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канд. медицинских наук,
зам директора института

по научной части

НЕКОТОРЫЕ ИТОГИ НАУЧНОЙ РАБОТЫ

ИНСТИТУТА ЗА 1957 и 1958 гг.

Таллинский научно-исследовательский институт эпиде-

миологии, микробиологии и гигиены Министерства здра-

воохранения Эстонской ССР основан в результате реор-
ганизации бывшего Республиканского научно-исследова-
тельского института вакцин и сывороток Министерства
здравоохранения Эстонской ССР (на основании приказа

министра здравоохранения Эстонской ССР от 16 сен-

тября 1952 года). В связи с этим изменился и профиль
института — вместо прежних почти исключительно про-
изводственных задач он занимается теперь в основном

научно-исследовательской работой, являясь первым и до

сих пор единственным научно-исследовательским институ-
том в республике, находящимся в ведении Министерства
здравоохранения. Прямой научно-исследовательской за-

дачей института является изучение актуальных вопросов

краевой патологии и профилактики заразных болезней, а

также гигиены.

Институт существует немногим более шести лет. Много

времени ушло на организацию лабораторий и научной
работы, на пополнение кадров высококвалифицирован-
ными работниками. В этом вопросе достигнуты некоторые
положительные результаты, однако институт все еще

испытывает острую нужду в специалистах с ученой сте-

пенью.

После первых четырех лет существования институт ока-

зался в очень тяжелом положении из-за неопытности мо-

лодых научных кадров, отсутствия аппаратуры и обору-
дования, хозяйственных затруднений, затягивания утверж-

дения планов научных работ. Это обстоятельство побу-
дило поднять вопрос о ликвидации института. Благодаря
энергичным мероприятиям (улучшение хозяйственного



4

состояния, подчинение института непосредственно мини-

стру здравоохранения, значительное увеличение числа

научных сотрудников и вспомогательного медицинского

персонала) были созданы необходимые условия для ко-

ренного улучшения работы института.
В течение, первых четырех лет в институте было запла-

нировано 28 научных тем (2 из них были переходящими
с 1956 на 1957 год). Из остальных 26 тем в течение четы-

рех лет фактически были закончены лишь 11, то есть

42%, причем 90% из них — в 1955 и 1956 годах. Одной
из причин такого низкого выполнения плана, кроме пря-
мого невыполнения его, нереальных планов и «пере-
планирования», явилась большая текучесть научных кад-

ров. Несмотря на то, что по штатному расписанию пред-

усмотрено было 8 мест для научных сотрудников, 2 —

для дирекции и одно — для лаборатории питательных

сред, 2 —3 места из них часто оставались вакантными.

Например, в течение четырех лет из института выбыло

13 высококвалифицированных специалистов. Кроме того,

нередко имелись случаи перемещения сотрудников внутри
самого института.

Внедрение в практику результатов научной работы ин-

ститута находилось на низком уровне. За первые четыре
года его сотрудниками опубликовано было лишь 6 науч-
ных статей и примерно столько же тезисов, мало стави-

лось научных докладов, прямую помощь практическому

здравоохранению оказывали слабо.
Повышение квалификации кадров проводилось очень

медленно. Это подтверждается тем, что за четыре года ни

один из сотрудников института не защитил диссертации,
несмотря на то, что у некоторых из них темы имелись

уже в течение ряда лет; в институте не было ни одного

аспиранта.

Запланированная тематика научной работы в отдель-

ных случаях была неактуальна, ввиду чего некоторые
темы высшими инстанциями не утверждались, планы не-

редко были нереальны, в них не всегда учитывались воз-

можности института и его необорудованные лаборатории;
некоторые темы не соответствовали профилю института,

планирование не было перспективным, что вызывало ча-

стые изменения в тематике и проблематике. Отдельные
научные сотрудники из года в год не выполняли планов

своей научной работы.
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За последние два года (1957 и 1958) в жизни инсти-

тута произошли изменения. Кроме вспомогательного пер-

сонала, институт получил еще 7 штатных единиц науч-
ных сотрудников, которые были укомплектованы моло-

дыми кадрами. Это позволило значительно увеличить
объем научных работ и углубить разработку проблем.

Места научных работников института были почти все-

гда укомплектованы, за два года из него выбыло всего

три научных сотрудника, причем один из них в аспиран-
туру; перемещений научных сотрудников внутри инсти-

тута было только одно. Следует, однако, отметить, что в

институте имеется только пять кандидатов наук и ни од-

ного доктора медицинских наук. Единственное в респуб-
лике высшее медицинское учебное заведение — медицин-

ский факультет Тартуского государственного университета
не выпускает таких специалистов, которые соответствовали

бы профилю научно-исследовательской проблематики ин-

ститута.
В течение последних двух лет было запланировано все-

го 19 научных тем, из них в этот период намечалось вы-

полнить 9 (остальные 10 перешли на 1959 год). Из этих

9 намеченных к выполнению научных работ фактически
было закончено 8, то есть 89%. Таким образом, наряду с

общим увеличением объема плановой работы значительно

повысился и процент выполнения плана (с 42 до 89%).
Следует, однако, отметить, что 3 темы были выполнены

с некоторым опозданием.
За последние 2 года сотрудниками института было опуб-

ликовано 27 научных статей и около 40 тезисов, то есть

примерно в 5 раз больше, чем за предыдущие четыре года,
и поставлено более 80 научных докладов. Были органи-
зованы 2 научные конференции, причем настоящую кон-

ференцию институт впервые проводит самостоятельно.

Значительно улучшилась и прямая помощь, оказывае-

мая институтом практической медицине, в бактериологи-
ческой, а в самое последнее время и в вирусологической
диагностике инфекционных заболеваний; в институте ор-
ганизован постоянный выпуск диагностических сыворо-
ток колиэнтеритов для всей республики, уже несколько

лет проводятся четырехмесячные курсы первичной спе-

циализации по микробиологии для врачей и т. д. Все эти

мероприятия проводятся по плану, согласованному с Ми-

нистерством здравоохранения и санитарно-эпидемиологи-
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ческими станциями республики. Связь института с науч-
ными учреждениями соседних братских республик стала

более тесной благодаря участию в конференциях, коман-

дировкам отдельных сотрудников в соседние республики
для ознакомления с научно-исследовательской работой,
взаимным коллективным экскурсиям в одноименный
научно-исследовательский институт Литвы и к нам, в

Эстонию.

Больший размах приобрела работа по повышению ква-

лификации кадров. В течение последних двух лет защи-

щена одна кандидатская диссертация и одна представ-
лена к защите. Кроме того, готовы еще две диссертации,

которые будут представлены к защите в ближайшем бу-
дущем; ряд научных сотрудников сдает кандидатские

экзамены. Институт уже второй год имеет одного аспи-

ранта. Для научных сотрудников организуются лекции

по актуальным проблемам медицины, а также лекции и

практикумы для повышения квалификации среднего и

младшего медицинского персонала.
Тематика научно-исследовательских работ стала более

актуальной и планы научных работ реальными. К 1958

году все лаборатории были организованы и снабжены

новейшей аппаратурой, а над выполнением плана уста-
новлен постоянный контроль. Годовой план составляется

на основе перспективного плана научных работ института;

лаборатории и тематика соответствуют его профилю. Все

это в значительной степени способствовало повышению

качества выполняемых работ.
За последние два года институт занимался разработ-

кой 6 проблем: 1) борьба с желудочно-кишечными инфек-
циями в Эстонской ССР, 2) эпидемический полиомиелит,

3) грипп и катары верхних дыхательных путей, 4) охрана

здоровья матери и ребенка (школьная гигиена и охрана
здоровья подростков), 5) гигиена населенных мест и про-
блема акклиматизации человека (санитарная охрана во-

доемов и гигиена воды) и 6) туберкулез.
Третьей и шестой проблемами, каждой, занимался один

научный сотрудник, в разработке остальных проблем при-
нимали участие группы из нескольких сотрудников.

