, вследств!е чего она становится легко про­
ницаемою для красных кровяных шариков От собственно гемор- 
рагическаго экссудата, обусловленная выхождешем эритроцитов 
per diapedesin и свидетельствующаго о тяжелых изменен!ях 
сосудистых стенок, (жировое, гиалиновое перерожден!е, артерю- 
склероз) следует отличать геморрагическш экссудат, обусловлен­
ный выхождешем эритроцитов per rhexin, благодаря легкой 
разрываемости сосудов — это будет. кровоизл1яше.

„6. Гнилостное воспалеше характеризующееся наличностью 
гнилостнаго экссудата. При доступе к воспалительному очагу 
гнилостных бактерш, вызывающих гшеше органических веществ, 
экссудат превращается в грязновато-серую или желтую жидкость 
с пронзительным запахом, которая называется — ихором.
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Ихор содержит огромное количество гнойных шариков и ткане­
вых элементов в состоящи распада, кристаллы  холестерина и 
жира, однако он болЪе жидок, ч4>м гной В зависимости от 
продолжительности воспалительнаго процесса, воспалешя могут 
оытъ разделены на^1) острое (acuta), 2) подострое (subacuta) и 
3) хроническое (chronica). [При хроническом воспаленш причины 
бывают мЪстнаго характера и не лежат в кровеносной систем^,]. —

9 Этюлопя воспалешя.
Причины, вызывающая воспалешя (т. е. вещества, прони- 

кающ!я в мезодерму сквозь нарушенные в своей цЪлости защи­
тительные покровы эпител!я) могут быть: 1) механическаго, 
2) термическаго, 3) химическаго и 4) бюлогическаго свойства:

1. Механичесюя причины воспалешя заключаются в раз- 
личнаго рода нарушешях целости ткани; воспалеже будет не­
значительно, если обнаженный участок ткани защищен от до­
ступа микроорганизмов.

2. Физичесюя причины воспалешя заключаются в сильном 
термическом раздражении тканей (высокое нагрЪваше или охлаж- 
деше ткани) и дЪйствш на ткани концентрированных лучей свЪта, 
лучей Röntgen’a и рад!я; причины эти сами по себФ> воспалешя 
не вызывают, но "явл^тся предрасполагающими моментами к са- 
мозаражешю ткани.

3. Химичесюя причины воспалешя сводятся к раздражежю 
тканей химическими веществами, обладающими, положительной 
химютактической способностью (chimiotaxis positiva).

4. Бюлогичесюя причины воспалешя заключаются в д4>йств1и 
на ткани животных паразитов (трихины, эхинококки, филярш, 
клещи) и гл. образ растительных паразитов (бактерш). —

Х.-Х'- ' - U t/VVtX '
Обзор кардинальных признаков йоспалешя.

Кардинальными признаками остраго воспалешя считаются 
5 симптомов, установленных Celsus’oM и Галеном:

1. Rubor-воспалительная краснота зависит от, переполнешя 
сосудов (капиров и вен) кровью-гиперэмш.

2. Tumor—воспалительное onyxaHie обусловливается, какъ 
расширением сосудов, так и в особенности наполнением тканевых 
щелей и лимфатических сосудов воспалительным экссудатом.



[В неподатливых тканях, напр. костях,в onyxaHie будет мини­
мальным, или даже вовсе не развивается].

3. Dolor—боль, ощущаемая в воспаленной части, принад­
лежит к числу очень важных диагностических признаков; она 
обусловливается давленом экссудата на чувствительный нервный 
окончашя, а гл. обр. де ген е р а т и в н ы м и M3MbheHisMu 
нервных волокон (всл^дств1е разстройства кровообращен1я 
и питан1я). Кроме боли в воспалительных частях замечаются, 
обыкновенно, явленья гиперэстезщ, т. е. ^вышенной чувстви­
тельности. ^Боль бывает тЪм сильнее, че^богаче воспаленная 
часть чувствите . л нервами?'ч^м неподатливее окружающ!я 
ткани (напр. надкостница, зубная пульпа) чем значительнее 
опухан1е ткани. Самыя болезненный воспалежя суть: Pulpitis,, 
Pleuritis, Peritonitis, Periostitis, а особенно Neuritis.

4. Calor воспалительный жар есть следств!е усиленнаго 
^£ит°ка крови в ткани и увелечешя количества крови? циркули­
рующей в воспаленной части (повышен!е t" вследств!е местных 
причин). . _ , ■.

5. Functio laesa разстройство отправленш есть _следств!е 
изменешй воспаленной ткани, переполнешя ея щелей экссу­

датом, замедления кровообращешя и разстройства питашя нервов 
к , ланевых элементов. — Исходы во спален! я :

я) restitutio ad integrum—полное выздоровлеше; у 
переход воспалежя в хроническое состоите;

с) омертвеше заболевшей части и
d) смерть организма.

Патолог1я кровообращешя.
Независимо от деятельности сердца, как главнаго источника 

движеши крови по сосудам, для правильнаго кровообращешя 
необходимы следующий услов!и:

1. сосудистое ложе должно быть вполне замкнуто и стенки 
его не нарушены в своей целости:

2. все части должны быть проходимы для крови ;
з. сосудистый трубки должны““иметь,' среднее, удовлетво­

ряющее потребностям даннаго участка, кровенаполнеше.
Нарушеше одного или нескольких^тих' условш ведет к 

разстройству местнаго кровообращешя,
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Hyperaemia.
Гиперэм1я (полнокров!е), т. е. увеличенное количество крови 

в сосудах даннаго участка, бывает двоякая:
a) hyperaemia arterialis или activa обусловливается увели­

ченным прохождешем крови через данный участок:
6) hyperaemia venosa s. passiva обусловливается тем, что 

количество крови увеличивается, но скорость движешя крови 
уменьшается. < |

В обоих случаях м е л к i я а р т е р i и и вены рас­
ширяются.

a) hyperaemia arterialis (приливная, активная;.
Кровь скопляется преимущественно в мелких артер!ях и 

капиллярах. Причины, вызывающая артер!альную гиперэм!ю;
1. Механически причины: сюда относится hyperae­

mia ex vacuo (вызываемая сухими банками).
2. Анг1онейрозы (сосудодвигательные нейрозы); здесь 

причина приливной гиперэмш заключается в разетройстве сосу- 
OABhrarebHO иннервацш, причем расширен!е артер!альных вф>- 

точек обусловливается гл. обр. параличем сосудосуживающих 
нервов (vasa-constrictores), отчасти же и раздражешем сосудорас­
ширяющих нервов (vasa dilatatores). Соответственно этому при­
ливная гиперэм!я бывает либо нейропаралитическаго, либо ней- 
ротоническаго происхождешя. [Экспериментально (Cl. Bernard) 
можно вызвать артер5альную гиперэм!ю на ухе кролика после 
перерезки на шее соответственной стороны симпатическаго нерва: 
гиперэм!я эта обусловлена параличем сосудосуживающих нервов- 
нейропаралитическая гиперэм!я, доказательством чему 
может служить тот факт, что раздражеше электрическим током 
головного конца разрезаннаго симпатическаго нерва ведет к 
анэмш уха]. [Примером нейротонической гиперэмш (эритрофоб!я) 
может служить краска стыда, покраснеше от гнева и раздра- 
жен!я]. Особый вид гиперэмш замечается при так называемой 
эритромелалгш (Dehio), а именно жгуч!я красныя пятна на руках.

3. Трофонейротичесюя гиперэмш (смешанный) вызываются 
(удар молнш) как разстройством в функцш двигателей так и 
разстройством B-TaHin самих сосудистых стенок. Симптомами
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артер!альной гиперэмш являются: краснота, местное повышеше
t° (на 2—3 °) и незначительная гиперэстез(я.

b) hyperaemia ven osa (застойная, пассивная).
(Коллятеральная боковая гиперэм(я). Кровь скопляется пре­

имущественно в венах и капиллярах, циркулящя крови замедлена.
Причины вызываются венозную гиперэм!ю:
1- Затруднеже в отток4> венозной крови вслЪдств!е дав- 

лен!я на вены опухолей и других тЪл (беременная матка); при 
_закупоркЪ просвета главной выводящей вены (v. portae) свернув­

шейся кровью (тромбом); при продолжительном, ненормальном 
полбжёнш т4>ла (головою вниз).

2. Разслаблен5е сосудистых стенок от дф>йств!я физических 
и химичр,су;их агентов (высокой й низкой t°).

Признаки венозной гиперэмш весьма различны, в зависи­
мости от степени и продолжительности препятств(я в оттоке 
крови;

1. IlokpacHbHie ткани — ткань принимает синеватый, 
щанотическш оттЪнок от преобладания СО» в крови, цвЪт этот 
особенно резко выступает на частях, покрытых тонким слоем 
эпител!я, а именно на губах, ушах, ногтях.............

2. Увеличеже объема и припухаже гиперэмированной части 
обусловливается расширежем вен, наполненных кровью и нару- 
шен(ем правильнаго питажя, причем сосуды начинают транссуди- 
ровать кровь и плазму, что обусловливает образоваже отеков 
и водянки.

3. Понижеже местной t° (на 2° и больше).
4. Ослаблеже функцш органов всл4>дств(е недостатка О и 

других питательных веществ.
Посл4.дств1я венозной гиперэмш: Прежде всего понижается 

функщя центральной нервной системы (10—15 минут), мышеч­
ная работа ослабевает (неохота работать, быстрое утомлен(е); 
изменен!я в почках можно констатировать на основанш уменьше­
на количества мочи и присутств5я в ней белка; железы желудочно 
— кишечнаго тракта выделяют меньше пепсина,L появляются 
кровотечения с разрывом сосудов (желудочный кровотечежя при 
сильных застоях в воротной вене, бронх!алъныя кровотечежя при 
застоях в малом кругу, кровотечежя из геморроидальных шишек 

4
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при сдавлеши геморроидальных вен калом); хроническая венозная 
гиперэм!я может вызвать атроф!ю паренхиматозных элементов, 
причем на их месте развивается соединительная ткань — щано- 
тическая индурашя [застойное затбёрд^ше (Elephantiasis)].

[Особый вид венозной гиперэмш представляет собою затеч- 
ная и гипостатическая гиперэм!я (BCbACTBie скоплешя крови в 

обусловливающая/ так назщтрупныя пятна • — livores (по 
спине, затылку, нижней- коже)]. .

II, Местная анэм!я или ишэм!я.
.Anaemia (малокров!е) -У уменьшенное количество крови в 

сосудах. Если дело касается всего организма, то это будет 
общее__малркров1е — olygaemia; местное же, ограниченное извест­
ным участком ткани, малокров!е носит, по предложена Virchow’a, 
назваше ischaemia. Такое местное^малокров[е^вызывается 
недостаточным притоком артер!альной крови; 
недостаточный приток артёр!альной крови обусловливается вся­
ким затруднении происшедшим, вслТдств1е механической'задержки 
тока крови или вследствте нервнаго раздражешя vasa constrictores 
[сосудосуживателей (спастическая анэмш — олросторонн. ми­
грени)] непосредственно или рефлекторно (посТдЪше при crpaxb 
и испуге).

Самый выдающийся анатомически признак ишэм!и — это 
бле^ност^, в связи с которой стоит5,. понижение Хв малокровной 
части: в органах, не подлежащих непосредственному наблюдешю, 
можно только констатировать нарушеше функщи. 'Наиболее 
чувствительною по отношешю к недостаточному притоку aprepi- 
альной крови оказывается центральная нервная система: при на- 
ступлеши ишэмш в этой области, после кратковременных явлешй 
возбуждешя (судороги, звон в ушах), наступает картина Х£нет ешя 
и полнаго прекращешя функцш соответствующих отделов мозга 
(слепота, паралич, обмороки); при легких степенях анэмш цен­
тральной нервной системы дело ограничивается- чрезмерною 
усталостью, неохотой к работе. Железы и мышцы менее чувст­
вительны к явлешям анэмш. Последнее место занимает покров­
ный эпителш и соединит, ткань. Нарушеше функцш органа, вы­
званное ишэм^ей, будет тоже различно в зависимости от скорости 

. возстановлешя коллатеральнаго кровообращешя: закупорка или
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сжат!е артерш, имеющей большое количество анастомозов, не 
зывает почти никакого функцюнальнаго разстройства; когда 
закупоренная или сдавленная артер!я оказывается конечною, 
ишэмированная область заливается кровью из капилляров и 
лучается так называемый геморрагическш инфаркт.

вы-
же
то

по-

III. Кровотечеше — Haemorrhagia.
Кровотечеше есть местное разстройство кровообращения, 

состоящее в изл!янш крови из сосудов, вследств!е нарушешя 
целости или большей проницаемости сосудистых стенок. Смотря 
по месту,, куда изливается кровь, различают: haemorrhagia externa 
(кровь изливается вне тела) и haemorrhagia interna (и.зтяще крови 
в полости и ткани). Изл1яше крови из сосудов может проис­
ходить двояким образом:

a) per rhexin — с разрывом стенок и
per diapedesin — без видимых нарушена целости сосу­

дистых ст-Ьнок (в силу измен. молекулярнагосостава стЪнки). 
Причины кровотечешя можно свести к

Г. механическим услов!ям, вызывающим кровотечеше. _per rhe­
xin (травматичесюя кровотечешя);

2 Ангютрофическим услов!ям, вызывающим кровотечеше per 
diapedesin (т. е к нарушешю питашя сосудистых стенок), [сюда 
относятся/ дегенеративные процессы (жировое и гиалиновое пере- 
рождеше стенок сосудов), токричесюя вл!яшя (цйркулящя ядов в
крови)__t ) и геморрагическ5й д!атез (тиф-особенно сыпной, холера,
оспа, септицем1я), (т. е. кровоточивое расположеше)].

..3, Нейропатическим услов!ям, тоже вызывающим кровотече- 
Hie per’diapedesin (т. е. разстройством иннервацш сосудов), ней- 
ропатическ^ кровотечешя встречает обыкновенно у женщин, 
истеричных' -

1) Алый, светло-красный цвет крови, бьющей фонтаном 
(под вл!яшем высокаго кровяного давлешя) свидетельствует о 
кровотеченш изъ артерш,

2) темный — о кровотеченш из вены.
Судьба излившейся крови ^ Лучше всего удается просле­

дить за судьбою излившейся крови при кровотечешях в подкож­
ную клетчатку, или, вообще, в паренхиму тканей: кровь здесь 
свертывается и подвергается р а спаду , по мере

mwwne/a .4*
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^/различнаго рода превращен™ гемоглобина, вышедших из сосудов 
\ красных кровяных шариков, замечается измФ>неше цвета крово­

подтека из краснаго в синш, фюлетовый, зеленый, желтый и т. д. 
Пигменты, образовавшееся на месте кровотечешя из распада 
красн'ых "'кровяных шариков, могут быть разделены на:

1) гемосидерины — железосодержащие пигменты, имею- 
шде вид желтоватых и буроватых глыбок;

2)\г е м а т о и д и н ы — безжелезистые пигменты, имеющее 
вид кристаллов и зернышек.

С течешем времени .пигмент уносится лимфатическими со­
' судами из места кровоизлщщя и подвергается в различных ор­

ганах переработке в физюлогичесюе пигменты, каковы, гл.-обр., 
желчный (билирубин) и мочевой пигмент (уробилин).

IV. Тромбоз — Thrombosis (Virchow).
Процесс прижизненнаго свертывашя крови в сосудах 

называется тромбозом ; самый же кровяной сверток, образовав- 
шшся в кровяном ложе и закупоривают,™ сосуд, называется 
„Тромбом“. ,

Красные тромбы образуются per coagulationem, т. е. путем 
простого свертывашя крови (вследств!е образовашя и выпадешя 
фибрина). Белые тромбы образуются per conglutinationem, т, е. 
путём *склеивашя кровяных пластинок и лейкоцитов, которые 
накопляются, распадаются и пропитываются фибрином. [Процесс 
конглутинац™ лежит в основе медленно образующагося тромба, 
а процесс коагулящи лежит в основе быстро образующагося 
тромба]. Для происхождешя тромбоза необходима наличность 
2-х услов™ : 1) з ам е д л е hi е тока крови и 2; п о -
врежден!е intim ae со суда.

[Сдуч.аи. когда бывает тромбоз (Virchow):
1) intima сосуда шероховата (покрыта налетом);
2) intima изменена, но не шероховата;
3) стенки механически повреждены (при разрезах сосуда);
4) замедлеше тока крови от сдавлешя сосудов Compres- 

sionsthrombose ;
5) замедлеше тока крови от расширешя кровяного русла 

при Аневризмах, т. е мешковидном расширен™ сосудов — Dila­
tationsthrombose ; ■ ■



53

. ^6)_щахожден1е инородных тел в сосудах ;
7) H3MBHeHie состава крови (напр. при впрыскиванш в со­

суды крови, гемоглобина, воды, желчи, кислых солей ; и
8) Марантическш тромб — при маразме (истощен™ орга­

низма) -от старости или после инфекщонных болезней,].
Картина образован™ тромба представляется следующим 

образом : При замедленном теченш крови белые кровяные шарики 
скучиваются по краям сосуда (краевое состояше лейкоцитов),
к ним из центральнаго слоя поступают кровяныя пластинки и 
перемешиваются с лейкоцитами; при поврежден™ сосуда с за­
медленным током крови к поврежденной части стенки пристает 
большее количество белых кровяных шариков, к которым- при­
липают кровяныя пластин^ и протекающее мимо эритроциты; 
таким обр. образуется белый пристеночный тромб per conglu- 
tinationem; если же к такому тромбу из пластинок присоеди­
няются нити фибрина, то конглутинащонный тромб может ос­
ложниться настоящим свертком, т. е. коагуляцюнным тромбом.

Классификащя тромбов:
1. По причи^^ тромбы могут быть разделены на сле- 

дуюшдя группы: а)травматическ!й тромбоз (в венах чаще, 
.. saseigq еев - я ■ egm 

чем в артрр1ях); /фдилатац!онный тромбоз (в паталоги- 
чески расширенных участках кровеносных сосудов); с) а р т е - 
р!осклеротическ1й тромбоз (при артерюсклероз£ Й ате­
роматозном перерождеши стенок сосудов) и д и с к р а з и - 
ч е с к i й (коагуляц.) тромбоз [вследствие измененнаго состава 
крови (впрыскив. гемоглобина, крови)].

2. По отношещю к просвету сосудов тромбы бывают: 
пристеночными (пар!этальными) и закупориваю­
щими (обтурирующими).

3. По п£ожяж.ешю тромбы. .^ожно разделить на: аутох- 
тонные (первичные) — <Й$аничивающ1еся. местом первоначаль- 
наго образования и продолженные — продолжающ!еся на боль­
шее или меньшее разстояше, по длине сосуда.

4. По цвету тромбы бывают: белые, смешанные и красные. 
Исходы тромбов:

а. Благопр1ятный исход — красный тромб может разсо- 
саться в течете нескольких часов (это наблюдается 
только у здоровых людей при поранен™) или организо­
ваться. ' Итак наблюдаем:
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1)
2)

полное pacTBopeHie тромба,
организащя тромба, т. е. постепенное замещеше кровя­

ного свертка новообразованною и содержащею сосуды соедини­
тельною тканью "совместное 1BCTBie 2-х моментов — сморщи-
ванГе тромба, с образовашем в нем щелей и проростате его 
капиллярами — имеет своим посл4>дств1ем т. наз. канализащю 
и васкуляризащю тромба ; ом4>лотвореше (т. е. импрегнация со­
лями извести) тромба в артерш ведет к образована т. наз. ар- 
тер!альных камней — Arteriolith, а в венах — венных камней 
Phlebolith [ОмЪлотвореже тромба, хотя и не ведет к возстанов- 
лешю течешя крови через закупоренный сосуд, но устраняет воз­
можность размягчешя пробки и разнесешя ея частиц по кровя­
ному ложу]. ’ ' '*■

Ь. Неблагопр1ятный исход имеет место при размягченш
тромба: . . . • •

1) красное размягчеюе (простое или асептическое) цен­
тральная часть превращается в кашицеобразную,,светло 
ную**массу? причем оторванныя частицы могут уносится током 
крови по сосудам и обусловить закупорку сосудистых ветвей
(эмболы).

2) желтое или гноевидное размягчен!е тромба — субстан- 
ц1я тромба превращается в желтую гноевидную густую жидкость 
под вл!ян!ем гнилостных или гноеродных бактерш. пюгенных 
кокков, стрептококков, стафилококков ."^ГТр^^Том могут насту­
пать p±akis явлешя отравления организма продуктами жизнеде­
ятельности гнилостных или септических бактерш — Septicaemia, 
или же явлешя заражешя гноеродными бактер!ями, поступившими 
из тромба в общую систему кровообращешя — Piaemia.

V. Эмбол1я.
Эмбол1ей называется з а к у п о р к а j< р о веносны х 

или ли м ф ат и ч,е.с к и х сосудов частицами, занесен­
ными током кр-ови или лимфы. Такгя заносныя пробки 
называются поэтому эмболами (8uß2Ro — вбрасываю). Эмболы 
могут состоять из:

1) частиц размягченных тромбов;
2) частиц фибрина неразмягченных тромбов,
3) частей эндотел1я и стенок патологически измененных 

сосудов и клапанов;
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4) кусочков тканевых клЪток;
5) клеток опухолей, вростающих в брлышя вены и отры­

ваемых током крови (саркомы, раки);
6) животных паразитов (яйца глистов, эхинококки, трихины, 

filaria sanguinis);
7) бактерий попадающих в кровь;
8) "капелек жира (при разможжен!ях костей и жировой кл'Ьт-

чаки) — жировая эмбол!я;
9) пузырьков воздуха — воздушная эмбол!я.
10) клЪтка или сентищя;
10) печеночными клетками при холер^.
Разнесете эмболов^в^ ррганизм-Ь может происходить по 

следующим направлениям:
1. В разветвления arteriae pulmonalis, заносныя пробки при­

носятся сюда из прав а го сердца и из венозной системы
большого круга

2. В' разв-Ьтвлешя аорты из л t ваг о сердца и легоч­
ных вен.
” " 3. В развЪтвлешя venae portae — из многочисленных кор­

ней воротной вены в брюшной полости
4. *Р е троградная э м б о л i я Recklinghausen а, или об­

ратная эмбол!я состоит в том, что эмболы из яремной вены за­
носятся, обратно току крови, не в правое сердце, а в разветв- 
лен!я venae cavae inferioris и в печеночный вены (такое явлеше 
может имкть м^сто при положительном давлении в грудной 
'KntTKk, вместо нормальнаго отрицательнаго давлешя),

5. Парадоксальная э м б о л i я состоит в том, что цир- 
кулируюшдя в крови эмболы из венозной системы большого 
круга и из праваго сердца попадают в систему аорты, 
минуя, путь легочнаго кровообращешя (такое явлеше мо­
жет наблюдаться при незарощенш foramen ovale или ductus Botallii).

HocBCTBiS эмболш могут быть весьма разнообразны в 
зависимости от ткани или органа, где произошла эмбол!я, от 
величины и виДа закупореннаго сосуда и от свойства эмбола. 
Самыя опасный послЪдств1я имеют жировая и воздушная эмболш:

а) Жировая эмбол!я наблюдается при травматическом пов- 
реждеши костей и тканей, богатых^ жиром. Если жир за­
носится через" легочные^капилляры в art. fossae Sylviae и 
в мозговые сосуды, то наступает смерть.
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b) Воздушная (газовая) эмбол!я наблюдается, когда воздух1 J ' - н|||ц - 1 ""ч '
в виде газовых пузырьков, циркулируя в крови и не раст­
воряясь в ней, застревает в капиллярах с более узким 
проходом; если кровяное давлеше является недостаточ­
ным, чтобы прогнать из капилляров таюе пузырьки и 
если они долго задерживаются в крови, то наступает 
смертельный исход. Обыкновенно воздушные эмболы 
появляются чадце, с правой стороны легочной артер!и, 
чем с левой; они возникают: при ранениях больших вен, 
особенно V. subclavia и v. jugularis interna et externa, а 
также маточных вен во время родов, и прирезком пере­
ходе иГа'тмос^еры' с высоким давлением (работы в кессо­
нах, водолазы) в нормальную атмосферу. Все это про­
исходит при отрицательном давленш в грудной клетке 
(во время вдыхашя) — исход смертельный. [Опасность 
угрожает человеку лишь при поднятш на высоту выше 
4000 метров, или при увеличены атмосф. давлешя до 5 
атмосфер. В первом случае угрожающее явлеше обу­
словливается пониженным напряж. О, а во втором —
повышенным напряжешем его].

VI. Геморрагическ1й инфаркт. (Conheim).
Красным или геморрагическим инфарктом называется рез­

кое местное разстройство кровообращежя, вызываемое^закупор- 
кою конечных артер!й, состоящее в заливанш кровью участка 

\ тканиТ^ходящагося ниже места закупорки. Для образования 
геморрагическаго инфаркта при закупорке конечных (т. е. не 
имеющих артер!альных анастамозов) артерш, необходимо, чтобы 
капилляры участка, соответствующаго разветвлешям закупорен­
ной конечной артерш, анастамозировались с капиллярами сосед­
них областей, пользующихся ненарушенным кровообращешем, в 
противном случае наступит сухое, анемическое омертден^е участка, 
соответствующаго разветвлешям закупоренной артерш, и образу­
ется так наз. „белый инфартк“. Чаще, всего геморрагичесюе 
инфаркты бывают в тех органах, артериальные сосуды которых 
оказываются терминальными или конечными артер!ями; органы 
эти, по Conheim’y — селезенка, почки, мозг, легкое и сетчатая 
оболочка глаза, так как конечный разветвлешя art. renalis, lienalis, 
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fossae Sylviae, pulmonalis и art. centralis retinae не имеют артер!- 
альных анастамозов. При закупорке какой либо из этих артерш, 
всЬ ея разветвлешя впереди места закупорки съуживаются, весь 
участок ткани становится временно ишэмичным, малокровным; 
благодаря большему кровяному давлешю в области закупорен-I 
ной артерш, притекает^ кровь по капиллярным анастамозам, ко­
торая застаивается в капиллярах, венах и pa3BBTBJeHisX артерш 
вверх до ея закупорки", вследствие отсутств!я изгоняющей силы; 
через сосудистыя стенки, ослабленный в своем питанш от не­
достатка артер!альной крови, начинает пропотевать кровяная 
плазма, кровь сгущается и совершенно останавливается в своем 
движенш, возникают кровоизл!ян1я per diapedesin и per rhexin, 
благодаря чему весь участок ткани (в легких альвеолы) посте­
пенно пропитывается и как бы заливается кровью. В залитом 
кровью участке ткани прежде всего по.гибают нервные, желези­
стые и мышечные элементы, между тем как соединительная ткань 

сохраняют полную жизнеспособность, и раз­
множаясь, ведут к организащи области инфаркта.

Внешнш вид свежих инфарктов в различных органах не­
одинаков: самые характерные геморрагичесюе инфаркты {темно- 
краснаго цвета) получаются в селезенке; в почках и особенно--.ж,,.,. ....,,.. ......- - 'J-v ~ ~
в мозгу инфаркт имеет более бледный вид (белый инфаркт) 
сравнительно с соседними нормальными частями.

. Обпця разстройства кровообращен!я.
I I. Разстройства внутри сердечнаго кровообращешя:

"п) Stenosis — съужеше отверст!я аорты, arteriae pulmonalis-, 
леваго и праваго венознаго отзерст!я.
Insufficientia valvularum — недостаточность клапанов по­
является в том случае, если створки не могут закрывать 
отверст!я. Insufficientia relativa — относительная недо­
статочность, когда стенки растянуты, но клапаны не по­
вреждены.

с) Органическ1е пороки сердца — поражеше клапанов. 
d) Оносительные пороки сердца ■— растяжеше стенок, 
е) Разстройства компенсацш — эксцентрическая гипертро­

фия т е увеличеже полости леваго желудка и утолще- 
Hie стенок наблюдается при недостаточности клапанов 
аорты.



58

BBC сердца у мужчин — 300,0 grm., а у женщин — 256,0
grm. (нормально). При недостаточности клапанов аорты вЪс 
сердца может доходить до 1980,0 grm., получается т. наз. сог. 
bovinum. Гипертрофш бывают первичныя (образовавипяся на 
м'Ьст'Ь недостаточных клапанов) и вторичныя.^ У взрослаго по­
роки обыкновенно наблюдаются в л^вом сердца (вслф>дств!е вы- 
сокаго напряжешя кров. давл. и большого содержания О); врож­
денные пороки наблюдаются в правом сердц^.

Пороки сердца.
А. Пороки лФ>ваго сердца — npiopBTeHHbIe.
1) Insufficientia valvulae bicuspidalis seu mitralis: (самый 

частый порок сердца): Ogo А ' J
a) громк!й систолическ!й шум у верхушки сердца 

(в лежащем положенш);
6)

с)

2.

с)

d)
3.

акцентуащя 2-го пульмональнаго тона (вслЪдств!е уве- 
личеннаго давл. в малом кругу);
dil atatio — л^ваго предсерд!я и л-Ьваго желудочка и 
гипертроф!я праваго желудочка;
довольно сильный, правильный пульс а. га- 
dialis и dyspnoe, вслЪдств!е переполнешя легких кровью. 
Stenosis ostii venosi sinistri — митральный стеноз. 
постд!астолическш или пресистолическ!й шум у 
верхушки сердца.
акцентуащя 2-го пульмональнаго тона.
di lat at io и гипертроф!я лЬ>ваго предсерд!я и гипер- 
троф!я праваго желудочка. , 
pulsus eele г, parvus, arythmicus и dyspnoe.
Insufficientia valvularum (semilunarum) aortae (в стоя-

чем положении): ■ . ■, .
. (Lt4^vM _(LCA~ Aгромкш Д1астолическ1и шум в а о Vя)

дующш)
6)

4) 
a)

т о н ы в а р т е р i я х и пульсащя в капиллярах и венах; 
dil а tati о и гипертроф!я лЪваго желудочка;
pulsus celerrimus —- подскакиваюгцш ; - •
Stenosis ostii aortae:
громкш систолическбй шум в ao р Tt>; (' ; С
артер1щ узки и сжаты ; /. ,, - " /

с) гипертроф1я лЬ>ваго желудочка ; Д
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d) pulsus tardissimus и rarus (30—24 удара) ;
В. Пороки праваго сердца — врожденные.
1. Insufficientia valvulae tricuspidalis (npiopBTeHHbI порок) 

(вторичная недостаточность трехстворчатаго клапана):
й) систолическ!й шум у грудиннаго конца 5-го пра­

вого р_ебра ;
6) акцентуащя 2-го пульмонального тон а о слабевае т ;
с) dilatatio и гипертроф!я праваго предсёрд!я и желудочка;
d) положительный (регургитирующш) венный пульс ярем­

ной вены.
2. Stenosis ostil venosi dextri (очень редко):
«) п р е с и (Гт олическ1й шум на правом сердце;
6) акцентуации 2-го пульмональнаго тона нЪт;
с) dilatatio и гипертрофия праваго предсерд1я (врожден­

ный порок сердцаф
3. I n s u f f i с i е n t i a valvularum arteriae pulippnolis:
a) д!астолическ1й шум в art. pulmonalis; ' у 

L&,er-ee --mi—ee-õ) pulsus celer art, pulmonalis; .
c) dilatation гипертроф!я праваго желудочка, (встречается 

в виде врожденной аномалш).
4. Stenosis ostii arteriae pulmonalis:
d) г p о M к i й систолическ!й ш ум в art, pulmonalis ;
b) синюха на лице, губах, носу и руках, erKasATeHHoaTbi
с) гипертрофия праваго желудочка (течете неблагопр!ятно:

в возрасте 5—10 лет дети умирают).
II. Разстройства пульса: Нормально у мужчин — 70, у

женщин — 80, у детей 100—140 ударов в мин.
Tachycardia — учащете пульса. Bradycardia — за-

медлеше пульса. Деятельность сердца зависит от нервной сис- г/ 
темы: nervus vagus — замедляющш, nervus accelatorius (nervus 
sympathicus) — ускорящш, nervus depressor — угнетающий.

Tachycardia обусловливается :
1) повышением t°;
2) токсическими вл!яшями : алкоголь, эфир, кофе, чай, какао, 

дигиталин, folia strofanti, adonis vernalis, атропин ;
3) заболеватем крови и сосудистой системы;
4) нервным сердцеб!ешем (palpitatio cordis) вследств!е пара­

лича nervi vagi. [Чрезмерное учащете пульса служит признаком 
колляпса]; ,



5) половые эксцессы;
Bradycardia обусловливается : /t /• .... ., 
1) токсическим вл!ян!ем (digitalis, adonis vernalis, желчно­

кислые соли);
• 'Z) 'вшяшями нервнаго характера^менингиты, тч—е. давлеше 

на мозг опухолями);' ...... .... .,. . . . . .-'••• - ■ ■ ■
3) вл!йн!ями механическаго характера (pericarditis serosa — 

давлеже жидкости на сердце); _Uee ^^VL"

■ в

4) дегенеративными и воспалительными процессами в сердце 
(жировое перерождеже сердца и ^аралич его при тифе— mors);

5) склероз сосудов < когда мышечная ткань перерождается 
Глотную соединительную ткань.