Разработка проблем проводилась в секторах эпидемио-

логии и гигиены, а также в лабораториях вирусологии,
биохимии и микробиологии (последняя входит в сектор
эпидемиологии). В институте имелась еще вспомогатель-
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ная лаборатория питательных сред, которую недавно

объединили с бывшей биохимической лабораторией в од-

ну общую лабораторию биохимии и питательных сред с

целью повышения эффективности вирусологической ра-
боты. Кроме того, имеется лаборатория по сбору плацен-

тарной крови (для получения гамма-глобулина) и изго-

товлению колидиагностических сывороток.
Сектор эпидемиологии и лаборатория микробиологии

в течение последних двух лет занимались в основном пер-
вой проблемой («Борьба с желудочно-кишечными инфек-
циями в Эстонской ССР») и, кроме того, разработкой
шестой проблемы («Туберкулез»).

Тематика первой проблемы была посвящена комплекс-

ной разработке важнейших кишечных инфекций, встре-
чающихся в Эстонской ССР. До настоящего времени ки-

шечные инфекции в республике по сравнению с другими
инфекционными заболеваниями все еще имеют широкое
распространение, причем заболеваемость дизентерией
даже повысилась. Большинство кишечных инфекций яв-

ляются заболеваниями с неясной этиологией (около 2/3
случаев клинической дизентерии, все энтероколиты и дис-

пепсии)
.

В связи с этим первоочередной задачей является

изучение салмонеллезов, а у детей раннего возраста —

колиэнтеритов, вызванных патогенными серотипами
Е. соН. Это тем более необходимо, так как в Эстонской
ССР эти вопросы далеко еще не изучены.

В тесной связи с вопросами эпидемиологии, микробио-
логии, диагностики и лечения дизентерии, а также эпиде-

миологии и микробиологии салмонеллезов и колиэнтери-
тов исследовались изменения лекарственной устойчиво-
сти и антагонистических свойств бактерий кишечной

группы. Особое исследование было посвящено выяснению

состояния учета кишечных инфекций в республике.
В октябре 1957 года Р. Н. Рюминская защитила канди-

датскую диссертацию на тему «Фаготипаж дизентерийных
бактерий». Использование бактериофагов в качестве спе-

циального теста позволило выяснить ряд особенностей в

антигенной структуре отдельных штаммов определенного
типа дизентерийных бактерий и классифицировать их в

группы. Например, метод фаготипажа дизентерийных бак-

терий Зонне при эпидемиологических исследованиях в

очагах этой инфекции помог с большой точностью выя-

вить источники инфекции и пути ее распространения. При-
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менение метода фаготипажа в дальнейшей работе дало

автору вышеназванной диссертации возможность выяс-

нить, что так называемые атипичные штаммы дизентерий-
ных бактерий, хотя и выделяются в Таллине у больных

острой и хронической дизентерией, особенно в поздних

стадиях заболевания, причем нередко вместе с типичны-

ми штаммами, и, кроме того, обнаруживались на объек-
тах внешней среды, тем не менее они составляют лишь

1—2% от всех выделенных штаммов. Из них дало ревер-
сию в патогенный вид при продолжительном культиви-

ровании только 13%. Остальные оказались другими ки-

шечными микробами, в первую очередь представителями
Е.соИ. В работе Р. Н. Рюминской показано, что те ати-

пичные штаммы, которые лизируются с бактериофагами,
имеют более типичные свойства, чем нелизирующиеся.

Таким образом, атипичные штаммы дизентерийных бак-

терий имеют определенное значение в диагностике. Ра-

бота показала,что при идентификации атипичных штаммов

можно с успехом применять специфические моновалент-

ные дизентерийные бактериофаги, которые при определе-
нии антигенной структуры бактерий нередко дают боль-

ший эффект, чем серологические методы.

Многолетнее исследование для апробации иммунохи-
мического метода лечения дизентерии у взрослых (моди-
фикация схемы, предложенной В. Л. Троицким), прове-
денное К. А. Ахундовой, показало, что комбинированная
иммуно-химиотерапия, применявшаяся в течение 5—7 дней,
способствовала быстрому и стойкому освобождению ор-
ганизма от возбудителей дизентерии почти у всех под-

вергавшихся такому лечению. У значительной части боль-

ных наблюдалось обострение патологических явлений в

толстой кишке, которое проходило на 10-й день после ле-

чения. Нормализация стула проходила в общем медлен-

нее, чем освобождение от возбудителей; только у 50%
больных стул становился нормальным уже в период ле-

чения или сразу же после его отмены. Клиническое вы-

здоровление было в подавляющем большинстве случаев
стойким.

Исследование лекарственной устойчивости местных

штаммов дизентерийного возбудителя, проведенное также

К. А. Ахундовой методом серийных разведений, показало,
что больше всего устойчивых штаммов наблюдается в от-

ношении сульфаниламидов (норсульфазол) — 87% от
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всех изученных культур. В случае применения левомице-

тина также наблюдалось значительное количество устой-
чивых культур. Меньше было лекарственноустойчивых
штаммов в отношении биомицина и террамицина. Меньше

всего были представлены стрептомициноустойчивые
штаммы. Другой метод, примененный для определения ле-

карственной устойчивости штаммов, метод бумажных
дисков дал только приближенный результат, но автор
считает возможным применение этого метода в практиче-
ских лабораториях, поскольку он отнимает мало времени
и все же дает ориентировочный ответ при определении ле-

карственной устойчивости.
Особую главу в общей комплексной исследовательской

работе составляют исследования директора института
А. Э. Яннуса о влиянии антибиотиков на антагонистиче-

ские взаимоотношения между кишечной палочкой и пато-

генными микробами кишечной группы. Выяснилось, что

токсичность пенициллина для морских свинок заклю-

чается в губительном действии этого лекарства на грампо-

ложительную кишечную флору, а поэтому, вследствие

перемещения антагонистического равновесия, получает
перевес патогенная для морской свинки грамотрицатель-
ная флора. Действие пенициллина в некоторой степени

купируется стрептомицином, действующим на грамотри-

цательную флору.
При дальнейшем исследовании выяснилось, что В. соН

имеет в отношении ряда антибиотиков довольно высокую

резистентность. К тому же, если подвергнуть штаммы

В. соН действию какого-либо антибиотика,то они приобре-
тают устойчивость не только в отношении данного анти-

биотика, но и в отношении некоторых других (так назы-

ваемая перекрестная устойчивость).
В следующей работе были произведены интересные

наблюдения в отношении сдвигов антагонистических

свойств между дизентерийными бактериями и кишечными

палочками, подвергшимися действию антибиотиков. Выяс-

нилось, что под действием антибиотиков кишечные па-

лочки, приобретая лекарственную устойчивость, вместе

с тем ослабляют свой антагонизм в отношении дизенте-

рийных возбудителей. Такие же свойства — слабый анта-

гонизм в отношении дизентерийных возбудителей и от-

носительная лекарственная устойчивость наблюдаются и

у патогенных штаммов коли. Такой параллелизм позво-
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лил предположить, что, возможно, патогенные штаммы

коли развились в последние годы или десятилетия в чело-

веческом организме в связи с широким применением ан-

тибиотиков и развитием у обычного Е. соН лекарственной
устойчивости. В дальнейшем ходе исследований были по-

лучены данные, которые тоже подтвердили правильность
этой гипотезы, важной как с практической, так и с теоре-
тической точки зрения (изменчивость микробов). В ра-
боте подчеркивается необходимость ограничить примене-
ние антибиотиков и, прибегая к ним, в каждом отдельном

случае принимать во внимание характер заболевания

и возможное побочное действие лекарства на организм
больного.

Исследование салмонеллезов показало (учитывая так-

же последние данные некоторых других местных лабора-
торий), что салмонеллы в условиях Эстонской ССР до-

вольно часто являются причиной возникновения кишеч-

ных инфекций. До сих пор удалось выделить 21 отдельный
тип салмонелл (представлены все большие группы —

А—Е),являющихся возбудителями кишечной инфекции; из

них наиболее распространен тип 5. Ьгезlаи (до 50% всех

случаев).
X. О. Пихлу удалось показать, что заболевание салмо-

неллезами в Эстонской ССР носит в основном спорадиче-
ский характер. В некоторых случаях подтвердилось не-

сомненное заражение салмонеллезами контактным путем.