При Bradyardia находят скрер'отическ(я H3MBHHis сердца 
в нарвных узлах. [Искусственно можно вызвать замедлеже пульса, 
раздражая п. уадЗ^ТшТ^арализуял^утраДГси s].

Остановка сердца от паралича или от другой причины на­
зывается Syncope Остановку сердца можно вызвать путем 
рефлекса на n. vagus: удары в живот, ^лезенку, яички; при 
раздражении хлороформом n. trigemini, раздражение передается 
на n. vagus. '

Разстройство в силе сердечных сокращена.
Hyperkinesis — усилеше деятельности сердца бывает: 

a) идюпатичесюй — первичный(и Z>) секундарный — вторичный — 
когда есть причины, вызывающая последовательно ,’пороки сердца.

Hypokinesis — ослаблеже деятельности сердца — 
вследств!е ослабления нервной системы — Neurastenia cordis/)

Патолог1я артериальной системы.
Заболеважя артерш: повышеже и ослаблеже упругости 

артер!альных стенок наблюдается в больших aprepisx, а изме.- 
нежя сосудист,аго тонуса — в мелких артер!ях и каппиллярах.

а) Повышеже упругости артер!альных стенок наблюдается 
очень редко (stenosis ostii aortae, chlorosis), больше тео­
ретически.

b) Ослаблеже упругости арт. стенок наблюдается при ар- 
терюсклерозе и атероматозном перерожд. сосудов, (insuf. 
valv. aortae), —
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/ a) П о в ы ш е н i е сосудистаго тонуса — всл-Ьд- 
CTBie возбуждения сосудодвигательнаго центра:

. 1)^®лектрическим током ;
2) вслФ>дств!е H3MBHeHis состава
3) вслЪдств1е рефлек^орнаго раздражешя сосудодвигатель­

наго центра: продуктами обмана при воспалительном заболЪ- 
ванш почечной паренхимы (nephritis interstitialis) [при хроническом 
заболЪважи почек обязательно наступает hypertrophia cordis и 
повышен5е сосудистаго тонуса]. Повыш. сосуди­
стаго тонуса сопровождается:/**

1) повышешем кровянаго давлежя;
2) уменьшеше количества крови, протекающей через съуж. 

артерш.

63) компенсаторной гипертроф!ей сердца.
[Существует сл-Ьдующ1я гипотезы, объясняющая повышеше 

сосудистаго тонуса: ■
1) гипотеза Traube — уменьшеше кровеносной площади в 

почках, а именно в glomeruli Malpigii, что заставляет сердце 
больше работать.

2) англшская теор!я — сердце работает самостоятельно и 
почки — самостоятельно;

3) гипотеза Брайта — BCTBie на станки сосудов токси­
ческих веществ (vena hepatica, uterina, renalis не им^ют клапанав)р

&)Понижен!е сосудистаго тонуса:
1. Общее понижен!е с о с. тонуса вызывается 

или раздражен!ем сосудорасширяющаго н е р в - 
наго центра или угнетен!ем сосудосъужива- 
юща г о центра — шок;

2) местное понижете сос. тонуса наблюдается, как cnt>fl- 
ств1е ангюневрозов. Понижете сосуд, тонуса узнается по диа­
метру сосудов, -/измеряя кровяное давлеше. Обморок (неравно- 
м-Ьрное pacnpenbueHie крови), коллапс обусловливаются общим 
разслаблешем сердечной и психической сферы.

(При расширенш артерш тонус понижается, а при сокра- 
щенш — повышается.
Разстройство кровообращен!я от недф>ятель- 

ности произвольных мышц: Для правильнаго в е н о з - 
наго кровообращен!я требуется чередован!е 
сокращен!я с разслаблен!ем мышц.



62

1) Усиленное соращеше мышц наблюдается при tetanus’b
(кровообращение сильно разстраивается, так как мышцы не мо­
гут помогать венозному кровообращежю, но если мышцы разсла- 
бляются, то кровообращеже поправляется.)

2) О с л, а б л е н i е деятельности м ы щ ц и м е е т 
более серозное значен!е для к р о в о о б р ащ е н i я ; оно 
наблюдается при заболеваниях центральной нервной системы и 
параличе всех мышц, обусловливая веноз.ный застой 
и отеки. Менее тяжелое половинное кровоизл!яже в мозгу 
ведет к перекрестному параличу конечностей, оне холодны
вследств!е застоя.

Разстройство присасывающей деятельности грудной 
клетки-^ПрисасываюЩая деятельность грудной клетки 
имеет место в nepion* вдыхания и при сокращена мышц ске­
лета и сособствует движен!ю лимфы по боль-

J wsnsrurwm me. _ ».

шим лимфатическими сосудам.
При сильном кашле, (Bronchoectasia) постоянное выдыхаше 

вызывает накоплеже крови в венах; эмфизема затрудняет ды- 
ханТё; опухоли в грудной полости (саркома) могут вызвать во­
дянку. Сокращен! ёл б р ю ш н о г о пресса : если д!афрагма опущена, 
то она не принимает участ!я в прессе —- это бывает при^1_еи- 
ritis(niadpp. надавливается экссудатом), эмфиземе. . . . (Можно 
искуственно удалить кровь из верхняго или нижняго отдела 
тела с помощью центрафуги или соответсв. положен!ем).

Патолоня крови — Гемопатологзя.
Кровь, в противуположность всем другим тканям орга­

низма, фиксированным на месте, есть ткань подвижная. Воспри 
нимая из пищеварительнаго канала и из легких пищевыя ве­
щества и 0, и собирая из всех тканей продукты их обмена и 
всевозможные отбросы, кровь постоянно изменяется в своем со­
ставе ; кроме того, находясь почти в непосредственном общении 
с внешним MipoM, (огромная поверхность легочных альвеол и вся 
поверхность слизистой оболочки желудочно — кишечна! о канала; 
кровь является удобною почвою для проникновежя в нее посто­
ронних, иногда очень вредных, и даже ядовитых веществ и ми- 
кр.обАй. и поэтому постоянно загрязняется. Измененная в своем 
составе и загрязненная кровь сейчас же стремится возстановить 
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свой прежжй состав, благодаря наличности защитительных при- 
способлежй.

К этим приспособлежям следует отнести:
Л. Способность самозащиты и самоочищения кровяной ч 

ткани от попадающих в кровь ядовитых веществ; способность ' 
эта проявляется трояким образом :

1) фагоцитозом, т. е. поглощежем и внутриклеточным пе- 
ревариважем посторонних частиц и микробов лейкоцитами и со­
судистым эндотел1ем; Мечников открыл продукты, вырабаты­
ваемые лейкоцитами, обладающее фагоцитарной способностью: 
алексины, или цитазы, которые _с^й§^т_и обезвреживают яды 
неорганическаго характера напр, As. . "

гемолизом, т. е. литическим (растворяющим) действ!ем 
ферментов кровяной плазмы по отношежю к посторонним части­
цам . Bordet (1898 г.), впрыскивая несколько раз чужую кровь 
животному, нашел, что сыворотка крови этого животнаго спо­
собна агглютиниз^ровать (склеивать) и гемолизировать (раство­
рять) эритроцит^/тех животных, кровь которых была предвари­
тельно введена опытному животному).

3) химическим связыважем и, вероятно, окислежем ядови- . - 
тых веществ протоплазмой лейкоцитов^

В. Способность более или менее быстраго возстановлежя V 
к.оличественнаго и качественнаго состава, кровяной ткани до­
стигается : "muKeNEe "

1) тесной связью кровеносной системы с почками*^ печенью 
и легкими. -------- -- ]

2) наличностью в организме целой системы кроветворных 
органов, регул^^ю^их морфологичесюй состав крови”) ‘

3) постоянной возможностью осмотическаго обмена кро­
вяной плазмы с тканевой плазмой через лимфатичесюе сосуды

Разстройства в количеств* кровяной ткани.
Среднее нормальное количество всей крови в теле чело- 

оставляет 1/12 1/]3 (7,7 8,3 °/0) веса его тела, что со- 
авит приблизительно 5-6 К-lo крови у взрослаго человека// 

Р щем весе его тела в 60 — 80 К-lo. Колебажя в коли- / 
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чествФ, крови в сторону + обозначаются термином полнокров1е 
plethorasanguinea, а колебашя в сторону — обозначаются тер­
мином manokpoBie — oligaemia, anaemia.

Полнокров1е как патологическое явлеше, не наблюдается: 
его можно только вызвать искусственно, вливая болышя массы 
крови, причем_ув£дцчен1§,лм„ассы крови _V/2 раза больше против 
нормы, есть предал, далЪе котораго увеличеже количества крови 
сопровождается опасностью для жизни.

При вливанш в кровеносную систему переносимых организ­
мом количеств крови, т. е. не болЪе 10-14 % в-hca т^ла; боль­
шая часть влитой крови скопляется в капиллярах и небольших 
венах тела; экссудируя постепенно из кровеносных сосудов 
впрыснутая плазма крови совершенно покидает их на 2—3 день 
и поступает"”в"”"м0чу и лимфатически щели, избыток же формен­

" ных элементов — полиглобушя или полицитэмш продолжается 
3— недели. . /

Процесс разрушежя или гемолиза, впрыснутых в кровь жи­
вотнаго чужих эритроцитов, выяснен благодаря опытам Border 
в 1898 году: под вл!ятем повторнаго впрыскивашя животному 
в кровь или в серозную полость чужих эритроцитов, кровяная 
сыворотка животнаго прюбр-Ьтает свойство первоначально агглю- 
тинизировать (склеивать), а затем растворять эритроциты того' 
же вида животнаго,

Т г a n s f u s io sanguinis (переливаже крови): перелитая 
в кровеносную систему животнаго цельная кровь животнаго дру­
гого вида не в состояли, как таковая, продолжать функцюни- 
ровать и не только не приносит пользы, но, напротиш_гибельно 
дей^уат. на организм/ Полезнагр.лФФекта можно^ достигнуть 
вливашем физюлогическаго раствора Na Cl (0,6 0,7 /o)‘ 
рому обыкновенно" прибавляют питательна^/вещества - сахара 
в количестве 3 [Вызывая повышешем7 кровяного давлешя

- возбуждеже сердечной деятельности $ поднятие пульса, подкожное 
или внутривенное вливаже нагретаго физюлогическаго раствора 
Na Cl должно быть признано одним из самых могущественных 
средств для поддержажя жиз^и в случаях остраго малокров!я, 
чрезм^рнаго сгущетя крови nJotpasneHis к₽ови различными ядо­
витыми продуктами (холера, урЖ coma diabeticum, септиками 
тяжелыя тифозныя состояжя)].

V ■'hL. ium ,, ,, и (. у Lu.
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Общее малокров!е — Oligaemia S. Anaemia.
Анэм1ей, или Олигэьией называется уменьшен^/общаго ко­

личества кровяной ткани в тЪлЪ В противоположность пол1э- 
Min, олигем!я или общая анэм!я представляется одним из самых 
распространенных заболЪвашй человека. Различают дв-Ь основ­
ный формы общаго малокров1я.

1. Острое малокров!е, характеризующеея у м е н ь - 
шен!ем количества крови, без значительных изм-Ьненш
качественнаго ея состава

2. Хроническое м а ло к р о в i е , характеризующееся 
H3MBHeHisMH качественна г.о и отчасти количествен- 
наго характера.

I. Острое малокров!е — Anaemia acuta вызывается, обык­
новенно, быстро наступающими значительными потерями крови 
(при послеродовых^ кровотечешях; при насильственных ранениях, 
при кровотечешях во внутренше органы от разрыва” аневризмы 
или перерожденной артерш). ■, Кровотечешя с потерею за один 
раз \ 1/2 - всей крови вызывают столь сильное малокров1е, что ор­
ганизм неминуемо умирает.. На степень остраго малокров!я 
вл1яет время, в течете которагУ происходила потеря крови 
(быстро или постепенно)/'/возраст (новорожденные особенно чув­
ствительны к потерям крови)Дпол {лица женскаго пола выносят 
большая потери крови, ч^м мужшины) и^бстояше питашя организма. 
_ Крупный животныя и человек могут перенести потерю 
7< количества всей своей крови без видимаго понижешя артерчаль- 
HŽro давлешя, болФ,е обильныя потери — до Дз—АД общей массы 
крови вызывают болЪе продолжительное понижете кровяного 
давлешя, однако спустя нисколько часов давлеше может воз­
вратиться к норм-Ь. Причина быстраго возст^нОвлешя кровя­
ного давлешя состоит я) в способности артер!альной системы 
приспособляться  ̂к уменьшенному содержашю крови, b) в посту- 
пдеШи^р^нерои ^идкос ’ и^^ди^ф^. в кровеносную систему. 
Повторный, часто слЪдуюгщя друг за другом обильныя кровоте- 
четя, истощают организм сильнее, чЪм единовременная, хотя 
и более обильная потеря крови.

Причина смерти при остром малокровш заключается не в 
Уменьшенш количества О и гемоглобина в крови, но в паде­
н 1 и кровяного д а в л е н i я (падете давлешя идет непро-

5
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порщонально количеству выпускаемой крови) и в и с то щ е н i и 
со су д о дв иг ат е л ьнаг о центра от малокров!я продол- 
гр^атаго мозга, х- . (

H 1 Измененья состава крови сводятся к относитель­
ному наросташю количества лейкоцитов — гиперлейкоцитоз 
и гл.-обр. к разжижен!ю (гидрэмш) кровяной плазмь^>с-л£>Д- 
стшеД^еньшеннйФо содержания красных кровяных шариков 
(вместо *5 миллюнов на 1 куб. mim. — 1 миллюн) и гемоглобина.

Признаки oc.Tpa.ro малокров!я сводятся к разстройству сер­
дечной и сосудистой деятельности (падеже кровяного давлешя, 

/ замедление движешя крови, ' мягкость и нитевидность пульса) и 
в^осЖнЙости к разстройству мозговой деятельности (явлешя 

_ , раздроркешя, смёняющ!яся явлен!ями угнетешя, потерей созна-
I н!я, обморочным состоящем, смертью).

• II. Хроническое малокров!е \м '' '
' На основанш наиболее выдающихся патологических изме- 

нен!й в той или другой части кровяной ткани, можно установить
три группы хронических заболеваний крови:

А. Разстройства в составе кровяной плазмы.
В. Разстройства в жизни белых кровяных шариков.
С. Разстройства в жизни красных кровяных шариков.

м -У а 'Г/ ,

А. Разстройства в составе кровяной плазмы.
Плазма крови, т. е. жидкая часть кровяной ткани, в кото­

рой взвешены форменные элементы, есть прозрачная, слабо жел­
товатая жидкость с уд. весом 1,029 1,032. [Уд. вес цельной 
крови, т. е. плазмы % кровяные шарики = 1,055—1,060]. После 
удален!я форменных элементов, фибрина в крови содержится 
0,2_ 0,5° ). Состав кровяной плазмы, по Schmidty 
следующей: Н.,0—90%, белков 8,9%, неорганических веществ 
(гл. обр. Na Cl) — 0,8%, винограднаго сахара — О,12 %, жи­
ров_ 0,1%. Реакц1я крови и кровяной плазмы ясно щелочная 
(благодаря растворенному в ней среднему, двуметильному фос­
форно-кислому натру — Na., HPOJ.

Уклонешя в составе могут касаться всех входящих в нее
веществ: воды, белков, солей, экстрактивных веществ, сахара и 
жиров. Щелочность крови тоже может быть увеличена или 
уменьшена.
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1. Разстройства в содержати воды бывают двух родов:у , v * ’ * • .. .
a) Hydraemia —- разжижете крови может быть вызвано

либо 1) увеличен!ем а б солю т.н а г о коли­
чества воды в крови, 2) либо увеличен!ем
о т н о с^щщр л ь н а г о jco,fl ц^ч^е с т в а воды, вслФ>д- 
ствi е уменьшен1я в ней количества 
б Ъ л к а ; поэтому hydraemia наблюдается :

«) при выпиванш больших количеств воды (если деятель­
ность почек нормальна, то в течете нескольких часов 
вся вода выделяется почками, кожей и легкими).

, B) при в прыскивати физюлогическаго раствора Na Cl (но 
через 10 минут уже выделяется 2/д раствора).