При этом особенно с эпидемиологической точки зрения
большое значение имеет тот факт, что, кроме клинически

хорошо выраженных случаев, были отмечены и случаи ба-

циллоносительства у здоровых лиц.

Исследование выделенных в нашем институте салмонелл,

проведенное Р. Н. Рюминской для определения микробио-
логической характеристики, показало, что выделенные

культуры салмонелл имели типичные морфологические,
культуральные и биохимические свойства и, кроме того,
большинство из культур 5. Ьгезlаи при их энтеральном

введении оказались патогенными для белых мышей.

В этиологии острых кишечных инфекций у детей ран-
него возраста, как показали исследования А. И. Свичка-

ревой иЭ. А. Пусеп, видное место у нас занимают патоген-

ные колибактерии. За последние два года этими бакте-

риями было вызвано около половины случаев острых ки-

шечных инфекций неясной этиологии у детей раннего воз-
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раста в Таллине. При этом из патогенных типов преобладал
01 и, который вызывал свыше 50% всех колиэнтеритов.

Кроме того, были выделены типы 145, О55, О26 и др.

(А. И. Свичкарева). Э. А. Пусеп удалось в ряде случаев об-

наружить в кале контактных лиц патогенный коли, тогда

как никаких патологических явлений в кишечном тракте не

наблюдалось. Патогенные колимикробы удалось обнару-
жить и на предметах в окружающей больных среде. В этом

отношении представлял интерес эпидемиологический ана-

лиз внутрибольничной вспышки колиэнтеритов. Поскольку
данный вопрос имеет в республике большую актуальность,
а всесоюзное снабжение соответствующей сывороткой в

централизованном порядке не налажено, то в институте
была организована лаборатория, занимающаяся изготов-

лением диагностических сывороток колиэнтеритов для

нужд республики.
Можно сказать, что эти исследования установили важное

значение патогенных коли и различных салмонелл в этио-

логии кишечных инфекций в условиях Эстонской ССР.

Следует отметить, что в комплексной разработке тема-

тики кишечных инфекций принимает участие и аспирант
института Л. Т. Роотсмяэ. Темой его диссертации является

изучение некоторых эпидемиологических особенностей

брюшного тифа в Тарту.
Поскольку каждый заболевший кишечной инфекцией

может явиться источником ее распространения, четко по-

ставленный учет таких больных сам по себе уже является

важным противоэпидемическим мероприятием. Т. Р. Кус-
лап на основании выборочного обследования, произведен-
ного им как в городе, так и в деревне для выяснения со-

стояния учета кишечных инфекций в республике, пришел
к выводу, что в некоторых поликлиниках, в зависимости

от участка, не регистрируется от 4 до 25 процентов кишеч-

ных инфекций у детей. Регистрируются главным образом
только дизентерия и брюшной тиф. Отсутствуют данные о

количестве детей в участках.

Несмотря на широкое применение антибактериальных
веществ, лечение костно-суставного туберкулеза до по-

следнего времени было малоэффективным — на затихание

туберкулезного воспаления в коленном суставе требова-
лось примерно 2 года. В отличие от методов, при которых

Шестую проблему «Туберкулез» разрабатывал
А. И. Сеппо.
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лекарственные вещества направляются на весь организмв целом, А. И. Сеппо разработал новый метод лечения
при котором воспаленная костная ткань медленно и непре-
рывно инфильтрируется лекарственными веществами при
помощи сконструированного им специального инструмен-
тария. Это позволило в несколько раз сократить время за-
тихания туберкулезного процесса в костях и суставах. В
ходе клинических и экспериментальных исследований
была доказана большая эффективность нового метода и
уточнена методика лечения. Особое внимание было уде-лено изучению значения концентрации солей и рН среды
в очаге воспаления и вокруг него, а также изучению воз-
можностей использовать эти факторы для резкого повы-
шения эффективности лечения как с точки зрения опти-
мальной концентрации лекарств, так и в отношении реак-
тивности организма (активность фагоцитоза и пр.), то есть
исследованию таких вопросов, которые могли быть серь-
езно поставлены только при настоящем методе лечения,
когда лекарственные вещества вводят перифокально На
основании теоретических обобщений оказалось возмож-
ным расширить новые принципы лечения и на некоторые
другие хронические инфекции, а именно — на актиноми-
коз и остеомиелит. Для их лечения был изобретен новый
специальный инструментарий и уточнен метод лечения,
который впоследствии был применен в клинике.

Заканчивая анализ деятельности сектора эпидемиоло-
гии, следует отметить, что совсем недавно была представ-
лена к защите кандидатская диссертация А. И. Свичкаре-
вои на тему «Особенности носительства гемолитического
стрептококка и состояние антитоксического иммунитета в
зависимости от уровня заболеваемости скарлатиной».В связи с большой актуальностью полиомиелита в на-
шей республике (по сравнению с большинством других

ратских республик заболеваемость полиомиелитом в
Эстонской ССР в несколько раз выше и к тому же имеет
тенденцию к повышению) в институте еще в 1956 году на-
чато было изучение его местных эпидемиологических осо-
>енностей. Однако, прежде чем приступить к вирусологи-

ческой работе, институту пришлось встретиться с боль-
шими методическими трудностями, обусловленными не-
опытностью молодых кадров, совершенно новым и в на-
шей республике ранее не известным характером вышеука-
занной работы и отсутствием целого ряда важных ингре-
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диентов. В результате соответствующая лаборатория была

окончательно организована лишь через два года, так что

работа по вирусологической и серологической диагностике

полиомиелита могла быть по-настоящему развернута
только в 1958 году. В настоящее время лаборатория про-
водит регулярную диагностическую работу. Для повыше-

ния качества лечения полиомиелита в институте была ор-
ганизована лаборатория по сбору плацентарной крови и

изготовлению сыворотки для гамма-глобулина.
Исследование В. О. Тапупере о заболеваемости полио-

миелитом в Эстонской ССР в 1948—1956 годы показало,
что в нашей республике эта заболеваемость имеет своеоб-

разную возрастную структуру, а именно: более 50% всех

случаев заболевания встречается у подростков и взрос-
лых, причем самая высокая летальность наблюдается в

этих же возрастных группах.

Вирусологическое исследование, проведенное Л. Э. Те-

рас над больными полиомиелитом и их контактными, по-

казало, что в Эстонской ССР (включая последние данные

об эпидемической вспышке полиомиелита осенью 1958
года) циркулирует в основном I тип вируса полиомиелита

(около 75% всех случаев), тогда как 11 и 111 типы встре-
чаются реже. Серологическое исследование титров анти-

тел, проведенное среди больных, позволило также устано-
вить повышение титра антител в ходе заболевания. При
этом особых различий в уровне титра антител или в раз-

мере его повышения у больных паралитической и апара-
литической формами заболевания не наблюдалось. Эти

исследования продолжают К- X. Мянник и Т. Р. Куслап.
Следует отметить, что при исследовании вирусных ма-

териалов был выделен ряд цитопатогенных агентов, кото-

рые не типизировались с диагностическими сыворотками
трех известных типов полиомиелита; уже начато их близ-

кое изучение для того, чтобы в первую очередь произвести

идентификацию вирусов ЕСНО и Коксеки.
Большое значение для выяснения эпидемиологических

особенностей местного полиомиелита, а также для правиль-
ной планировки вакцинации имеет исследование иммун-
ного состояния населения. В. О. Тапупере провела соот-

ветствующее обследование среди дошкольников Таллина,
которое показало, что около 80% детей в возрасте до пяти

лет не имеют в крови антител против вирусов полиомие-

лита. Антитела, найденные у остальных 20% детей этого
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возраста, образовались в основном против I типа вируса.
У этих же детей исследовали также эффективность вак-

цинации (I и 111 типами) и нашли, что значительное по-

вышение титра антител наблюдалось у 77% вакциниро-
ванных детей (при этом у 33% наблюдалось повышение

титра антител против всех трех типов). Следует, конечно,

принять во внимание и то, что повышение титра антител

наблюдалось также у 22% детей контрольной группы
(дети не вакцинированные). При сравнении отдельных

методов вакцинации выяснилось, что у детей так называе-

мой 0-группы (у которых до вакцинации антитела против
полиомиелита вообще отсутствовали) внутримышечная

вакцинация была эффективнее, чем внутрикожная.
Аналогичное исследование в настоящее время проводит

А. Э. Яннус среди школьников младшего возраста Тал-

лина.

Кроме того, вопросами полиомиелита занимается также

коллектив недавно организованной лаборатории биохи-

мии, в частности, С. Р. Йыкс изучает у вышеупомянутых

школьников эффективность вакцинации на состояние

фракции сывороточных белков посредством электрофо-
реза. В то же время исследуются сдвиги фракции сыво-

ротки крови у больных полиомиелитом, а С. Ю. Каллас

у контактных больных полиомиелитом. Для повышения

эффективности разработки тематики полиомиелита лабо-

раторию биохимии объединили с лабораторией питатель-

ных сред, и теперь она, помимо задач научного исследова-

ния, выполняет также функции вспомогательной произ-
водственной лаборатории.

Исследовательская работа трех вышеназванных науч-
ных сотрудников, занимающихся вопросами полиомие-

лита, тесно связана с проблемами сектора гигиены, по-

священными вопросам школьной гигиены.

В 1958 году в лаборатории вирусологии была также на-

чата разработка третьей проблемы — этиологии и эпиде-

миологии гриппа, которой у нас в республике до сих пор
никто систематически не занимался. Согласно предвари-
тельным данным, полученным Е. Н. Чаплинским, взятый

от больных вирусный материал принадлежал в большин-

стве случаев к типу А. Серологические обследования
населения показали относительно высокий иммунитет про-
тив типов А, А1 и Д, низкий иммунитет — против типа Аг
и особенно низкий — против типа В.
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Все большую актуальность как в нашей республике, так

и во всем Советском Союзе приобретает проблема школь-

ной гигиены. Тематика института при разработке про-
блемы школьной гигиены была направлена на научное
обоснование и выработку ежедневного режима школьни-

ков. Для этого проводится комплексное исследование ре-
жима дня школьников Таллина и влияния его особенно-

стей в первую очередь на умственное и физическое со-

стояние и на развитие, а также на вегетативные показа-

тели.

Исследования В. Г. Хиона и Р. В. Силла показали, что

в режиме дня школьников наблюдаются большие индиви-

дуальные различия и значительные отклонения от ре-

жима, предусмотренного нормативами. Так, например, до

75% первоклассников пребывают на свежем воздухе
менее 3,5 часа в сутки — нормы, предусмотренной норма-
тивами. Спят школьники, в общем, меньше, чем это пред-
усмотрено, и вместе с тем перегружены учебной рабо-
той и т. д. Причем такие недостатки наблюдаются в ре-
жиме школьников из года в год. Как показали исследо-

вания Р. В. Силла, различный режим сна вызывает опре-
деленные различия в состоянии высшей нервной деятель-
ности детей, причем оптимальные показатели наблюда-
ются при известной средней продолжительности сна; раз-
личная учебная нагрузка различно влияет на высшую
нервную деятельность и т. д. Например, выяснилось, что

дети, которые пребывают на свежем воздухе относи-

тельно дольше, имеют более сильные процессы возбуж-
дения, но процессы внутреннего торможения, а также

взаимодействие двух сигнальных систем у них развиты
меньше, подвижность же нервных процессов у них

больше. Ряд характерных признаков наблюдается также

в показателях памяти и т. д. Более подробный анализ

данных режима позволил выяснить ряд ведущих факто-
ров в режимном комплексе, которые в первую очередь
обусловливают возникновение тех или других особенно-
стей высшей нервной деятельности, являющихся основой

при составлении практических выводов.

Проблема пребывания на свежем воздухе и в закры-
тых помещениях имеет в вопросах режима большое зна-

чение, так как с этим ближе всего связаны такие с обще-
медицинской точки зрения важные проблемы, как про-
филактика простудных и сердечно-сосудистых заболева-
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иий и пр. Поэтому вышеуказанная проблема основа-

тельно и комплексно разрабатывалась в секторе также

с точки зрения физического развития, состояния сердеч-
но-сосудистой системы и терморегуляции.

Особенно внимательно изучался вопрос о том, как обу-
чение в сменах влияет на детей. Следует отметить, что

такой большой интерес к этому вопросу был вызван

прежде всего тем обстоятельством, что сменность у нас

является серьезным естественным экспериментом и ради-
кально изменяет ряд факторов режима дня (продолжи-
тельность сна, продолжительность пребывания на све-

жем воздухе ит. д.), позволяя, таким образом, более

глубоко изучать влияние именно этих измененных фак-
торов на организм ребенка.

Исследования В. Г. Хиона посвящены выяснению

того, как режим влияет на физическое развитие детей и

на их сердечно-сосудистую систему. В основу этих иссле-

дований были положены имевшие для разработки воп-

роса существенное значение стандарты физического раз-
вития школьников Таллина, составленные года два назад

руководителем лаборатории питательных сред Э. К. Няр-
ска. В. Г. Хион, выяснив ряд сменных, классных, половых

и возрастных особенностей режима у первоклассников, в

дальнейшем проанализировал соответствующие особен-
ности физического развития и установил, что дети разных

режимных групп имеют разный прирост показателей фи-
зического развития. Прежде всего выяснилось, что для

школьников первой смены характерен больший прирост
грудной клетки и других размеров тела в ширину, а для

школьников второй смены — более интенсивный рост и

меньшее увеличение размеров тела в ширину. Эти осо-

бенности физического развития, по всей вероятности,
объясняются различиями в режиме обеих смен, а именно

тем, что дети первой смены дольше бывают на свежем

воздухе и больше занимаются физкультурой, то есть

имеют больше свободного времени; замедленный темп

роста обусловлен, по всей вероятности, также недоста-

точной продолжительностью ночного сна. Замедленное
увеличение окружности грудной клетки и большее увели-
чение роста у детей второй смены обусловлено их более

продолжительным пребыванием в закрытых помещениях

и более продолжительным сном, то есть большим пре-
быванием их в сидячем и лежачем положениях. В ходе
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дальнейшего исследования путем анализа полученных

данных было установлено, что продолжительность еже-

дневного пребывания первоклассников на свежем воз-

духе довольно значительно влияет на показатели дея-

тельности их сердечно-сосудистой системы.

Хотя исследования Э. Я. Валдре о микроклимате школ

и влиянии его особенностей на терморегуляцию школь-

ников находятся еще в начальной стадии, однако уже
выяснены некоторые довольно важные факты о том, что

температура и влажность классных помещений к концу

занятий, особенно во второй смене, значительно превы-
шают нормативы (температура в классах 22° С и боль-

ше, относительная влажность при этом 80—100%, а

содержание СО 2 доходит до 0,1—0,15% по объему, пре-
вышая норму в пять раз). К тому же дети нередко бы-
вают одеты слишком тепло и в результате всего этого

более чем у 50% детей температура тела в классе повы-

шается до 37° и выше.