у) при Брайтовой болезни, когда из крови выделяется 
большое количество белка ^ерез почки-альбуминур!я и 
через кишечный канал—поносы)! Hydraemia вызывает о^щее 

У^рлодате всего организма/разбтройства в проницаемости 
VYt^hok, водянку, уменьшайте количества гемоглобина 

■ '■ (4—5 grm. на 100 куб. цен. вместо нормальных 14 grm.)
и падете удЪльнаго веса (на 1,020) к^ови. [Содержание 
белка в кровяной плазме может постепенно понизиться 
с 8—9 °/0 до 4 и даже до 3 °/0 (hypalbuminosis)].

b) Inspissatio sanguinis—сгущете крови. (Как фи- 
зюлогическое явлете оно наступает или при чрезмерно 
больших потерях воды из крови — усиленное потЪте, или 
при недостатке воды в пище при так называемом 
сухояденш). Патологически громадный потери воды бы­
вают при п о йю се", особенно при аз!атской холере 
и cholera nostras, при этом происходит относительное 
увеличете o/,raro содержатя форменнах элементов крови- 
белка, ‘гемоглобина, кровь становится дегтеобразной^ 
движете ея замедлятюоя>л происходят свертки, экстрак- 
тивныя вещества задерживаются почками, вслъдств!е чего

X развивается самюотравлеше организма—аутоинтоксикация.
2. Есть цёлый ряд"'б6ггЬзней, обусловленных уменьшенным 

содержащем неорганических веществ в крови — a-Cl, Са, 
Мд .... . При уменьшенном содержан!и болей, из­
вести и м аг н esi и происходят забол^ватя костной системы: 
osteomalacia, rachitis (причем организм не в состоянш 
усвоить нужных ему веществ).
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3. Повышенное содержан!е сахара в крови 
наблюдается при mellithaemia-caxapokpoBin (скоро прехо­
дящее явлеже) и при diabetes mellitus. Избыток сахара выде­
ляется почками-гликозур!я.

4) Увеличеже количества жира в крови. — ЛИПЭМ1Я 
может достигать 1—3°/0 наблюдается при злоупотребленш спирт­
ными напитками, сахарном мочеизнурежи, острой желтой атрофии 
печени, желтух^ и при некоторых отравлежях, вызывающих 
жировое перерождеже органов (Р, As и проч). Липэм1я обык­
новенно, сопровождается липур!ей. [Данилевскш нашел в крови 
лецитин, который повидимому усиливает рост и развиЛе моло­
дых организмов],

5. Разстройства в свертываемости кровяной плазмы бывает 
двоякого рода:

а)

6.

h у р er i no sis — повышеже свертываемое т и крови 
вследств!е увеличеннаго образоважя фибрина (объясняется 
присутств!ем солей Са), наблюдается при: крупозной 
пговмонш, poyt,, сибирской ЯЗВЬ.............................
hyp inosis — понижеже свертываемости крови вслед-
CTBie уменьшеннаго количества фибрина имеет место
при Щф.ов оточив ости и при некоторых отравлежях (заду- 
шеже, Н 9 S, ßb'N, алкоголь,' болотный газ).
Уклоне’шя щелочности кровяной плазмы от нормы бывают

чаще^в сторону, р,рнижеы1я ея. В некоторых болезнях щелочность 
'^^рГ^п^ышает ся, что способствует размножежю бактерш
(туберкулез). Патологическое уменьшеже щелочности крови за­
висит в некотором отношенш от повышеннаго содержажя кислот 
(молочной, оксимасляной) в желудке и тканях; оно наблюдается 
при пппагое. урэмш",' arthritis deformans (обезображивающем во- 
спалежи суставов) и, вообще, при отравлежи^киелрта^ц,

В. Разстройства в жизни бЪлых кровяных шариков.
Под именем „белых кровяных шариков“, или „лейкоцитов“

мы разумеем всевозможные виды кровяных шариков, плавающих 
в крови и лишенных гемоглобина.

На основажи величины самой клетки и формы ядра можно
разделить лейкоциты на следующая три группы:

1. ЛИМФОЦИТЫ — малыя клетки с большим, интен­
сивно красящимся ядром и с очень малым, еле заметным обод­
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ком протоплазмы; из этих клеток составлена паренхима лимфа­
тических желез, и вообще, аденоидной ткани. В 1 куб. mim. 
лимфы содержится в среднем 5000 лимфоцитов (±20%).

2. МОНОНУКЛЕАРЫ — больш!е одноядерные лей­
коциты (ядро окрашивается слабо), или м!элоциты (т. к. большин­
ство их происходит из костнаго мозга). Их содержится в крови 
± 10%.

3. ПОЛИНУКЛЕАРЫ— полиморфноядерные лейко­
циты; их содержится в крови ± 70%.

[Усков дЪлит лейкоциты на молодые, зрелые и перезрелые. 
Ehrlich д^лит лейкоциты в зависимости от характера зернистости 
протоплазмы на: ЭОЗИНОФИЛЫ (ацидофилы)—окрашивающ!еся 
кислыми красками и лучше всего эозином; (нейтрофилы) — 
окрашивающ!еся нейтральными красками и (базофилы metylenblau- 
филы) — красящ!еся основными красками].

В среднем 1 белый шарик приходится на 300—400 
красных:

а) Разстройства в количестве лейкоцитов. — Нормально 
в капиллярах содержится 8500, в венах — 6670, а в 
артер!ях — 5.000 лейкоцитов в 1 куб. mim. крови; 
увеличеше количества лейкоцитов встречается гораздо 
чаще, чем уменьшеше :

«) Гиполейкоцитоз, т. е. уменьшеше количества лейко- 
--as——-e Miel ■ ■!№ - - В Нцитов в крови наблюдается исключительно при брюшном ... --, .

тифе.
‘ Гиперлейкоцитоз, т. е. увеличеше количества лейко­

цитов может быть или 1) абсолютное, или 2) относительное, 
сравнительно с числом красных кровяных шариков. Все случаи 
гиперлейкоцитоза могут быть распределены на 2 группы: J '

1) кратковременное увеличеше количества лейкоцитов, слу­
жащее выражешем реакцш кроветворных органов на циркулиру- 
ющ!я в крови постороння вещества — это воспалительный 
(защитительный, активный) гиперлейкоцитоз;

2) продолжительное увеличеше количества лейкоцитов, не 
имеющее защитительнаго значешя, а свидетельствующее о не­
нормальной функцш кроветворных органов, носит назваше лей- 
кэм!и или белокров!я.

ad 1) Воспалительный или активный гиперлейкоцитоз есть 
защитительная реакщя кроветворных органов по отношешю к 



70

инфекцш; поэтому всякое более или менее обширное воспалеже, 
всякш инфекционный процесс сопровождается наростажем числа 
лейкоцитов в крови. При гнойных воспалежях, рожф, крупозной 
пневмонш, сибирской язве, шэмш и т. д. количество лейкоци­
тов (полиморфноядерных с нейтрофильной зернистостью) может 
достигать 20, 40 и более тысяч в 1 куб. милим. крРви. От- 
cyTCTBie гиперлейкоцитоза при инфекцш служит неблагопр!ятным
признаком.

[Реже наблюдается ацидофильный или эозинофиль­
ный гиперлейкоцитоз (при бронх!альной астме, глистных забо- 

BBakisx, злокачественных опухолях: лимфосаркомах, полипах, и 
при*потерях крови). Лекарственный гиперлейкоцитоз — при 
введении лекарственных доз А^кокаина, KJ, препаратов Fe и пр.
также должен быть причислен к явлежям реактивнаго и защи-
тительнаго свойства].

ad 2) Лейкэм1я, или 6b0kpoBie должна быть отнесена к 
злокачественному гиперлейкоцитозу, так как нар останi е ко­
личества лейкоцитов продолжается безостано■ 
в очно и болезнь неизлечима, кончается всегда смертельным 
исходом, кровь при этом становится CBBTTOl, а в высших 
"степенях лейкэмш гноевидною, На 1 белый кровяной шарик 
приходится 10 или 5 или 1 красн. кров, шариков, или даже 
число белых может быть больше красных, общее количество 
крови, обыкновенно уменьшается.

Различают:
I. Leukemia lymphatica — когда в крови преобладают 

лимфоциты;
II. Leukemia myelogenes — обусловливается преобла- 

дажем м!элоцитов (мононуклеаров).
III. Leukemia И е.плВл . — (пр еоб ладан5ем м i э л о - 

цитов и полинуклеаров) с£ л е зе_нк а_ д о с т и - 
гает громадных размеров, выполняет большую часть жи­
вота 'и( 'в м 4 с т о нормальнаго в b с а в 150—200 
grm., в * с и т д о_ 4000^^50.0.0 .дл-лк.
KdomL того в различных местах в соединительной ткани 

замечается новообразоваже аденоидной, лимфатической ткани, в 
виде так называемых ЛИМФОМ; так!е лимфомы чаще всего на- 

людается в печени, почках и л и м ф ат и че ских железах |В боль- 
линстве случаев лейкэм5я протекает хронически и безлихорадочно 
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(только в недавнее время обращено внимаже на остро протека­
ющую лейкэм!ю).

Pseudoleukemia, т. е. ложное бЪлокров1е сходно с 
лейкэм!ей в одном отношежи — в гиперплазш и гипертрофш 
всей системы аденоидной ткани, однако при псевдолейкэмш нФ>т 
увеличежя числа лейкоцитов в крови. Сюда можно отнести цЪлый 
ряд видов малокров!я, характеризующихся разростажем аденоидной | 
ткани без nocrynHis в кровь избыточнаго количества лейкоцитов. |

С. ЗаболЪвашя красных кровяных шариков.
Разстройства в жизни красных кровяных шариков могут 

быть троякаго рода:
1) изм^нешя количества их в крови;
2) измЪнежя их формы и
3) измФ>нен!я в содержании красящаго вещества (гемогло­

бина); обыкновенно имеются одновременно разстройства всЪх 
3-х родов. Разстройства , в жизни красных кровяных щариков 
служат основанием т. наз. хронических малокровш, типичными 
формами которых является хлороз и в особенности злокачест­
венное малокров1е.

ad 1) ИзмЪнен1я в количеств^ красных кро­
вяных шариков. Среднее содержаже красных тЪлец у мужчин 
— от 5 до 5Р9 миллюнов в 1 куб. милим , а у женщин от 41/.,^ ,
до 5 миллюнов. Увеличен1е числа эритроцитов в крови ч 
(полицитэм!я) наблюдается очень рф>дко и бывает лишь в 
случай больших потерь воды гиз организма при сгущежи крови 
((при уменьшенном доставлежи воды в организм, при потфши, по-, 
носах, особенно холерных, [у истерических женщин, подагриков), 
причем число эритроцитов^может достигнуть 54.,—8 миллюнов 
в 1 куб милим. крови.

Уменьшен1е числа эритроцитов в крови (о 1 удо- 
с у t h а е m i а) наблюдается очень часто; оно может доходить в 
тяжелых случаях (злокачественное малокров(е) до 300,000 эри­
троцитов на 1 куб. милим. крови. Уменьшеже такое вызывается 
либо общим уменьшен!ем количества крови (острым малокров!ем, - - 
напр. послЪ сильных кровотеченш) либо недостаточным процессом 
возрбждежя красных тЪлец, при нормальном или усиленном рас- 
паденш их в крови (хроническое малокров(е).

U .!
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формы красных кровяныхad 2) И з м t н e н i я
шариков. — Нормально красный кровяной шарик имеет в 
поперечнике 7,5—9*. микронов — это нормоциты; при уменьшена 
же числа эритроцитов меняется очень часто и форма их; неко­
торые шарики становятся очень малыми 1) (4—3 мик. в попе­
речнике) и тогда называются микроцитами, либо слиш­

2) (9—13 мик.) и тогдаком большими
ц и т а м и. Помимо изменешя размеров,

называются макро- 
замечается в некото­

рых случаях изменеше и самой формы эритроцитов, причем 
вместо круглых они становятся грушевидными, вытянутыми и, 
вообще, 3) принимают самы я разнообразный формы, 
— rakie эритроциты носят назваше пойкилоцитов. На­
конец, к числу ненормальностей формы красных те­
лец, нужно прибавить еще ядросодержашщя красны я 
тельца, какъ маленькаго размера — нормобласты 
(ядро окрашив. сильно), так и болышя — мегалобласты 
или гигантобласты (ядро окрашив. слабо).

ad 3) Изменен1я в содержан1и красящаго 
вещества — гемоглобина. Норм а л ь н о на 100 grm. кро­
ви имеется у мужчин 14 —15 grm. гемоглобина, а у 
женщин 13—14 grm. При патологических услов!ях чаще 
всего имеет место уменьшеше содержашя гемоглобина. Так 
как носителями гемоглобина являются эритроциты, то абсолют- . 
ное уменьшение числа этих последних сопровождается понижен­
ным содержащем гемоглобина; со д ерж ан!е его мо­
жет понизиться до 10—8 и даже до 4/О (после 
обильных кровотеченш, при хлорозе и злокачественном мало- 
кров1и). ■ Высиля степени разстройства в содержании гемоглоби­
на в крови наступают в тех случаях, когда он растворя­
ется и, покидая строму кровяного шарика, пе­
реходит в кровяную плазму и окрашивает ее 
— такое я в л е н i е носит н а з в. гемоглобинэм!и; 
выделеше почками такого гемоглобина наз. гемоглобинур!ей.

Гемоглобинэм1ю можно вызвать искусственно, впрыскивая в 
кровь животнаго дестиллированную воду. Такими гемолитическими 
(т. е. растворяющими гемоглобин и переводящими его в кровя­
ную плазму) свойствами отличаются так называемый „кровяные 
яды“: желчь и гл.—обр. желчно—кислыя соли, змфидый яд, 
токсины многих бактерщ (тетануса, холеры, стрептококков, ста­
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филококков), КС103, СО,, хинин в больших дозах и т. д. _[Ге-_ 
моглобинэм1я и следующая за ней гемоглобинур!я наступает в 
том случай, если сразу разрушается значительная часть кровяных 
шариков, а именно около 80 куб. центим. крови; в случай раз- 
рушешя меньшаго количества крови, часть пигмента задержива­
ется в печени, превращаясь здъсь в желчный пигмент. Содер- 
жаже желчи в крови называется icterus], х

Хроническая малокров!я.
ВсФ, виды хроническаго малокров!я могут быть разделены 

на двЪ больш1я группы:
1) Вторичныя малокров!я — клинически доброкачественный 

(имЪют мЪсто послЪ каждой тяжелой или продолжительной бо- .
илЪзни);

2) Самостоятельный или идюпатичесюя малокров!я, т. е. 
клинически злокачественный. Anaemia perniciosa progressiva пред­
ставляет типичный образец такого идюпатическаго малокров!я

3) Хлороз является переходной формой от доброкачествен­
ных к злокачественным малокров!ям.

Chlorosis, или бледная немочь, обнаруживается преи­
мущественно в nepionb половой зрелости у лиц женскаго пола. 
Характерные признаки:

а) зеленовато-блЪдный цвФ>т кожи от недостаточнаго со- 
держашя гемоглобина в крови,
анэмичесюе шумы сердца и сосудов. | Вообще вся болезнь 
chlorosis сводится к пониженному содержан!ю

'гемоглобина, иногда до 72 и Даже Д° ls перво- 
начальнаго количества; содержаше его доходит обыкно­
венно до 7-5%. Существуют 2 группы хлоротических 
заболЪван1й доброкачественная — излечимая и злока­
чественная — неизлечи^ая^%^%^^ 1

Anaemia perniciosa progressiva — прогрессив­
ное злокачественное малокров!е характеризуется возрастающим 
обЪдн-Ьшем организма кровью, большею частью неудержимо ве- 
дущим""к*"смерти." Под этим назважем следует разуметь, вообще, 
наиболее тяжелыя формы малокров1я, который могут быть выз­
ваны самыми различными моментами, обусловливающими уси­
ленное разрушеше эритроцитов. Огромное большинство случаев 
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прогрессивнаго малокров!я должно быть причислено ко вторич­
ным формам; сюда можно отнести прогрессивное 06BAHeHie 
кровью, вызываемое круглой глистой — anchylostomum 
duodenale, ленточными глистами — batriocephalus latus, tae­
nia solium и друг., а такж хлороз тропических стран (Египетсюй 
хлороз) и злокачественное малокров!е рудокопов.

Возрождеше крови — Regeneratio sanguinis.
Возрождаем называется свойство крови возстановлять свои 

составныя части. Процессу разрушешя, равно как процессы 
возрождения крови, имЪют мЪсто постоянно, в течете всей жизни : 
в этом отношении кровяная ткань занимает первое мЪсто среди 
Bc±x остальных тканей организма. Не всФ> составныя части 
крови возрождаются в одинаковой степени: по быстрот^ и со­
вершенству совершающейся регенеращи, на первом планЪ стоит 
кровяная плазма, затЪм бЪлые кровяные шарики, а последнее 
мЪсто занимают красные кровяные шарики.

1. Возстановлеше кровяной плазмы совершается с порази­
тельной быстротою. Источником быстраго возстановлешя плазмы 
является гл.-обр. лимфатическая система:

а) усиленное течете лимфы
£) поступлеше тканевых соков (плазмы) и

■ <?) усиленное всасываше воды из кишечника в кровяносные 
сосуды.

2. Возстановлеше бЪлых кровяных шариков происходит в 
широких размерах посл-b всякой острой^„хронической потери 
крови; они поступают в кровь с лимфой из лимфатических желез , 
бФ>лые кровяные шарики возрождаются гл.-обр. из лимфоцитов, а 
также поступают в кровь из селезенки, костнаго мозга и других 
кроветворных органов

3. Возрождеше красных кровяных шариков совершается 
гораздо медленнее, чФ>м возрождеше лейкоцитов (это объясняется 
болЪе сложной организащей эритроцитов): nocB обильных 
кровотечешй, возстановлеше числа эритроцитов продолжается 
в течете/2—3 месяцев и больше. [Красные кровяные шарики 
очень недолгов-Ьчны: по теорш Quincke они живут всего 2 3 
недФ>ли, хотя некоторый наблюдешя доказывают их существо- 
ваше больше месяца]. —
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Главным источником образовашя красных кровяных шариков 
является красный костный м^зг — здесь образуются 
зародышевый стадш эритроцитов, т. е. ядросодержащ!я клетки: 
их называют эритробластами в противоположность обра- 
зователям лейкоцитов-лейкобластам; попав в кровяной ток, они 
теряют ядро и образуются безъядерные эритроциты. В образо- 
ванш красных кровяных шариков принимают также участ!е: 
селезенка, лимфатичесюя железы, а у зародыша — печень. 
[Превращеше эритробластов в эритроциты, т. е. изчезан!е ядра 
совершается по двум способам: или посредством - расплавления. 
субстанции ядра по телу клетки, или путем "выхождешя ядра 
из клетки.] ”

Что касается способа образовашя эритроцитов, то сущест­
вует нисколько BO33pBHi :

1) по одному мнЪшю, эритроциты и лейкоциты ничего 
общаго между, собою не имЪют — эритроциты образуются из 
эритробластов, а лейкоциты из лейкобластов;

2) по другому же мнЪн1ю есть одна общая родоначальная 
клетка, из которой могут произойти эритроциты и различной 
формы лейкоциты.

3. Кровяныя пластинки — 'это ядра, вышедиля из 
эритробластов.

Патолопя лимфообращен1я и лимфы.
Лимфатическая система, т. е. система лимфатических щелей . 

и сосудов играет громадную роль в организме.’в смысле крове- 
творенш. (производства лейкоцитов) и удалешя из тканей и орга­
нов продуктов обмена. Понят1е тканевой или питательной] 
лимфы, пропотевающей из крови и обмывающей тканевыя! 
клетки и волокна, не должно быть смешиваемо с понятием! 
собственно лимфы, т. е. жидкости уже текущей по лим* 
фатическим сосудам. Транссудатом называют такую 
тканевую жидкость или лимфу, которая пропотела 
из крови при невоспаленном состояли даннаго 
участка ткани (водянистая влага глаза, liquor cere­
brospinalis). Экссудатом называют тканевую 
ли м ф у , образующуюся в воспаленной части (отеки около 
сердечной, брюшной, грудной полости). Транссудат отличается 
от экссудата меньшим удельным весом (и меньшим процентным 
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содержащем белковых веществ). Транссудатом можно считать 
жидкость, уд. вФ>с которой меньше 1,018, а количество белков 
меньше 5°/0; а экссудатом жидкость с уд. вЪсом выше 1,018 и 
содержащем белков выше 5°/0. [Клетки экссудата — это гл.-обр. 
полинуклеарные лейкоциты, а в транссудат^ содержится оттор­
гнутый эпителш и изредка мононуклеары и лимфоциты (б-Ьлок 
сывороточный, фибринозный)].

Разстройства в движенш лимфы сводятся к задержанию 
лимфатическаго тока,: к скоплешю лимфы в тканевых щелях и 
в серозных полостях в количеств^ большем против нормы, что 
ведет к растяжешю щелей, к опухан!ю ткани — образуется отек 
— oedema, или, что то же водянка — hydrops. Отеки бывают 
общ!е и местные. Anasarca — подкожная водянка (общш 
отек наружных частей т^ла), Ascytes —патологическое скоп- 
леше лимфатической жидкости в брюшной полости, Hydrothorax 
в грудной полости и т. д., hydrocephalus, hydrocele, hydropericar­
dium. Причины отека могут быть двоякаго рода:u/Mrerff1Дтрепятств1я к удалеюю лимфы из тканей и

2) увеличенное против HOPMbI образовате| лимфатической 
жидкости.

К отекам перваго рода относятся 
или застойные отеки,, а к отекам второго 
й. невропатичесюе отеки.

ad 1. Механичесюе или застойные 

так наз. механичесюе, 
рода — кахектичесюе

отеки (зд^сь застой
гл.-обр. венозный) бывают местные и обще. В происхожденш 
застойных отеков, препятствия в отток-Ь венозной крови играют 
бол-Ье существенную роль, чФ>м препятств!я в оттокЪ самой 
лимфы, кром-Ь того причинами застойнаго отека могут быть:

а) закупорка корней лимфатических сосудов и
' 6) перевязка ductus thoracicus.

' Отек бывает ■ местным при закупорк-Ь тромбами больших 
вен, при сдавлеши их опухолями или беременной маткой: ascytes 
обусловливается циррозом печени [разросташем соедин. тк. по 
ходу V. portae (Caput medusae — возстановлеше венознаго кро- 
вообращешя по пупочным венам)], hydrocele обусловливается 
препятств!ем в оттокЬ крови по plex. pampiniformis и по v. 
spermatica, hydrocephalus — водянка мозговых желудочков. Про- 
исхождеше общих водянок обусловливается :
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а') пороками сердца;
b) болезнями легких — oedema pulmonum, emphysema;'
с) болезнями почек — хронически нефрит (отек под гла­

зами и отек ног).
^•с2) Кахектическ1р, или гидрэмичесюе отеки вызываются 

различнаго рода истощающими болезнями; хроническими мало- 
кровфями, поражениями почечной ткани (Брайтова болезнь), про­
должительными нагноен1ями (раковая опухоль, саркома), а гл. 
обр. благодаря присутствш бактер!альных токсинов в организме/ 
От циркулящи ядовитых веществ в крови изменяется сосудиста/ 
станка (становится более проницаемою), вслЪдств1е чего кровь 
значительно разжижается и образуются отеки.

ad-. 3) Нейропатические отеки. Сюда относятся отеки, проис- 
хождеше которых, стоит в 
или пеписЬеоическаго 1повщ

явной зависимости от центрального
<ден]'я|нервов и которые возникают/ 

не на почве кахектических и застойных состоянш. Таковы:
1) паралитические отеки кожи (наблюдаются при перевязке 

или параличе нервов — здесь принимают участ!е nervi constric- 
tores (сосудосуживающие).

2) невралгически отеки кожи лица — при невралгш и 
параличах nerv. trigemini.

3) истеричесюе отеки кожи, возникающие рефлекторным 
путем у истериков.

Ложная водянка — если моча задерживается в почках 
и оне растягиваются от накопившагося секрета^ '''[Водяночная 
жидкость щелочной реактив.__ ./ NecUccELceccMyxoedema — разлитое onyxaHie кожи от слизистаго
перерождения подкожной клетчатки.

Термопатолопя.
Краткий обзор термофизюлогш.

Благодаря многочисленным калориметрическим 
произведенным по данным обмена веществ, можно 
слФ>дуюпия цифры:

измФ>рен1ям, 
установить

В
У
У
У

один час один К-lo веса тела вырабатывает:
человека ...... 
собаки . ...........................
кролика и морской свинки

. 1500 калорш;

. 2500 „

. 6000 ■ „
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(Kanopin = колич. тепла, необходимое для нагрФ>вашя 1 куб. 
сайт, воды на 1°С).

При среднем вЪсЪ человЪческаго тЪла в 60—70 Klo, общее коли­
чество, вырабатываемаго им тепла= от 2.160.000 (1500 X 24 X 60) 
до 2.520.000 (1500X24X70) калорш; в среднем = 2 220.000 
калорш. [С этими цыфрами сходятся приблизитетьно данныя, 
добытый над человеком, путем непосредственнаго калориметри- 
ческаго M3MbpeHis = 1532 к.].

I Главным источником животной теплоты оказываются без- 
прерывно происходящие в т^лЪ хишщеск1е процессы; хотя они 
им^ют мЪсто во вс-Ьх тканях, однако главными очагами в тФ>лЪ 

—следует считать мышцы и болышя железы, особенно печень. 
"Разнос теплоты по всему jrhny служит движущаяся

кровь 11Я" ' VHAN-.
' 'I'erijiOKpoiBHbiH животныя сохраняют известное постоянство 

своей t° независимо от внешней среды, между тЪм как хладно­
кровный лишены этой способности и t° их т^ла зависит вполнт, 
от физических условш окружающей среды. ЧЪм больше жи 
вотное, тЪм поверхность его будет относительно меньше; из 
этого следует, что чЬм меньше животное, тЪм больше тепла 
должно оно терять.

Правильным распредЪлешем тепла в организм^ заведует 
центральная нервная система," а имен: цЪлая теплорегулирующая 

Мозговая областью corpus striatum, thalamus opticus, nucleus cau- 
datus, извилины мозга........... [Недавно еще признавалось суще- 

cTBOBaHie одного, строго локализированнаго „теплового центра ].

Самая теплая кровь в печени
В rectum и полости рта . .
Под мышкой...........................
На ло^они . •................................
На подошвЪ......................................
Ушная раковина самая холодная

• • 39l?°C 
37,2°—37,5°С. 
36,2°—37,4°С.
/ . 7"з2°О.
. . . 30°С.
. . . 22°С.

Устариков t° ниже на 0,5°С, а у дЬтей выше на 0,5L С. 
[Различ1е в t° различных частей т^ла обусловливается тремя 
моментами: неодинаковым производством тепла, неодинаковым 
количеством крови в различных отделах тФ>ла и неодинаковом
потерей теплоты].

А.
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Потребление тепла.
Л) На нагрЪваше пищи и питья и на процесс пищеварешя 

и выд^лешя экскрементов —2,6 до 3,5% числа калорш.
U В) На нагрЪваше вдыхаемаго воздуха и отдачу тепла вы- 

д-Ьленюм—2,6 до 5,27% числа калорш.
• С)" На испареше с-поверхности легких | 22—26% числа 

х На испареше с-поверхности кожи | калорш
В) На потерю тепла через лучеиспускаше | 64—67% числа
) На потерю тепла путем теплопроводности j калорш.

G) На мышечную работу н-7% числа калорш.

Разстройство теплорегуляцш в организм^.
При бол^е, или. мен-Ье .продолжительное. пребыванш орга­

низма в охлажденной или нагретой сред-Ь .нарушается регуляция 
2^252; и собственная t° тЪла падает или поднимается на ни­
сколько градусов против нормы, причем можно считать за пра­
вило, что человек переносит гораздо лучше понижеше окружа­
ющей t°, чЪм повышеше ея.

I. HYPOTHERMIE — охлаждеше Охлаждеше организма мо­
жет быть вызвано двумя способами 1) уменьшением теплообразо- 
вашя, в особенности же 2) увеличешем теплоотдачи. Поэтому t° 
понижается:’ при различных видах-голодашя, в исключенш муску­
латуры из теплообразовашя и в общем пониженш возбудимости 
центральной нервной системы (д4>йств1е curare и алкоголя); при 
охлажденш окруЖающе^ температуры (увеличивается теплоотдача). 
Особенно низкую t° тЪла переносят животныя, подверженный 
зимней спячкЪ; у сурьков, во время крЪпкаго зимняго сна, t°. 
крови доходит до % 2° С и ниже. Кратковременное дЪйств1е хо­
лода сопровождается увеличешем теплопроизводства и усилешем 
г азо ваг о обмана,; на этом основано примкнете холода с лечеб­
ными целями — кримотератя. .

Продолжительное д4>йств!е холода сопровождается пониже- 
н!ем_ возбудимости всЬх тканей и понижешем газоваго и общаго 
обмана. [Окрашенная кожа способствует большему выд-Ьлешю 
тепла, ч-Ьм неокрашенная].

Смерть при охлажден!и (t° in recto — 22° до 24° С) насту­
пает от паралича сердца: первым останавливается сердце, 
а потом дыхаше.

II. HYPERTHERMIE — neperpBBakie.
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Teperp±sanie организма может быть вызвано двумя спосо­
бами - либо повышешем теплообразоважя, либо уменьшешем 
теплоотдачи. Cl Bernard установил слЪдуюлця положешя:

1. Животныя не могут жить долго в средЪ с бол^е вы­
сокою t°, ч-Ьм t° их тФ>ла;

2. Влажная теплота убивает скорее, чЪм теплота сухая;
3. Из различных животных при перегр^ванш, тФ> погибают 

скорее, величина т^ла которых меньше.
4. Смерть животнаго наступает тогда, когда t° его тЪла 

повышается на 4°, 5°, 6°. выше его нормальной t°. [При тетанус^ 
и отравл. стрихнином t° достигает 42 43 С].

По опытам Vincent’а для перегр>вашя достаточно довести t 
окружающей среды до 37° С, ибо в этом случай организм ли­
шается теплоотдачи, причем можно наблюдать 3 перюда:

щ Пер1од безразлич!я — животное борется против 
перегревания с помощью своих регуляторных приспособ- 
ленш: сосуды кожи расширяются, животное потает и t 
в teyeHie первых 20—30 минут не поднимается, дыхание 
и пульс нормальны.
Пер! од в оз буж ден!я характеризуется усиленною 
возбудимостью дыхательной, секреторной, сердечной и 
спинномозговой деятельности: 1° доходит до 43" С, пульс 
_  до 130—140 ударов в минуту, dyspnoe.

с) Пер1‘оЩТТралитическ1й характеризуется общим 
коматозным состоящем, переходящим в смерть, вслЬдств1е 
истощешя дыхательнаго центра.

Остановка дыхаюя (в сост. экспирацш) предшествует 
(на ^4 Д° 1/, минуты) остановке сердца (в систоле).

Гипертермированныя животныя погибают не только от пре- 
кращешя дыхашя, но и от самоотравлешя организма различными 
ядовитыми веществами, который образуются в организм^ под 
вл!яшем высокой температуры. , ~

Что касается обмена веществ при гипертермш,^ то найдено, 
что количество азота^ в моч'Ь увеличивается, газовый обмен по 
вышается (5U^To2). Наблюдаются^егенеращи (жировое, зерни­
стое, паренхиматозное) железистых клеток и мышц. ~ ,

INSOLATIO — солнечный удар (происходящей от дФ>йств!я 
солнечных лучей) и Тепловой удар (гипертерм1я независимо от 
д4>йств5я солнечных лучей - в бараках, копях, туннелях) по суще-
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ству должны быть также отнесены к гипертерм1ям. Температура 
тЪла повышается на 5° Симптомы: сухость КОЖИ, П£И-
ливы кгол о въ TQUiH^QTa. Не все случаи солнечнаго удара 
кончаются быстро наступающей смертью; иногда, вслед за дей­
CTBI6M солнечной теплоты развивается постепенно прогрессиру­
ющее ослаблеше ^сердечной деятельности и всей психической 
сферы (вслТдств1е перерождешя мозговой оболочки), что ведет к 
психозу, при чем смертельный исход отдаляется на несколько 
нед-Ьль и даже месяцев. Во всех случаях солнечнаго удара, при­
чина смерти сводится к параличу дыхательнаго центра(чему 
предшествует чрезвычайное ослаблеше сердечной деятельности).

Особенно часты солнечные удары у солдат во время походов 
и маневров, а из животных у лошадей.

]Помимо указанных случаев искусственнаго перегреван!^/ 
патологическая гипертермш (не лихорадочный) бывают:

я) при чрезмерном повышёнш мышечной работы: при te- 
tanus’e, эпилепсш, при отравленш стрихнином, кокаином
и проч.
при повреждешях спинного и головного мозга — нервныя 

тепловой укол (в corpus striatum вблизи^по"-
dus cursorius Nothnagel's).

с) при потерях большого количества ^цдкости из организма, 
/ кишечным _гти каналом, или кровью,-'(лихорадка"' от крово- 
- пускашя) и/ др и сухоядении.

Лихорадка — Febris.
(Главный признак — повышеше температуры Hyperthermie). 