Второй проблемой, разрабатываемой в секторе ги-

гиены, является проблема гигиены воды. В ходе разра-
ботки темы —- санитарно-гигиеническая оценка качества

подземных вод северной Эстонии — Л. А. Куиком
и Л. М. Выговской были получены данные о минераль-
ном составе отдельных водоносных горизонтов, что по-

зволило в общем воды классифицировать. А это, вместе

с бактериологическими данными, дало возможность оп-

ределить пригодность отдельных водоносных горизонтов
в санитарно-гигиеническом отношении. Следует учесть,
что санитарно-гигиенический контроль воды посредством
анализов не позволяет обнаружить источники загрязне-

ния, исходя лишь из данных анализа, если не известны

в виде критерия особенности естественной минерализа-
ции воды данного района. Поэтому, несомненно, важное

значение имеет проведение широкого исследования под-

земных вод, так как до сих пор по вопросам водоснаб-
жения Эстонской ССР с точки зрения здравоохранения
опубликованы лишь неполные данные исследований, про-
веденных несколько десятков лет назад. Если, например,
минеральный состав и бактериологические показатели

вод нижнекембрийского и кембро-ордовикского водонос-
ных горизонтов вполне соответствуют требованиям госу-

дарственного стандарта (на этих горизонтах, кстати, ба-

зируется централизованное водоснабжение ряда городов
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северной Эстонии), то некоторые скважины этих гори-
зонтов, находящиеся в области локального питания или

в непосредственной близости к ней, дают воду, имею-

щую иной химический состав. Такие скважины могут
явиться опасными в эпидемиологическом отношении

(Л. М. Выговская). Кроме того, было подтверждено, что

воды силурийского и ордовикского водоносных горизон-
тов плохо изолированы от влияния поверхностных вод и

при недостаточно глубоком их залегании легко подверга-
ются загрязнению. Полученные материалы могут быть
использованы при разработке проектов водоснабжающих

сооружений городов и населенных пунктов в северных
районах Эстонской ССР.

Гигиена воды на современном этапе не ограничивается

исследованием ее как носителя инфекции; исследуя

питьевую воду, изучают ее минеральный состав как

фактор, влияющий на сохранение или изменение физио-
логического равновесия организма. Особенно большое

значение с точки зрения здравоохранения имеют иссле-

дования подземных вод Эстонской ССР в связи с рас-

пространением эндемического зоба в республике, а

также в связи с кариесом зубов. Невозможно ликвидиро-
вать широко распространенный кариес только с по-

мощью стоматологов, решение этой проблемы требует
широких гигиенических исследований. В связи с этим

представляют интерес первые в Эстонской ССР система-

тические исследования Л. А. Куйка в отношении содер-
жания йода и фтора в подземных водах северной Эсто-

нии. Полученные данные позволили составить карту
распространения и содержания в подземных водах этих

химических элементов и установить соответствующие за-

кономерности. Например, одной из общих закономерно-
стей является то, что подземные воды восточной Эстонии

бедны фтором и содержание его в воде нигде не дости-

гает минимально необходимой нормы, однако к западу

содержание фтора в воде повышается, и, например, в

Пярну содержание фтора в подземных водах полностью

соответствует действующим нормам. В ходе этих иссле-

дований выяснились также критерии санитарно-гигиени-
ческого состояния колодцев на основании содержания
фтора. Кроме того, было исследовано содержание же-

леза в подземных водах.

В настоящем докладе мы коснулись только основных
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результатов исследований, не приводя результатов це-

лого ряда исследовательских работ, не включенных в

основной тематический план института. Мы не говорили
и о перспективном плане научной работы института.

В заключение следует отметить, что результаты науч-
ных исследований, которые институт за относительно ко-

роткое время своего существования уже имеет, являются

только началом. В дальнейшем научно-исследователь
ская работа будет расширена, в тематику института бу-
дут включены новые, самые актуальные вопросы. Все это

принято было во внимание при составлении перспектив-
ного плана научно-исследовательских работ института.

На основании имеющегося опыта и учитывая актуаль-
ные задачи нашей советской медицинской науки, в этот

план вошли те основные вопросы, которые институт бу-
дет разрабатывать в течение предстоящей семилетки.

I\BТlтиит кане упмазе аазта теаоезыке тоо

коккоуоттео

Я. 8111а

Кезйтее

АгНкНз оп (еабизПки 166 о1и11$ета6 (Ыетизеё 1957.—

1958. ааз1а1 ]а убггеНиб пеН 1йЫс!аИ тзМиисН о1ета8о1и киие-

репоосН езтезе 4 аа8(а (еабизНки 466
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X. О. ПИХЛ,

зав. сектором эпидемиологии

НЕКОТОРЫЕ НАБЛЮДЕНИЯ
ПО ЭПИДЕМИОЛОГИИ САЛМОНЕЛЛЕЗОВ

Э. Таллмейстер (2), изучая в Тарту роль ЕзсКегьсШа
соll при поносах у детей грудного и раннего возрастов в

1948 году, констатировал, что салмонеллы могут явиться

причиной детских поносов. У 7 детей он выявил салмо-

неллы 5. рагаlурИl В, 8. сИоlегае зшз, 8. егйегИиНз и

5. Ьгеslаи.
Важным этапом в изучении салмонеллезов в Эстонии

явилась состоявшаяся в 1957 году в Таллине конферен-
ция Общества эпидемиологов, микробиологов и гигиени-

стов имени И. И. Мечникова, посвященная вопросам сал-

монеллезов и пищевых токсикоинфекций (3).
В конференции приняли участие и представители вете-

ринарной службы Эстонской ССР.
В начале 1958 года врачу И. Кесслер (из Таллинской

республиканской санитарно-эпидемиологической стан-

ции) запланирована была работа по изучению грызунов
как распространителей салмонелл. До настоящего вре-

Салмон и Смит, описывая в 1885 году выделенный при

чуме свиней микроб, названный ими В. вряд
ли в то время полагали, что им будет принадлежать прио-
ритет в открытии рода многочисленных микробов.

Таблица Кауфмана, изданная впервые в 1930 году, со-

держала лишь 28 типов салмонелл. В настоящее время
их насчитывается свыше 500 (1). Из них, по мнению

Кауфмана, эпидемиологическое значение имеют в ос-

новном 12 типов. В периодической литературе имеются

сведения о том, что выявление новых представителей
репиз 8а1топе11а постоянно продолжается.

В Эстонской ССР проблеме салмонеллезов до сих пор
не уделялось должного внимания, бактериологическая
диагностика их еще недостаточно налажена.
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мени в Таллине из выловленных и вскрытых 98 крыс сал-

монеллы выявлены были в одном случае 8. (IиЬНп, в двух

случаях — 5. Ьгезlаы.

Наша работа по изучению эпидемиологической харак-
теристики салмонеллезов в Эстонской ССР начата в

1958 году и ведется при консультативном участии проф.
Э. М. Новгородской из Ленинградского научно-исследо-
вательского института эпидемиологии, микробиологии и

гигиены имени Пастера.
Проблема кишечных инфекций в условиях Эстон-

ской ССР остается актуальной, однако природа немалой

части регистрируемых острых кишечных заболеваний по-

куда окончательно еще не расшифрована. Дизентерия
большей частью диагностируется на основании клиниче-

ских данных. Можно предполагать, что в Эстонии кишеч-

ные заболевания в некоторых случаях могут быть вы-

званы и салмонеллами, но выявление таких этиологиче-

ских форм не проводилось в сколько-нибудь широком
масштабе. 1\ тому же до настоящего времени салмонелл ы

рассматриваются традиционно в основном как возбуди-
тели пищевых токсикоинфекций. Вопрос же о возможно-

сти контактного пути распространения таких заболеваний

освещен крайне недостаточно.

Таким образом, нашей целью является, с одной сто-

роны, изучить этиологическую структуру салмонеллезов в

Эстонской ССР и, с другой — выяснить некоторые эпи-

демиологические закономерности этих заболеваний.

1. Об этиологии салмонеллезов в Эстонской ССР

Циркуляция таких салмонелл, как 5. IурКl, 8. рага-

-IурНl В. (гезр. 8. 8/гоМтйИеп) нам давно известна. В Эсто-
нии имеются эндемические очаги брюшного тифа. В связи

с этим нелишне указать, что, например, в Ленинграде и

других местностях заболевания иными салмонеллезами

регистрируются в несколько раз больше, чем брюшным
тифом и паратифом (4).