Лихорадками называют те случаи п о д н я т i я 
температуры, которые вызываются различными 
ядовитыми веществами (токсинам и), т. е. интокси­
кацией. Перегреваше тела обусловливается увеличенным 
теплообразовашем при уменьшенной теплоотдачи. Более или 
менее продолжительное повышеше t° тела, хотя бы до 38 ° С * 
под мышкой, свидетельствует уже о существовали лихорадки. 
Смотря по высоте t°, различают несколько степеней лихорадки: 
субфебрильную (37,5—38 0 С), слабую лихорадочную (38—38,5°), 
умеренную лихорадочную (38,5—39° С) высокую лихорадку (39 до 
40,90 С) и гипертермическую лихорадку (выше 41 0 С). Повы- 
шеше t" до 42,5—43 ° С наблюдается очень редко (при возврат­

6
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ной горячк-Ь.-Маля^, травматическом столбняк^,). Вообще можно 
принять, что теплокровный животныя не переносят нагрЪважя 
своего тЪла болЪе, чЪм на 4—5 ° С.

Лихорадочная t° может быть подвержена таким же уточ­
ным колебашям, как и нормальная: понижете t° утром назы- 
в^ётся~ТГ?ПТт о (послаблеше), a noBbueHie t° вечером exacer­
bat io (ухудшеше, или обострение). Иногда наблюдают утренжя 
повышешя и вечержя послаблежя, — тогда говорят о typ us 
inversus. Существуют так назыв. типическ!яхлихо- 
р а д к и , или типы лихорадок, которыя могут дать ■ ц4>нныя 
показашя для д!агностики, их пять:

1) Febris ephemera - кратковре­
менная лихорадка продолжается от 
нискольких часов до 1 3 дней и 
отличается быстрым поднят!ем t°.
Наблюдается при ангинах, нервных 
состояшях (у д'Ьтей во время про- 
рЪзыважя зубов), при задержка 
молока у некормящих родильниц

(так назыв. молочная лихорадка).

39°

ЗГ

ЗУ

2) Febris continua 
— постоянная лихо­
радка продолжается в 
течете нискольких не- 
дЪль (2—3 недели) и 
наолюдается при мно­
гих инфекщонных _за^, 
болЪвашях (брюшной 
тиф,, крупозное воспа-

леже легкаго, бугорчатка и т. д. Температура колеблется 
в пределах 1° С (обыкновенно не доходит).^ _

3) Febris remittens — пос- 
лабляющш тип продолжается
1__2 недели и характеризуется 
утренним понижешем темпе­
ратуры; утренжя и вечершя 
колебажя — 125—2° С и_болТе.

4) Febris intermittens"— пе­
ремежающаяся лихорадка на­
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блюдается при болотной лихорадив — м а л я р i и, продолжается
7 — ю дней, характерным признаком являются пароксизмы, 
т. е. лихорадочные приступы (один раз нормальная t°, другой
раз повышеше t°):

а) febris intermittens quoti- 
diana — при повторены при­
ступа каждый день;

Z?) febris intermittens tertiana 
— при повторены приступа 
на треты день;

с) febris intermittens quar- 
tana — при повторены при­
ступа на четвертый день.

5) Febris recurrens — возвратный тип лихорадки наблю­
дается при возвратном тиф'Ь, когда в крови появляются паразиты. 

_d34eags ... •• , ■- "

В каждой температурной кривой можно подметить 3 
стады:

6*
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. a) Stadium incrementi — наросташе температуры, 
- b) Stadium fastigium — максимальная температура,

cA Stadium decrementi — понижете температуры.

$ -

a) Быстрое повышен1е t° в stadium incrementi сопровож­
дается о 3 но 6 O.M, который обусловливается 
пон и'ж е н i е м t° на перифер!и (от спазма кожных 
сосудов) и повышешем t° внутренних органов; кожа при­
нимает вид так назыв. „гусиной кожи“ вслЪдств!е сокра- 
щетя капиллярных и заведующих волосками мышц.

C

[Перюд этот характеризуется гл. обр. у м е н ь ш eH н о й 
теплоотдачей]. При быстром поднятш 1°'чЖ'йвнёдеятётгъ^ 
HocTE организмов (микробов), вызывающих лихорадку, со­

х вершается в красных кровяных шариках или в плазме, у 
при брюшном тифе микробы развиваются в лимфатическил 
железах, что обусловливает медленное подняНе темпе- 
"ратурьг' [При всех видах туберкулеза t° подымается 
постепенно, только при милл!арной бугорчатке проис­
ходит быстрое повышеюе t° вследств!е того, что яд 
поступает прямо в кровеносную систему].
Stadium fastigium, т. е. стояше лихорадочной t° на мак­
симальной высоте, продолжается от нескольких часов
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(маляр!я) до нескольких дней и даже недель (сыпной, 
- 4 брюшной тиф, крупозная пневможя). В stadium fastigium

регуляц]я)т е п л "о о Т Д'а'Ч И’ п о отношен!ю к тепло- 
п р о v3в о д с т в у значительно возстанов- 
л е н а. [Пешод fastigium должен считаться самым опас­
ным для жизни больного, особенно если он тянется 

I долго с высокой t°, когда важные для жизни органы под­
' вергаются регрессивным изменениям от hyperthermi’ и их], 

г) Stadium decrementi характеризуется увеличенной теп­
лоотдачей и уменьшен!ем теплообразоважя (сравнит, с 
2-ым перюдом). Krisis — быстрое падеже t° (pneumonia 
crouposa, febrisjntermittens, сыпной тиф, рожа, febris recur­
rens); (брюшной тиф, скарлатина, оспа) lysis — постепен­
ное (медленное) падеже t°.

U ИзмЪнен1я в организм^ при интоксикащи.
1. В нервной системе: сначала появляются признаки 

возбуждежя всей нервной системы (безсонница, безпокойство, 
бред, галлюцинащи), а вслед за этим наблюдается картина угне- 
тежя^ердца и нервной системы [Коматозное состоите, паралй- 
тичесюя явлежя в области мочевого пузыря и прямой кишки 
(недержаже мочи и кала) и отсутств!е реакцш на внфшжя раз- 
дражешя (febris nervosa stupida). Разстройства эти касаются от­

. Лрравлешй чувствительной и психической области]. / '
2. В сердечно-сосудистой системе, замечается 

учащеже пульса, сопровождаемое ослаб IeHieM дЪятель- 
н о с т и сердца (исключеже —- цереброспинальный менингит), то-
нус кожных сосудов и, по всему BbponTil, сосу^исгцлх

— значительно понижены;- [Раздражена n. vagi обуслов-стънок -
ливает замедлеше пульса, паралич же его сопровождается чрез­
мерным учащежем пульса].

3. Дыхан1е сначала делается глубже, чаще, всл4>дств!е 
чего увеличивается количество поглощеннаго О и выделяемой С02. 
Во 2-ом перюде дыхаже является более поверхностным и ослаб­
ленным (очевидно вследств!е ослаблежя дыхательных мышц и 
упругости легочной ткани], причем усиливается брюшное дыхание.

4 В органах пищеварен!я переваривающая и всасы­
вающая деятельность ослаблена; по всему пути пищеваритель-
наго тракта, начиная со слюнных желез и кончая кишечником,
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замечается уменьшеже отдЪленш; высыхаже поверхностных слоев 
отражается на слизистой оболочке языка и губ (налеты).

5. Разстройства в деятельности почек наблюдаются, как 
постоянное явлеже при лихорадке. В st. incrementi количество
мочи увеличивается до 2—3 литров, а в st. fastigium уменьшается 
д0 goo—600—400 куб. центим., причем уд. вес повышается до 
1025. Уробилин вл!яет на темную окраску мочи. На повышен­
ное выдележе мочевины нет достаточных указанш, так как уве- 
лйчеже количества выделяемой мочевины (нормально 30 35 grm.) 
может зависеть от кормлежя белками, а уменьшеже от голо-
дажя; количество же выделяемой мочевой кислоты увеличивается. 
Выделяются"также в большом количестве ср^и^калшныщ^натрон- 

’ ныя (в пер1од пота^ фосфаты, сульфаты, альбумин и пептон
(pneumonia crouposa). • [В~ ксдеи, кроме разрушенных красных 
кровяных шариков, появляются микроциты].

6. Падеже веса тела является следств!ем падежя пище- 
■ варepi я и аппетита, как результат преобладажя процессов раз-

рушежя над процессами созидажя (необходимо часто взвешивать 
'больного при так назыв. скрытой бугорчатке). у ,

ОбмЪн веществ йри лихорадив.
1. Повышен!е азотистаго обмена вследств!е разру- 

шен!я самой бел ко вой субстанции тканей (доказано сравнешем N, 
усвоеннаго лихорадящим больным из пищи, с N-ом его кала и 
мочи). [Благодаря присутств!ю в пище нуклеина, теляше мясо, 
колич. N в моче тоже повышается].

2. Повышен1е газоваго обмена, т. е. повышено выде-
лен!е С 09 и усилено поглощеже О. Однако надо иметь в виду, 
что газовый обмен может понизиться, если повреждены 
дыхателъяые .органы, а также при тяжелых нервных болез­
нях и болезнях, сердца. ■

3, Повышенie минеральнаго обмена в зависимости 
от увеличежя азотистаго обмена вследств!е усиленнаго разру- 
шежя организованной субстанщи (клеточные элементы, мышцы). 
Целым рядом изследован!й доказано, что выделение 
солей К, Na, Н2 S 04 и фосфора оказывается резко увели­
ченным при лихорадке; повышеже обмена солей Мд и Са 
лишь весьма незначительно. При повышежи обмена более всего 
разрушаются паренхиматозные элементы, т. е. железы и мышцы^ 
работающая усиленно: печень, почки, поджелудочная железа.



Эт1олопя лихорадки.
Bcb лихорадочный заболевашя имеют в конечном резуль­

тате интоксикационное происхождеше. [Исключеше в этом от- 
ношеши составляет, повидймому, тот вид кратковременной гипер- 
термш, которая известна под назвашем истерический и нервной 
лихорадки, происходящей от рефлекторнаго раздражежя централь- 

\ ной нервной системы]. Итак, лихорадка есть интоксикащя

генныя,

организма, на что организм реагирует поднят!ем температуры, 
причем со стороны, клеточной протоплазмы появляются, 1) фебри- 

VajnuporeHHbIS и 3) жаропонижающая "вещества, а именно: 
оксидазы antikörper, антитоксины — окисляюгщя, разлагаются и 
выделянолця токсины. [Токсины, туберкулины и все др. суть про-
дукты жизнедеятельности бактерш]. Инфекц1онныя болезни 
слагаются из 2-х моментов:

(1) интоксикац]и и
•' 6)инфекц1и т. е. раз вит! я бактер!й в орга­

низме.
Вещества, способный, при в в е д е н i и их в 

кровеносную систему, вызывать лихорадку, носят 
назван ie пирогенных, или фебригенных. Так как все 
фебригенныя вещества представляют собою, либо продукты жизне­
деятельности бактерш, либо продукты амикробнаго распадешя 
дл^то'ч'йьтх'элементов'животнаго организма*'пбэтому Их можно 
разделить на фебригенныя веществамикробнаго 
и фебригенныя вещества амикробнаго проис- 
х о ж д е н i я.

1) Фебригенныя вещества амикробнаго (кле- 
точнаго) происхожден1я. содержат в своей протоплазме сильно 
действующая вещества — альбумозы и нуклеины, ко- 
торыя, будучи введены в кровеносную систему, повышают t° тела, 
эти фебригенныя вещества могут происходить без всякаго уча- 
ст!я микробов, непосредственно из асептически^ распадающихся 
клеточных элементов разможженных тканей. Амикрооныя лихо­
радки чаще всего развиваются п^и * кровоизлшши в серозный 
полости^брющиньг Щ. суставов. ,

[Дестиллированная вода тоже может вызвать лихорадку не 
сама собой, но нуклеинами, которые образовались под ея вл!яшем 
из разложившихся лейкоцитов].
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2) Фебригенныя вещества инфекцiонна г о про-
исхожден!я вырабатываются не только микробами раститель- 
наго происхождешя, именно бактер!ями (птомаины, а также 
токсальбумины, вырабатываемые туберкулезными, сапными, 
дифтеритическими, столбнячными, -гноеродными и другими бак- 
тер!ями), но и животными паразитами — споровиками, трихи­
нами и т. д.

""7ГЙхорадочная гипертерм!я оказывается в
большом ч исл Ф случаев спасительным при- 
способлен!ем центральной нервной системы 
п о о т но ш е нiю к попавшим в кровеносную си­
стему токсинам, поэтому против высокой t° лучше дей­
ствовать прохладными ваннами или обертыван1ями, а не жаро­
понижающими средствами, ибо antipyrinum, phenacetinum. Na sa-
lycyl., и т. д. действуют вредно на сердце и задерживают выдЪ- 
леше токсинов. ....

Голодаше
По Voit’y пища для взрослаго, здороваго, находящагося в 

сравнительном покое, человека должна содержать в среднем 
120 грм. белков, 56 грм. жира и 500 грм. углеводов; если-же 
человек исполняет какую-нибудь механическую работу (напр, 
солдат на маневрах), то количества эти должны быть повышены. 
Часть пищевых веществ идет на потребность организма, часть- 
же выделяется в виде экскретов (кала, мочи, паров). При росте 
человека: в перюд перехода его в возмужалость — количество 
пищи должно быть увеличено в I1/,, раза, при более раннем 
возрасте (10 лет) в 2^2 раза, а в детстве (5 лет) — даже 
в 3 раза.

Голодаше может наступить при следующих причинах; 
неурожаи, война (общее голодаше); з а б о л е ван ie рта, 
желудка; недоброкачественность пищи; непра­
вильность в усвоен1и пищи и BBIIBJeHiH пищева­
рительных ферментов (внутреннее голодаше). Относи­
тельно нарушешя клеточнаго питашя — клеточнаго голодашя 
— в патолопи известно мало, но внешнее голодаше разработано 
и изследовано хорошо, благодаря возможности экспериментов. 
Различают 2 г р у п п ы голодан!я; полное и неполное
г о л од ан ie.
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I. Полное голодаше.
Настоящаго полнаго голодашя нет и быть не может, по­

тому что животное кроме твердой и жидкой пищи вдыхает газ 
кислород. Если-бы животному воспрепятствовать вдыхать кисло­
род и в то-же время лишить разумеется твердой и жидкой 
пищи, то в результате получилось-бы только кислородное голо- 
дан!е, наступила-бы смерть и нельзя было-бы проследить голо­
дашя на друпя вещества. Поэтому, когда говорим о полном 
голодаши, то не имеем в виду кислороднаго ronogaHis, а говорим 
только о „ л и ш е н i и животнаго твердой и жидкой 
пищи.“

Законы определяющ!е голодай! е.
а) изменен!я вес о в ы я.

Животное после голодашя, какое оно только может пе­
ренести не умирая, теряет в весе около 4О°/о—8О°/о. 
В начале голодашя потеря в весе совершается очень 
быстро, потом постепенно уменьшается до 1/, перюда 
голодашя, после этого перюда потеря опять идет быстро. 
Голодающш человек в среднем, в течете перюда голода, 
теряет каждый день от 1/2 °/0 до 3/4 °/0 (среднее полу­
чится, если потерю веса'^ложить и разделить на число 
дней голодашя). Ежедневно потерю высчитывают сооб­
разно с тем весом, который представляет организм 
каждый день.

6); Ч е м животное весит больше, тем оно 
дольше может прожить во время г о л о - 
д а н i я. %-ыя отношешя потери веса (на день) меньше, 
чем больше животное, напр.: верблюд и лошадь голо­
дают до 2-х мес., собака 3 недели, кролик 12 дней, 
мышь 3 дня. У одних и тех-же животных перюды могут 
быть различны: курица большая 18 дней, маленькая 12 
дней, голубь 8 дней, ласточка 1 день.

с) / О б м е н веществ обратно пропорц!онален 
массе тела животнаго. Чем меньше животное, 
тем больше у него обмен веществ.

Все что сказано о голодаши относится к целому организму, 
относительно-же его отдельных частей ткани следует заметить 
след.: .
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1) Известный орган теряет пропорционально общей потере 
вФ>са — это средняя норма. Сюда нужно отнести кровь, 
мышцы произвольный и непроизвольный, потом печень, 
почки.

2) Потеря больше средней нормы относится к жи­
ровой ткани (подкожная клетчатка).

3) Потеря меньше средней нормы относится к н е р в - 
ной и костной тканям, сердце. ОнЪ имеют запас 
веществ и больше работают, а жировая ткань наоборот.

—H3MBHekie при голодажи отдельных клеток до сих пор 
не определено. Наблюдения Лукьянова и его учеников над пе­
ченочными клетками сводится к тому, что при голодажи щаметр 
клеток значительно уменьшается до 1/3, а д!аметр ядра до 1/2 
величины. В общем изменешя происходят насчет протоплазма­
тической части. Секрещя и экскрещя изменяются, но опреде­
ленных цифр нет. Выделение водных паров, поглащеже О и 
СО2 сначала падает быстро, но потом постепенно уменьшается.

(Животныя, подверженный зимней спячке, представляют в 
отношежи к голодажю особенность: у них замечается OTCTy- 
плеже от общей кривой падежя веса тела. Причина в том, 
что жизненныя особенности у них во время голодажя (спячки) 
сводятся почти к нулю. Отступлеже от общей кривой пред­
ставляют также аскеты, выработавгше привычку к голодашю, 
голодают продолжительное время без потери в весе. Встреча­
ются подобные примеры даже в среде обычных людей. Ослао- 
леже в потере веса замечается еще у беременных женщин, 
это объясняется уже стремлежем самой природы сохранить по­
томство?) От~ симптомов полного голодажя зависит дележе го- 
лоданля на перюды: 1 - ы й п е р i о д — безразличный (укло 
ненш от нормы животное не представляет), 2-ой пер!од 
возбужден!е (животное возбуждено, обнаруживает безпокой- 
ство), 3-1й nepion — yruerenie (животное впадает в сонливое 
состояже), 4-ый nepi од — паралич (животное после судо­
рог умирает от паралича).

1, В первый перюд выдележе почками очень велико, потом 
становится меньше и меньше. Реакщя мочи-кислая, моча ста­
новится насыщенной от непоступлежя воды. Составныя части 
мочи сначала выделяются в большом количестве, а потом по­
степенно все уменьшаются (ураты, сульфаты, хлориды), а выде-
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леже фосфатов через нисколько дней даже совсем прекращается 
МЧто касается газового , обмена, то в первые дни ycBoekie О и

выдЪлеже СО2 остается почти без измФ>нен!я, а потом посте­
пенно начинает уменьшаться. Выделен!е кожей водяных паров 
на 2-ой и З-ш день уже уменьшаемся на 5О°/о, так как поступ- 
леже воды отсутствует?' Температура первые дни не изменяется, 
в посл^дше дни падаем,. и разница между утром и вечером очень 
велика.", IВ начале ^ыхан1е и сердцеблеже .становятся реже, а 
потом усиливаются и учащаются, и это длится до самой смерти. 
Что касается поталого-анатомических изменежй, то наблюдаются
явлешя регрессивнаго характера: а т р оф i я , зернистое пе- 
рерожден!е, жир о в а я дегенерац!я (от недостатка
кислороднаго питажя), пузырчатое и вакуольное пере-
рождеже. В клетке атрофируется глав, образ, прото­
плазма (до половины) ядро-же очень незначительно. Атроф1я
органов происходит неодинаково в различных частях даже одного 
органа, напр. в печени, уменьшенной на половину от голодажя, 
обнаруживается, что некоторый дольки совсем не поражены.

И. Неполное голодаше.
Под именем неполнаго голодажя нужно разуметь недодачу 

каких либо существенно необходимых для организма веществ.
а) Неполное голодан!е с водой.
Относительно этого голодажя мнежя расходятся, но нужно 

сказать, что если давать небольшое количество воды, то резуль­
таты будут благопр!ятные; при большом же количестве голо- 
даже усиливается »(повышается азотистый обмен и замедляется 
выдележе накопившихся ядовитых азотистых веществ). Иногда 
для похуден!я рекомендуют поглащеже большого количества 
воды, а особенно минеральной воды.

CyxosneHie.
При этом роде голодажя животное может прожить значи­

тельно дольше, чем при полном голодажи. Но если сухую пищу 
обсолютно лишить влаги, то после некоторых npieMOB этой сухой 
пищи, животное отказывается от нея, и если вводить такую 
пищу’искусственным образом (зондом), то животное все-же скоро 
умирает от разстройства желудочно-кишечнаго канала. Замечено, 
что ткани высыхают при этом почти на 4%. Моча уплотняется; 
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солевой обмен усилен. Кожное дыхаше усиливается, выделяя
накопившиеся ядовитые продукты.

Значеше сухоядещя в медицине очень велико, т. к. при 
помощи его можно лечить мнопя болезни, напр.: опухоли, во­
дянку, плеврит с эксудатом, но нужно поступать крайне осторожно.

Виды неполнаго голодашя.
1. Недополучен! е белков, жиров и углеводов.
Животныя отказываются от белков без жиров и углеводов 

и от жиров без белков и углеводов. Углеводы представляют 
ту особенность, что с ними голодать можно. При вар!ащях — 
же напр. жиров -j- углеводы или белков — углеводы особых ре­
зультатов не наблюдается.

2. Минеральное голодан!е.
Оно бывает от недополучения солей. Заменить одно веще­

ство другим не удается. Излишек солей выводится вон неусо- 
енным. Минеральный обмен очень стоек, так что если животное 
кормить уменьшенным количеством минеральных солей, то и вы- 
IbjeHie их уменьшится и не будет пополняться солями, нахо­
дящимися в организме ; при увеличении количества вводимых в 
организм минеральных солей, увеличивается и BbIIbJeHie их, 
но излишек не остается в организме (следов. количество их 
в организме не убавляется и не увеличивается). От недостатка 
минеральных веществ наблюдаются спещальныя забол-Ьвашя — 
цынга (scorbutus). Она наблюдается при недостатке св'Ьжих 
овощей, свФ>жаго мяса и наводит на мысль, что здесь недоста­
ток в калшных солях. Думают, что в этой болезни имеют 
место микробы, так как у здоровых людей они не наблюдаются. 
Болезнь эта появляется вслФ>дств!е разстройства общаго питан!я, 
и если она инфекцюннаго прюисхождешя, то громадную роль 
играет минеральное голодаше. (Другое 3a6on*Banie это — рахит 
(Rachitis) наблюдается главн. образ, у детей. Размягчеше 
костей — имФ>ющ5яся соли в организм^ быстро выделяются и 
кость обращается в мягкое вещество. Иногда это наблюдается 
у беременных женщин Опыты над молодым животным, которым 
вводили уменьшенное количество минеральных солей, показы­
вают, что можно достичь этим только меньшаго объема костей 
и хрупкости их, но не мягкости, что следовало-бы ожидать. 
При рахите в костях большой недочет в минеральных солях, но 
искусственно вызвать рахит не удается.
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Кратковременное голодаше.
Относительно этого было BO33pbHie, что оно действует 

вообще на организм в неблагопр!ятном смысле, но съ 80-хъ годов 
прошлаго CTOJIBris установился совершенно обратный взгляд. 
Сущность благопр1ятнаго IBCTBiS сводится к тому, что при 
небольших голодашях обыкновенно усиливается процесс „асси- 
милящи.“ Человек увеличивается в вЪсЪ значительно скорее, 
чЪм при обыкновенном состоянш. Польза непродолжительнаго 
голодашя объясняется еще тФ>м, что источники вредных элемен- 
тов_разрушаются и выносятся вон. Голодаше полезно, если оно 
не доведено до крайних пределов. В отношенш человека гово­
рили, что он в состоянш голодать в течете недели, но это не 
совсем так, потому что знаем примеры голодашя людей целыми 
месяцами. Известны случаи, когда заключенные, из^за желашя 
покончить с собой голодали по 60 дней; также нередко душев­
нобольные отказываются от употреблешя пищи (известен слу­
чай — 63 дня). MHorie из религюзных побужденш голодали по 
70 дней. Итальянцы — Cetti, Succi и Merlatti, по­
двергая себя добровольному голодание, позволи врачам делать 
за ними в это время наблюдешя. Cetti голодал 11 дней, а этого 
времени недостаточно для получешя научных выкладок, так как 
этот nepiofl безразличный. Succi голодал 30 дней, но у него 
было неполное голодаше — он употреблял миндальную воду; 
при этом он ходил, участвовал в атлетических упражнешях и 
проч. За ним был врачебный надзор, onpeBJISBLI его выдЪ- 
лешя. Уклоненш от данных, полученных на животных, почти 
не было, лишь температура у него за BcB три раза (он голодал 
3 раза по 30 дней) не падала и не поднималась. Не нужно 
забывать того, что Succi подвергал себя неполному голодашю. 
(Он был человек невежественный и был убежден в чудодей­
ственной силе своего напитка).

Знаше голодашя очень важно, так как голодаше наблю­
дается почти во всех болезнях и обычно соединяется с гипер- 
терм!ей и интоксикац!ей (они вл5яют на вес тела). Напр., 
при брюшном тифе наблюдается суточное падете в весе 
в 3/4%, а нам известно, что одно суточное голодаше здороваго 
человека вызывает потерю в весе 1/2°, следовательно остальныя 
1/ о/' (ЗД _1Д — 1/) приходятся на гипертерм!ю и интоксикащю.



ОПУХОЛИ.
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Опухоли.

Понятие об опухоли словами определить трудно. Принято 
считать, что опухоль есть новообразоваше, зависящее от орга­
низма только в смысле питашя и стремящееся к неопределен- 

----------------------- "*77071717 ■ ■ •

ному и прогрессирующему росту. С клинической точки зрежя важно 
различать доброкачественный опухоли от злокачественных. Добро­
качественная опухоль имеет какую-либо точку роста, откуда она 
и разростается равномерно во все стороны, не npopocras окру­
жающей ткани, а иногда даже отделяясь от нея соединительно­
тканной _1щтюу-1кш (напр. Липомы). Таким образом, такая опухоль 
только давит на соседшя ткани; из всего этого становится 
очевидным, что подобное новообразован!е легко удалить, и оно 
не дает рецидива, почему оно и называется доброкачественным. 
Другая же опухоли не только давят, но и проростают окру­
жающую ткань на подоб!е корней дерева, которые в свою 
очередь могут давать вторичныя опухоли.^ Капсулы так!я опу­
холи не имеют. Оне могут вростать также и в сосуды 
(чаще в вены — реже в артерш) откуда током крови могут за­
носиться в отдаленный части тела, и там развиваться (метастаз). 
Ясно, что удалить такую опухоль с полной уверенностью, что от 
нея ничего не осталось, нельзя, а оставшиеся кусочки ея могут 
дать начало новой такой же опухоли (рецидив), — поэтому то 
подобный опухоли считаются злокачественными. Что касается 
вл1яшя на организм, то доброкачественный опухоли лишь своим 
давлешем производят атрофические процессы в окружающей ткани, 
злокачественный — же, благодаря своему быстрому росту отни­
мают много соков от организма и кроме того вырабатывают много 
токсинов, отравляющих организм, что все вместе ведет к кахексш.

Наконец доброкачественный опухоли единичны, злокачест­
венный же множественны. '

7
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В настоящее время существуют 3 теор[и_ происхождешя 
опухолей. Самая распространенная теория Cobanhema. Она 
говорит, что клетки трех зародышевых листков (внутренней и 
внЪшнш эпител!альный и среднш — мезодерма — соединительно­
тканный) остаются не вполне истраченными и дают BIOCJIBICTBH 
почву для новообразовашя, или же происходит внЪдреше, заво­
рот зародышевых клеток одного листика в клетки другого. Менее 
распространены теорш воспалительная (Virchow?) и бактершная 
(Подвысоикш). Морфологическая классификащя опухолей у нас 
принята следующая: каждая ткань организма может дать начало 
для опухоли. Если последняя состоит только из какой-либо одной 
ткани, то она называется 'гистюидною.

(При этом надо исключить ткань кровеносных сосудов, ко- у 
торая находится во всякой опухоли при ея росте. Опухоли же, 

состоящая ’ из" нискольких ..тканей и напоминающая собой какой- 
нибудь орган, называются1 о р г ан о и дн ы м и.

Опухоли, хотя и состояния из нискольких тканей, но не 
напоминающ1я органа, называются ' смешанными. И, наконец, 
существуют еще инфекцюнныя опухоли, или гранулёмы.

. Первые три вида опухолей не подвергаются, за редкими 
' исключешями, дегенеративным процессам с последовательным 

/ образоваюем рубца, но растут безостановочно, гранулёмы же 
растут, пока действует инфекция; по прекращен™ же последней 
дегенирируются и обращаются в рубец (чаще всего наблюдается 
казеозный распад).

Гранулём известно ,
1. Туберкулезная гранулёма, или бугорок, вызывается па­

лочкой Коха, вначале состоит из круглых клеток, впоследствш 
принимающих вид эпител!альных, между которыми встречаются 
гигантсюя клетки с подковообразным ядром; затем бугорок под­
вергается казеозному перерождешю и заменяется соединительно­
тканным рубцом.

’ 2. Сифилома — это маленьюя гранулящонныя опухоли, вы­
зываемый spirocheta pallida, весьма маленькой спирохетой. Вна­
чале развиваются и здесь круглыя клетки, но оне не превра­
щаются в эпителюидныя, а скоро казеозно перерождаются (гумма) 
и заменяются рубцом.

3. Актиномикоз — развивается он от actinomyces bovis, 
из класса protozoa, паразитирующаго на хлебных злаках, чаще
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Клетки этой опухоли могут быть крупными — Sarcoma-
globo-magno-cellulare, или мелкими— Sarcoma-globo-parvo-cellulare; 
последняя форма более злокачественная, так как мелюя клетки 
разростаются гораздо скорее и энергичнее и буквально запол­
няют организм." При разсмотрЪши в микроскоп всЪх вообще 
препаратов следует сначала всегда брать малое увеличеше. Все 
экзаменацюнные препараты окрашены или квасцовым кармином, 
или по Van-Giessin’y фуксином с пикрином и гематоксилином.

В первом случае ядра клеток красятся в яркш фюлетово- 
красный цвет, а остальное в розовый; во втором же случае 
ядра фюлетово-бурыя. Если вы под микроскопом видите объект, 
состоящш только из ядер (при малом увеличении) то это опухоль; 
если при большом увеличены видны только клетки, то эти сар­
кома, если же и соединительная ктань, то это Carcinoma./ При 
саркомах, как напр. при Sarcoma globocellulare, иногда среди массы 
клеток попадаются безструкт.урные просветы, — это некротиче- 
ск1е участки, образующееся вследств!е плохого питажя клеток 
опухоли. Присутствие межклеточнаго вещества очень характерно 
для саркомы и не встречается при Carcinom’ax. Иногда препа­
раты Sarcoma globocellulare смешивают с препаратом Carci­
noma medulläre, но в последнем нет некротических участков, 
есть соединительная ткань и клетки угловатый, а не круглыя.

2. Sarcoma Ovalecellulare — здесь клетки встр^ 
чаются как круглыя, так и овальный, элипсовидныя и даже 

,/изредка веретенообразный, так что эту форму можно смешать 
со следующей, т. е. с Sarcoma fusocellulare (?). Некротических 
очагов здесь нет, чем этот вид и отличается от Sarcoma glo­
bocellulare. ,

Так как при разсматриваемой Sarcoma, кроме овальных встре­
чаются и круглыя, и веретенообразный клетки, то более пра­
вильное назваше — ovlefusocellulare.

3. Sarcoma fusocellulare, здесь клетки уже более' 
похожи на взрослый, как бы стремятся перейти в волокно. 
Кроме того, в нашем препарате есть полости, наполненный 
кровью — это конечные, сильно расширенные капилляры — 
teleangiektasia, что служит характерным признаком для этого 
вида саркомы. <.

4. Sarcoma gigant о cellulare состоит из круглых, овальных 
и веретенообразных клеток самой разной величины, среди которых
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всего на ржи и пшенице; обычно развивается гранулёма, рас­
падается и заменяется рубцом.

4. Lepra — проказа — служит причиной образовашя леп- 
ромы, развивающейся под вл!яшем bacillus leprae, культуры ко- 
торюй-до сих пор получить не удалось.

5. Сап — дает опухоли на коже, в суставах, в легких и в 
яичках, особенно в правом, под вл!яшем bacillus mallei. Надо пом­
нить, что представленная здесь картина течешя гранулем только 
классическая, часто нарушается, напр. появлением нагноения, |

Злокачественный опухоли развиваются из внутренняго и 
наружнаго зародышевых листков, т. е. из эпител!альной ткани, 
но иногда и из мезодермы. Всякая клетка вначале бывает круглой, 
затем становится овальной, веретенообразной и, наконец пере­
ходит в волокно, когда собственно клетки мы уже не видим.

Все эти процессы мы находим в доброкачественных опухо­
лях, в злокачественных же клетка не развивается и остается 
круглой в соединительно тканных опухолях, а в опухолях эпи- 
тел!альных клетки сохраняют все время свой характерный эпи- 
ее^^ьчшш вид ; но по скольку в норме эпителш всегда находится 
там, где есть и соединительная ткань, постольку в опухолях 
этого нет, — тут соединительной ткани или вовсе нет, или 
очень мало. Поэтому мы различаем два вида злокачественных 
опухолей: саркомы из мезодермы и карциномы из наружняго и 
внутренняго листков.

Различить эти два вида друг от друга, как макроскопически, 
так и микроскопически в большинстве случаев очень трудно. 
Единственный признак это возраст Pat: саркомы встречаются 
преимущественно в молодости, карциномы в старости, хотя мо­
гут быть и исключешя.