Как показывают результаты исследований нашего ин-

ститута и некоторых бактериологических лабораторий
республики, у нас до сих пор выявлено свыше 20 типов
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ванных нами случаев салмонел-

лезов выясняется, что в Эсто-
2

3
4

5
б

7

д
9

10 5 Ьоу!з топЫ(-Iсапs
5 сЬо!епае зи/'з11

12 5. ГПISSIОП

13 5 гпиепсЬеп
5. пек/ропС
5 рагаГурЫ С
5 Уlпутlа

74

15
76

17 3 диЬПп
18 5. епГепlЬЛ>

5. риПопит
3.lурЫ

19

20

21 5. апаlит
5. /опдоп
5 тиепзГег
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вегии 12,0, в Швеции 69,8 и в Дании 78,7 процента (5).

Материалы наших исследований (рис. 1) подтверж-
дают, что 5. Ьгезlаи вызывает в Эстонии большей частью

салмонелл (табл. 1), причем вы-

явление новых типов продол-
жается.

При анализе бактериологи-
чески подтвержденных в разных
лабораториях и документиро-

Таблица 1

Салмонеллы, циркулирующие
б Эстонской ССР

(Па данным ИнститутаЭМиГ и других
лабораторий республика)

Группа
/V?

% Типы

1 8 рагоГурЫ А

5 оЬогдиз едиl
5 аЬопу
5. Ьлез/аи
5. сЬезГел

3. Мде/Ьеед
5 рапаlурЫ В
5. геасПпд
5 затд рай!

нии превалирующим типом яв-

ляется 5. Ьгез1аи, принадлежа-
В

щая к серологической группе В

(рис. 1).
На основании имеющихся в

нашем распоряжении материа-
лов можно утверждать, что С

5. Ьге81аи примерно в 50% слу-
чаев является причиной салмо-

неллезов. Это почти отвечает

данным других республик и 0

Ленинграда. Небезынтересно
отметить, что 5. Ьге81аи в про-
центном соотношении с другими

5

салмонеллами составляет в Нор- —

Соотношение больных

и бациллоносителей

[ЯШ

Удельный 5

среди дрц!

«97X1

ес 3 пленой

их типод

Ьолонп*'

I I Л ОгелЮи

( /гг,б\ рд°/\
1/>«%' у 82% ) 1 | Другие

1 1 салмонеллт

Стелено значимости Степень значимости

5 Ьеез!аи а больных 5.Ьгез1аи убоцилпоносисейей

Рис. 1.
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заболевания как раз с клиническими явлениями (77,4%
от всех больных салмонеллезами). Роль 5. Ьгезlаи в этио-

логической структуре бациллоносительства по сравнению
с другими салмонеллами значительно меньше (18%).

11. Некоторые эпидемиологические закономерности
салмонеллезов

В свое время салмонелл рассматривали в основном как

возбудителей пищевых токсикоинфекций. Последние воз-

никают при употреблении массивно зараженных пищевых

продуктов. В патогенезе заболеваний ведущая роль при-

надлежит токсинам микробов (эндотоксину). Пищевые

токсикоинфекции могут быть вызваны и другими микро-
бами, как, например, стафилококками, дизентерийными
палочками и т. д.

Наряду с таким механизмом в последнее десятилетие
накапливается все больше и фактов, привлекающих вни-

мание к человеку как распространителю салмонелл.

Больной человек или бациллоноситель может вызвать за-

болевание у здоровых лиц. Салмонеллезы, вызванные

контактным путем, некоторые авторы называют споради-

ческими, в отличие от салмонеллезов, возникающих по ме-

ханизму пищевой токсикоинфекции. Само собой по-

нятно, что название «спорадические» не исключает воз-

можности эпидемических вспышек.

Пути распространения спорадических салмонеллезов

совпадают с путями распространения других кишечных

инфекций, но эпидемические вспышки при них разви-
ваются медленнее, чем при пищевых токсикоинфекциях,
которые обыкновенно характеризуются единовременным
большим числом заболеваний. В противоположность пи-

щевым токсикоинфекциям клиническая картина при спо-

радических салмонеллезах развивается циклически.

Спорадические салмонеллезы могут сопровождаться
длительным бациллоносительством, тогда как при пище-

вых токсикоинфекциях организм освобождается от воз-

будителей значительно быстрее. Различен и инкубацион-
ный период: при пищевых токсикоинфекциях инкубацион-
ный период короткий, в пределах 10—24 часов; при спо-

радических салмонеллезах более продолжительный. При
экспериментальном заражении салмонеллами он продол-
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жается до 72 часов (5). Из документированных нами за-

болеваний салмонеллезами имеются только единичные

случаи заражения механизмом пищевой токсикоинфекции.

При салмонеллезах нередко встречается бациллоноси-

тельство среди здоровых лиц. Так, из числа бывших под

нашим наблюдением 55,3% оказались больными, а

44,7% — бациллоносителями. Анамнез большинства по-

следних показывает, что они не имели расстройств желу-

дочно-кишечного тракта. Важно отметить, что, несмотря
на многократные бактериологические исследования, у
таких лиц бациллоносительство большей частью под-

тверждалось только один раз. Повторные исследования

кала, мочи и дуоденального содержимого бациллоноси-
телей давали отрицательные результаты. Следует предпо-

ложить, что в подобных случаях мы встречались с тран-

зиторным бациллоносительством. Установить распро-

странение заболеваний такими бациллоносителями нам

не удалось. Это, однако, не означает, что мы можем ос-

лаблять нашу бдительность в отношении бациллоноси-
тельства вообще. Необходимо учитывать, что каждый ба-

циллоноситель, несмотря только на однократное выявле-

ние у него возбудителей, может в отдельные периоды
явиться потенциальным резервуаром инфекции.

В литературе (6, 7,8) имеются данные о том, что в

жёлчи больных хроническим холециститом обнаружива-
лись салмонеллы. В связи с этим нами у 120 больных хо-

лециститом обследовано было дуоденальное содержимое.
У 100 из них (67 женщин и 33 мужчины) был клиниче-

ски диагностирован хронический холецистит. При иссле-

довании жёлчи мы обнаружили кишечные палочки, про-

теи, разные кокки и другие микробы, однако ни в одном

случае не удалось при этом выделить салмонеллы.

Наблюдавшихся нами больных салмонеллезами по кли-

ническим проявлениям можно распределить на 3 группы.

Первая — больные с синдромом гастро-энтеро-колита.
Заболевание характеризовалось у них повышением тем-

пературы тела, поносами, болями в животе, иногда — тош-

нотой и рвотой. В кале нередко наблюдалась слизь, кли-

нический анализ крови отклонений от нормы не вскрывал.

Вторая — больные с клиническими явлениями, симули-

рующими дизентерию. В этих случаях в кале, кроме
слизи, имелась кровь.
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Третья — с течением заболевания, напоминающим

брюшной тиф. Так, нами наблюдался больной Н. Д.,
26 лет (история болезни 4841), с длительно продолжав-
шейся высокой температурой, розеолами на коже и т. д.

У этого больного выделена 5. Ьгезlаи. Реакция Видаля,
поставленная с культурой, выявленной у больного, дала

положительную агглютинацию в разведении сыворотки
крови 1:800; реакция Видаля на брюшной тиф оказалась

отрицательной.
Заслуживает внимания то, что больных салмонелле-

зами большей частью госпитализируют с диагнозом на-

правления «дизентерия». Это указывает на большие труд-
ности клинического распознавания заболеваний салмо-

неллезами в амбулаторных условиях. Диагноз салмонел-

лезов устанавливается лишь в стационаре при бактерио-
логическом анализе, что ставит перед лабораториями
серьезную задачу всемерного расширения бактериологи-
ческих исследований на салмонеллезы.

Первейшей задачей эпидемиологии всегда является

установление источника инфекций и путей их распростра-
нения. Несмотря на то, что до настоящего времени рас-

пространение салмонеллезов контактным путем некото-

рые авторы расценивают как исключение, мы наблюдали
в ряде случаев возникновение заболеваний от общения

здорового человека с больным. Для примера приводим

некоторые случаи.
1. Больная М. К, 50 лет (история болезни 2800), заболела

13 июля 1958 г.; температура 39,4°, тошнота, рвота, острый по-

нос. 15 июля 1958 г. участковый врач направляет больную в Тал-

линскую инфекционную больницу с диагнозом дизентерия (?),
гастро-энтерит (?). В больнице при бактериологическом исследо-

вании у больной 6 раз обнаружена 5. ЪгеBlаи. Несмотря на ком-

бинированное лечение разными антибиотиками, переливание крови
и другие терапевтические мероприятия, больную 20 августа
1958 г. выписывают из больницы как бациллоносителя.

3 августа 1958 г. в Таллинскую инфекционную больницу на-

правляют 63-летнюю женщину М. Р. (история болезни 3021) и

помещают ее в палате, где находилась нами названная больная
М. К. При бактериологическом исследовании у М. Р. как работ-
ника пищевой промышленности выявлена была салмонелла

группы С. При поступлении в больницу эта больная в отноше-

нии своего здоровья жалоб не имела, в прошлом кишечных ин-

фекций не было, температура и стул были нормальными.
9 августа 1958 г, на седьмой день госпитализации у больной

М. Р. температура повышается до 38,2°, появилась головная

боль, боли в животе, понос. В последующие дни в кале обнару-
живаются слизь и кровь.
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11 августа 1958 г. при обследовании у больной выявляется

3. Ьгезlаи, клинические явления заболевания за одну неделю

стихают. В дальнейшем 5. Ьгезlаи обнаруживается у нее еще

два раза, на 15 и 24 дни болезни.

Больная М. Р. имела тесный контакт с больной М. К-, нахо-

дясь с ней в одной палате. Нет сомнения, что здесь мы имеем

случай заражения, возникшего при контакте с больным салмо-

неллезом (рис. 2).
2. Больная Б. М, 33 лет. Заболела 22 августа 1958 г. Явле-

ния -— общая разбитость, головная боль, ломота в суставах, тем-

пература 37,8°. Вызванный к ней врач диагностирует «грипп».
На следующий день у больной появляется понос, в кале отме-

чаются слизь и прожилки крови.
25 августа, спустя три дня, заболевает ее 5-летняя дочь Г. М.,

у которой повышенная температура и непрекращающийся по-

нос. 26 августа температура повышается до 39,5°, стул ча-

стый — 2—3 раза в час со слизью.

26 августа врач направляет обеих в Таллинскую инфекционную
больницу с диагнозом острой дизентерии (истории болезни 3334

и 3335). За время их пребывания в больнице как у матери, так

и у дочери повторно обнаруживается 3. Ъгеslаи. Больных выпи-

сывают 17 сентября 1958 г., причем мать остается бациллоноси-
телем. В данном случае явное заражение дочери от матери.

В литературе имеются данные о больших вспышках

салмонеллезов, при которых наблюдались также заболе-

вания контактным путем (9, 10, 11, 12). В этом отноше-

нии особенно угрожающими являются детские коллективы,

отличающиеся значительной восприимчивостью к салмо-

неллезам. Распространение заболеваний среди новорож-
денных и недоношенных детей может сопровождаться
высокой летальностью.

С целью выявления салмонеллезов в детских коллек-

тивах нами был обследован ряд таллинских детских уч-

реждений. Особое внимание при этом уделялось детским

садам и яслям, где имелась повышенная заболеваемость

кишечными инфекциями. Кроме того, мы обследовали
пригородные детские сады и ясли, дети которых направ-
лены из семей, где содержатся домашние животные.

В процессе исследований мы вынесли первое впечат-

ление, что в коллективах детских учреждений Таллина

сравнительно мало наблюдаются заражения салмонел-

лезами. Выявляя дизентерийные возбудители, мы, од-

нако, не встречались со случаями обнаружения салмо-

нелл. Лишь в дни, предшествовавшие настоящей работе,
нам удалось выявить групповую заболеваемость с 5. пею-

рогl в одних из таллинских детских яслей. Детальное
изучение этой инфекционной вспышки нами продолжается.
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Обследуя Таллинскую городскую детскую больницу в

период наблюдавшейся там повышенной заболеваемости

колиэнтеритами (1958 г.), нам удалось обнаружить сал-

монеллы только в двух случаях: у 5-летней Э. Т. (исто-
рия болезни 334) — 5. Ьгеslаи и у больной И. Ы. в воз-

расте 1 года 9 мес. (история болезни 392) — 5. апаlит.

Оба ребенка лечились в больнице по поводу бронхопнев-
монии и отита. Временный понос у одного из них тракто-
вался как парэнтеральный.

Наблюдающиеся в детских учреждениях случаи салмо-

неллезов требуют особой бдительности со стороны меди-

цинских работников.
Итоги первого этапа наших исследований приводят к

выводу о том, что проблема салмонеллезов в условиях
нашей республики является актуальной. Санитарно-эпи-
демиологической службе Эстонской ССР необходимо про-

водить мероприятия, направленные на улучшение диаг-

ностики, лечения и профилактики салмонеллезов.

Всестороннее исследование и изучение салмонеллезов

является важным звеном в общей проблеме успешной
борьбы с кишечными инфекциями.
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МИКРОБИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА

САЛМОНЕЛЛЕЗОВ В ТАЛЛИНЕ

(Предварительное сообщение)

За последнее время проблема салмонеллезов приобрела
актуальное значение в связи с их широким распростране-
нием.

Литературные данные [Новгородская (1), Арбузова (2),
Клячко (3) и др.] свидетельствуют о росте заболеваний,
вызываемых возбудителями §епиз sаlтопеllа, причем
наиболее распространенными из них являются 5. Ьгезlаи
и 5. Неl(lеlЬег§.

Установлено, что салмонеллезные заболевания могут
протекать не только как токсикоинфекции, но и приобре-
тать характер эпидемических вспышек.

В Эстонской ССР до последнего времени изучению

этиологии, эпидемиологии и клиники салмонеллезных за-

болеваний не уделялось достаточного внимания, ввиду
чего отсутствовали систематические данные об их распро-

страненности, этиологической структуре и микробиологиче-
ской характеристике.

Наша работа была направлена на изучение морфологи-
ческих, культуральных и биохимических свойств культур
салмонелл, выделенных в Таллине в течение 1958 года.

Полученные результаты исследований являются пред-

варительными и составляют только часть работы, которая
проводится сектором эпидемиологии Таллинского научно-
исследовательского института эпидемиологии, микробио-
логии и гигиены Министерства здравоохранения ЭССР.

Нами изучена 121 культура салмонелл, выделенных в

Инфекционной больнице и Санитарно-эпидемиологиче-
ской станции Таллина. Большая часть культур выделена
от больных с диагнозом «дизентерия*.
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Из 121 культуры — 68 составляли 5. Ьгезlаи, 26 —

5. сllезlег, 10 — 5. пеи)рогl, 8 — 5. апаlит, 3 — 5. сНо-

-Iегае зилз V. кипх., 1 — 5. Ьсюсз тогЫ[lсапB, 2 — 5. (IиЬ-

Ип, 3 — 5.
По своим морфологическим и культуральным свойст-

вам все выделенные культуры были типичны — представ-
ляли собой грамотрицательные палочки, которые хорошо

росли на обычных питательных средах.

Ферментативные свойства салмонелл изучались на

жидких средах Гисса: посевы выдерживались в термоста-
те при 37°С в течение 10—18 дней. Изучено было отно-

шение культур к глюкозе, лактозе, манниту, мальтозе,

сахарозе, арабинозе, ксилозе, рамнозе, сорбиту, дульциту,

инозиту. Кроме того, все штаммы были проверены на спо-

собность образовывать индол и на подвижность.