Саркома есть злокачественная опухоль, развивающаяся 
из мезодермы и состоящая из круглых клеток, не выходящих из 
эмбрюнальнаго состояшя.

Макроскопичесюе признаки ея: множественность, обычно 
круглая форма опухоли, развивается там, Где' есть межмышечная 
ткань и в Periostium.

Микроскопически различают следующ, формы:
1. Sarcoma globocellulare, состоящая из круглых кле­

ток, самая типичная форма саркомы.
7*
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изредка попадаются гигантсюя клетки (болышя многоядерныя 
клетки). Под микроскопом более темныя пятна. Этот препа­
рат мешают иногда со скирром, так как и в том и другом есть 
много соедин. ткани, но при Sarcoma соед. ткань есть почва, 
на которой растет опухоль, при скиррЪ же она сама составляет 
опухоль. Для различ1я надо искать гигантсюя клетки и обра­
щать внимаше на овальную форму (при скиррЪ угловатыя) и 
на разнообразие величины клеток. Sarcoma gigantocellulare разви­
вается преимущественно из надкостницы, ч-Ьм и объясняется 
присутств!е гигантских клеток (остеобласты).

/ 5. Мух osar сoma, эта смешанная опухоль, состоящая 
из доброкачественной опухоли и злокачественной Sarcoma. Или 
одновременно с развиыем Загсот’ы наступает слизистое пере- 
рождеже, или сначала существовала слизистая опухоль myxoma, 
содержавшая в себе соед. ткань, разрощеже которой и дало уже 
впослЪдствш и Sarcom’y. '

На нашем препарате видны зернистыя массы (свернувшаяся 
слизь) и среди них веретенообразный клетки в небольшом ко- 
IHHeCTBB и далеко другydr друга расположенный

6. Melanosarcoma ничем не отличается от обычной 
мелкоклеточной Sarcom’bi, но им^ет еще в клетках и меж ними 
пигмент соед.-тканнаго происхождежя.

Это самая злокачественная Sarcoma. Она ввиде темных 
узелков, с горошину величиною, распространяется по всему 
организму.

(Carcinoma происходит из наружнаго и внутренняго 
зародышевых листков т. е. из эпител!я с примесью соед. ткани. 
Общее назваже для опухолей из эпителия — эпителюма, при этом, 
если так!я опухоли не вростают в соединительную ткань, то оне 
называются доброкачественными, если же вростают — злока­
чественными. Каждый вид эпител!я может дать начало для 
опухоли, но при дальнейшем ея росте новообразов. ткань будет 
все более и более уклоняться от материнской клетки по своему 
виду. Однако как бы далеко" не пошло это уклонеже, (Атипи- 
ческш рост) все же ткань опухоли всегда сохраняет некоторый 
свойства, послужившаго началом ея эпител1я. Подобно тому 
как плоскш эпителш может подвергаться ороговежю, так и в 
плоскоклеточной Carcinom’e наблюдается образоваже ороговев­
ших фокусов — жемчужин. Цилиндрически эпителш, вростая
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в соединительную ткань, и тЪм образуя цилиндрическую Carcinom у, 
всегда принимает форму железы, хотя конечно не вполне пра­
вильную. V у

Чаще всего Carcinoma развивается из цилиндрич. и пло- 
скаго эпител!я, мерцательный эпителш редко образует опухоли, 
так что многими авторами этот вид новообразован™ совершенно 
отрицается. Среди различных Carcinom’ различается 4 главн. вида.

a) Carcinom avp lanocellulare плоскоклеточный рак, 
развивающшся из плоскаго эпител!я; поэтому он встре­
чается везде, где есть этот эпителш, но чаще всего 

\ там, где существует переход плоскаго эпител!я в какой 
\ либо другой, и именно на границе перехода. Разумеется-, 

X давая метастазы, он может встречаться где угодно, на­
пример в 'печени^ в желудке этот вид рака может нахо­
диться в cardi’e, на границе перехода плоскаго эпител5я 
в цилиндрическш. Чаще всего этот рак бывает на

■ Ц5-ах^ как полагают вследств!е травмы трубкой у ку­
рильщиков. В силу травмы, на губе происходит воспа-
леше главным образом соед. ткани, от чего она непра­
вильно разрастается и образует тяжи, которые сокращаясь, 
втягивают в глубь соед. ткани эпителш; последыш там 
органически разростается и образует рак. Если рак 
BO3HMkaeTJHa поверхности кожи, то образуется ползучая 
язва — ulcus rodens — этот вид менее злокачественн. 

i’Ha нашем препарате мы видим болыше участки много­
гранных клеток, без межклеточнаго вещества, о кр у ж е н н ы е
и отделенные друг от друга соед. тканью; внутри таких 
участков иногда встречаются жемчужины, что крайне 
характерно для этого рака; кармином эти жемчужины 
окрашиваются в более яркш розовый цвет, но по van- 
Giessen’y в же/тый^ При всех раках в тяжах соед. ткани 
находится мелкоклеточная воспалит^ инфильтращя (по­
лиморфные лейкоциты), так как эти группы эпител!я 
являются чужими элементами, внедренными в соед. ткань. 

b) Carcinoma cylindrdcellularе или adenocarcinoma. 
Эта форма рака развивается из цилиндр. эпител!я напр. 

при катаррах anneni желудочно-кишечнаго канала начинает 
разростаться, и если membrana на которой он лежит, лопается, 
то она внедряется в подлежщаую соед. ткань. При этом раке
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клетки располагаются в форме желез, в центре которых, обычно 
находится фокус зернистаго, распада и продуктов секрецш nurenis.X 
^Существуют опухоли исключит, из желез (adenoma); , Наш рак 
отличается от них тЪм, что при нем эпителш многослойный 
и кучки его ничем не отличаются от, окружающей их, соед. 
ткани; у аденом ^6 элитой располагается в один слой и он^ 
окружены соединительно-ткацной капсулой membrana propria, что 
и делает аденому доброкач. опухолью. Если такая капсула про­
рывается, сильно растущими клетками опухоли, то послЪдтя 
уже без удержу растут в окружающая ткани и опухоль стано­
вится злокачественной.

Carcinoma cylindrocellulare встречается по всему желудочно 
кишечному тракту, но преимущественно в желудке и в rectum.

с) С а г. medulläre — это рак из кубическаго эпителия, ’•/ 
который находится в грудной железе, где преимущест­
венно эта опухоль и находится. Среди кучек эпител!я 
соед. ткань встречается лишь кое где^ Иногда при 
этом эпителш располагается в форме железок, но конечно 
без капсул. Опухоли эти часто подвергаются распаду 
и дают кровотечен!я, эта очень злокачеств. форма,

г/) Scirrh’s. При этой форме рака эпителш тоже ку- 
бическш, но здесь наблюдается обратное отношеше: — 
клеток относительно мало, пучков же соед. ткани очень 
многое в последних находится межклеточный воспали- 

IТельный инфильтрат. Это более доброкачественная 
форма рака.

Некоторые авторы полагают, что Scirrhus развивается из 
предыдущей формы путем замены, распавшейся эпител!альной
ткани, рубцовой соед. тканью, друпе же считают Scirrhus за
самостоятельную форму, | Теперь перейдем к разсмотрешю__до-, 
брокачественных опухолей. .

" 1 Fibroma durum mammae — это доброкачественная
опухоль, построенная по типу соед. ткани, встречается она мно­
жественно, чем составляет исключеше из общаго для доброка­
чественных опухолей правила. Она может появляться всюду, 
где есть соед ткань, нормальная или патологическая, — это без­
различно ; но излюбленными местами для нея являются: кожа, 
почка и грудная железа.
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Если такая опухоль плотна т. е. состоит почти из соед. 
ткани, то она назыв. Fibroma durum, если же консистенщя ея 
мягка, — то Fibroma molle. К подобным опухолям могут при­
соединятся, расширенные, конечные капилляры, тогда онЪ носят 
назваше fibroma teleangiectodes; если к Fibroma примешивается 

v ,пигмент (родимыя пятна), то это fibroma melanodes, s. melanoma. 
Наш препарат взят из грудной Железы и может быть смешан 

' с препаратом аденомы, т. е. чистой железистой опухоли; если 
в такой аденоме соединительная ткань, разростаясь, внедряется 
в собств. ткань железы, то получится fibroma (вернее Fibroma 
fibroadenoma) На нашем препарате среди пучков соед. ткани 
видны эти пророщенные остатки желез. Проф. Афанасьев при­
знает эти остатки за уцелевппя частицы грудной железы.

2. Myxoma gelati-nesu m nasi — это доброкачественная 
гистюидная опухоль, построенная по типу .слизистой ткани. 
Нормально у взрослаго слизистая ткань находится только в 
стекловидном теле глаза, в утробной же жизнц^она встречается 
в пуповине, в виде Вартоновой студенйМри разсматриванш 
препарата обычно сразу ничего нельзя различить: видна проз­
рачная масса с кое где. окрашенными глыбками. При большом 
увеличенш можно иногда в этой массе различить слизистыя 
железки, сосудики и звездчатыя "клетки^ опухоль эта может 

■ ■ встречаться всюду, где есть соед. ткань, особенно в подк. клетч. 
^и в носу, реже в носовой полости и в носоглот. пространстве. 

Она имеет круглую форму, маленькая ; на свободной поверхности 
слизистых сидит обычно на тоненькой ножке, в полости же 

|подкож. клетчатки она принимает вид сплющеннаго бугорка.
Наш препарат очень не характерен, так что раснознать его 

можно по второстепенным признакам, гл. обр. по каемке, име­
ющейся вокруг всего препарата / Миксомы с большим количест­
вом слизи назыв. myxoma gelatinosum, с преобладашем же фй- 

- брозной ткани — myxoma fibrosum, — с обил!ем клеток — ту­
— хота medulläre, каторая и стоит на границе с миксосаркомами 

— межклеточное вещество здесь отступает на заднш план. 
^•^Миксома с большим количеством расширенных конечных капил­
- пиров назыв. teleangiectodesy

Обычно все вещество опухоли может подвергаться размяг- 
чешю, так что от опухоли остается только мешок, наполненный *«*-- . _ ............. , 
слизью, (слизистое перерождеше); такой вид миксомы назыв 
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myxoma cystoides. След. наш препарат есть myxoma gelatinosum 
nasi и под микроскопом дает такую картину: видна зернистая 
масса, среди зернышек которой попадаются более интенсивно 
окрашенный точки (лейкоциты), слизистыя железки и изредка 
звЪздчатыя клетки; но самое характерное для распознавали— 
это каемка вокруг препарата, эпителш слизистой носа.

3. Lipoma нз-е-Не — это доброкачественная гистюидная 
опухоль, построенная по типу жировой ткани. Она встречается 
вездЪ, но особенно в подкожной клетчатке, грудной железе, на 
шее и в межлопаточной области.

Микроскопически вид: масса жировых круглых клеток, 
мало соед. ткани. Если опухоль мягка, кругла и желтовато 
окрашена, то это Lipoma molle; если же, вследств!е большого 
развит!я соед ткани, опухоль более тверда, то это Lipoma fik- 
Süm; если в опухоли много конечных расширенных капилляров, 
то это Lipoma teleangiectodes. Препарат очень легко различить.

4. Chondroma h-y-ali num — это доброкачественная rucrioHI- 
ная опухоль по типу хрящевой ткани. Все виды хряща могут 

/давать хондрому, но чаще всего палиновый. Развивается хон-
ч > дрома или там, где есть нормальный хрящ, из самаго хряща — 

ecchondroma, или же там, где хряща нет, — enchondroma.' f На 
экзамене предлагаются 2 препарата. Различить первый из них 
очень легко, второй же очень часто трудно.

Если видна палиновая масса и среди нея хрящевыя клетки, 
это препарат экхондромы. В препарате же энхондром& пали- , 
новой хрящевой массы очень мало, немного также и хрящевых 4^0. 
клеток, но зато много эпител!альных клеток, поступивших 
сюда из glandula parotis. Если не подвигать препарата и не 1 
увидеть палиновой хрящевой массы, то такой препарат весьма 
легко принять за carcinoma medulläre, где также много эпител!я. 
Этого надо опасаться и просматривать весь препарат)

5. Myoma ■— доброкачеств. гистюидн. опух, по типу мы­
шечной ткани. Давать начало такой опух, могут и гладюя и 
поперечно-исчерч. мышцы. Опух, из последних наз. Rabdomyoma 
s. myoma Striocellulare; опухоль из гладки^ ,мышц встречается, 
чаще, имеет больше соед. ткани и наз. fibro-myoma. Robdo-myoma ' -■ 
чаще всего бывает в сердце и в стенках мочев. пузыря, fibro-- " 
myoma в матке. Опух, эта доброкач., но очень кровоточива,-Vto 
что сильно истощает организм, а потому некоторые считают ее

S-----  ; О
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злокачественной. ; На препарате видны более темныя полосы, 
мышцы, — и св-Ьтл. полосы, соед. ткань. При окраске же по
Van-Giessen’y мышцы получаются бурыя. Надо помнить, что
мышечныя волокна на препарате срезаны, как в поперечном, 
так и в продольном и косом направлешях).
) 6. Osteoma — Доброк. гист. опухоль по тип^. костной
ткани. Растет как на внутренней, так на наружной стороне, 
кости. В первом случае это будет enostosis, во втором exostosis. 
Препарата этой опухоли на экзамене н-Ьт/ Теперь перейдем к 

^разсмотр^шю доброкач. опухолей органоиднаго типа. Сюда от­
носятся 3 вида опухолей:

1. Adenoma — по типу железистой ткани.
Встречается везде, где есть железы, чаще всего в же- 

луш^. яичнике и матке. Для нормальной железы характерно, 
чтобы железистый эпителш лежал на membrana propria в один 
слой, эти же признаки должны находиться и в доброкач. adenom е. 

"Если, вслЪдств1е энергичнаго роста эпител!я, или от других 
причин, membrana propria разорвется, то эпителш растет уже 
без удержу, наслояется в несколько слоев и прорастает в окру­
жающую ткань — в таком случае опух, становится уже зло- 
качестенной adenocarcinoma (ad. malignum). По строежю аденомы 
настолько близки к нормальной железе, что даже иногда, выде­
ляют секрет, так что микроскопически нельзя сказать нормаль­
ная это железа или опухоль.

В нашем препарат :̂
1. Adenoma с о 11 о id е s, — взятом из щитов, железы, ви­

дим все одне железы и железы, некоторый из них наполнены 
гомогенной (секрет! массой^ и растянуты ей; секрет этот при 
обычной краске— розовый, при окраске же по Van-Giessen у — бУ 
рый. Препарат для отлич!я весьма легкш. Второй предлагаемый на 
экзамене препарат взят из яичника и представляет собою.

3. Cystoädenom’y — этого рода опухоль, развиваясь, со­
держит в ,j^e .много желез, эпителш котдрых выделяет так 
много секрета, что он давит на ткани, атрофирует их, так что 
получается мешечек, наполненный жидкостью киста, откуда 
и назваше опухоли — cysto-adenoma. '

Узнать, что это именно cysto-adenoma, по микро- и макро­
скопическим данным вместе.

. -eo.
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Препарат состоит только из однЪх желез, между которыми
только незначит. колич. соед, ^кани и всюду membrana propria, 
в просвете растянутых желез иногда встречается секрет, — 
тогда это несомненно — cysto-adenoma, если же этого секрета 
нет, то лучше называть/просто аденомой.

2) Angioma, — по типу сосудов. Здесь встречаются 
-вбе элементы сосудов, со всеми оболочками, только в средней
оболочке нет эластических волокон. Иногда же олухоль пред­
ставляется в видё полостей (киверн), выстланных эндотел!ем и 
наполненных кровью. В первом случае, это angioma teleangiektodes, 
во втором angioma cavernosum. Первыя опухоли появляются в 
виде больших сине — богровых пятен на лице, слегка возвы­
шаясь над кожей.

Вторыя чаще всего находятся в печени в виде небольших 
узелков темно-краснаго цвета, окружённых капсулой,-_ На нашем
препарате — Angioma cavernosum hepatis — видны по краям 
объекта еще сохранившаяся печеночный клетки, а к центру
кавернозныя полости, выстланныя эндотел!ем и наполненный 
кровью/ ' '5

3) Lymphoma по типу лимфатической ретикулярной 
ткани, с лимфоцитами в петлях ея.

Эта опухоль бывает доброкачественной (напр. при typhus - 
Пейеровы бляшки,) или злокачественной, когда она распростра­
няется по всей лимфатической системе главн. оор. в узлах, что 

- - • . ' ■ 1бывает при злокачественной леикэмш^ц 
----- ----------------------
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