Результаты исследований показали, что все культуры в

первые сутки сбраживали глюкозу, маннит, мальтозу,
арабинозу, дульцит, сорбит с образованием кислоты и

газа. Реакция на индол во всех случаях была отрицатель-
ной, все культуры оказались подвижными.

В отношении ксилозы все испытанные культуры
можно отнести к 2 группам: к первой — 107 культур,
сбраживающих ксилозу в первые сутки, и к второй — 14

культур, не сбраживающих ксилозу.

Следует отметить, что отношение салмонелл к ксилозе

являлось постоянным признаком. Культуры, не фер-
ментирующие или ферментирующие ксилозу, сохраняли
это свойство при длительном хранении. Кроме того, от

одного больного при многократных высевах неизменно

выделялись культуры с постоянным отношением к ксилозе.

В отношении инозита все испытанные культуры
можно также отнести к 2 группам: к первой — 37 куль-

тур, сбраживающих инозит, и к второй — 84, не сбражи-
вающих инозит.

Способность сбраживать или не сбраживать инозит

являлась постоянным признаком.
Как уже было отмечено, 5. Ьгеslаи составляли немного

более 50% от общего числа выделенных салмонелл и вы-

явлены были главным образом у больных различными
кишечными заболеваниями. Ферментативные свойства
5. Ьгезlаи отличаются значительной вариабильностью.

По данным Кауфмана (4), культуры 5. Ьге&l(ш не рас-

щепляют инозит, сахарозу, салицин и лактозу; не обра-



3 Сборник докладов.. 33

зуют индола, не разжижают желатина. Как правило, они

быстро расщепляют глюкозу, мальтозу, сорбит, арабинозу
с образованием кислоты и газа.

Некоторые авторы различают несколько ферментатив-
ных подтипов 5. Ьгезlаи, в зависимости от различий в

сбраживании инозита, рамнозы, ксилозы, дульцита и т. д.

и по сочетанию ряда ферментативных свойств.

Имеющиеся в нашем распоряжении культуры 5. Ьгезlаи

все без исключения сбраживали в первые сутки глюкозу,

маннит, мальтозу, сорбит, дульцит, арабинозу с образова-
нием кислоты и газа. Большая часть сбраживала также

ксилозу (64 из 68). Все культуры были подвижны и не

образовывали индола.

В отношении инозита культуры 5. Ъгезlаи можно

отнести к 3 группам: к первой — 40 культур, не сбражи-
вающих инозита, к второй — 26, не сбраживающих инозита

в первые сутки, и к третьей —2, медленно сбраживаю-
щие инозит.

Наиболее характерной особенностью 5. ЬгеBlаи яв-

ляется их способность вызывать гибель бёлых мышей в

течение 6—12 суток при энтеральном заражении.
Наряду с патогенными штаммами 5. Ьгезlаи Арбузова

(5) описала и апатогенные, которые не вызывают гибели

мышей даже при заражении большими дозами (до 20

млр. микробных клеток). Экспериментальные исследова-

ния показали, что эта разновидность 5. Ьгезlаи, не вызы-

вая гибели мышей, является, однако, патогенной для них,

так как у всех мышей развивался несмертельный инфек-
ционный процесс; из их органов в значительной концен-

трации были высеяны бактерии.
С целью изучения патогенных свойств местных штам-

мов 5. Ьгеslаи нами проведены опыты энтерального зара-
жения белых мышей. Испытано 50 культур на 125 мышах,

доза заражения — 5 млр. микробных клеток. Из 50 куль-

тур только четыре оказались слабопатогенными и вызы-

вали гибель мышей на 15—20 сутки.
Во всех случаях заражения заболевания протекали по

типу генерализованного сепсиса, из органов мышей

(печени, селезенки, мезентериальных желез, крови) была

выделена 5. ЬгеBlаи.

Полученные данные говорят о том, что в Таллине в те-

чение 1958 года были распространены 5. Ьгезlаи, обладав-
шие выраженными патогенными свойствами.
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5. сНеBlег выделялась в Таллине в 1958 году приблизи-
тельно в 20% случаев и занимала второе место после

5. ЬгеBlаи.
По своим ферментативным свойствам 5. сКеBlег сходны

с 5. Ьгезlаи. В первые сутки культуры 5. сКезlег разла-

гают глюкозу, маннит, мальтозу, рамнозу, арабинозу, сор-

бит, дульцит с образованием кислоты и газа. Большая

часть культур сбраживает ксилозу. В отличие от 5. ЬгеBlаи

культуры 5. сКеBlег все без исключения сбраживают ино-

зит, не сбраживают лактозы и сахарозы. Все культуры
были подвижны, ни одна из них не образовывала индола.

Выделяющиеся в небольшом проценте 5. петров,
8. Иеl<lеlЬег§, 8. геасllп§ и др. имеют типичные морфоло-
гические, культуральные и биохимические свойства.

Выводы

1. На основании микробиологического изучения салмо-

неллезов в Таллине в течение 1958 года установлена была

циркуляция нескольких серологических групп и типов

(5. Ъгеsl(ш, 5. сНеBlег, 5. пенироН, 5. НеlсlеlЬег§, 5. апа-

тит, 5. (IиЫlп и др.).
2. Выделенные культуры салмонелл имели типичные

морфологические, культуральные и биохимические свой-

ства. Все они разлагали глюкозу, маннит, мальтозу, сор-
бит, дульцит, арабинозу, рамнозу с образованием кислоты

и газа.

В отношении инозита и ксилозы культуры салмонелл

разделялись на две группы: сбраживающие и не сбражи-
вающие.

3. Культуры 5. Ьгезlаи при энтеральном заражении
белых мышей в большинстве случаев (46 из 50) обладали

выраженными патогенными свойствами.
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Л. К. ЛЕЕС МЕНТ,

зав. бактериологическим отд.

Респ. ветбаклаборатории

О НАБЛЮДАЕМЫХ В ЭСТОНСКОЙ ССР

САЛМОНЕЛЛЕЗАХ СРЕДИ
СЕЛЬСКОХОЗЯЙСТВЕННЫХ ЖИВОТНЫХ И ПТИЦ

В Эстонской ССР салмонеллезные инфекции наблю-

даются у всех сельскохозяйственных животных и птиц,

однако салмонеллезных токсикоинфекций до сих пор за-

регистрировано не было. Заболевания животных, в том

числе и салмонеллезами, диагностируются в ветеринарных
бактериологических лабораториях.

В течение последних восьми лет в лабораториях рес-
публики исследовано следующее число случаев салмо-

неллезных инфекций:

33 187 95 150 134 112 61 37

58 78 551 44 33 39 45 64
1 1 5 1 1
7 17 59 9 2 35

8 10 20 18 4 39 13 34
7 9 8 13 13 9 13 10
2 42 7 4 4 58

*) *) 375 239 *) 750 527 548

Бактериологическое ис-

следование мяса .
.

. 14 49 126 75 88 108 67 115

*) Данные отсутствуют.

Виды животных и птиц 1951 1952 1953 1954 1955 1956 1957 1958

Крупный рогатый скот

Свиньи

Овцы
Лошади

Пушные звери
Утки

.
.

.
.

Гуси
Куры

Приведенные цифры не дают представления о всех слу-
чаях заболеваний, так как в большинстве зараженных
хозяйств не все заболевшие или погибшие животные под-

вергаются исследованию, не говоря уже о латентных ба-

циллоносителях; диагноз заболевания ставится обычно

только на определенном количестве материала (1—5 жи-

вотных) .
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За 1951 —1958 годы больше всего салмонеллезов на-

блюдалось у крупного рогатого скота, главным образом у

телят, в виде остропротекающей инфекции. Применяя ле-

чебные и профилактические средства (курсы лечения ан-

тибиотиками и сульфаниламидными препаратами, приме-
нение гипериммунных сывороток, изоляция больных и де-

зинфекция помещений), вспышку заболевания удается в

короткий срок ликвидировать.
Салмонеллезные энтериты у коров наблюдались еже-

годно в одном-двух хозяйствах. Заболевание протекало у

одних коров с острым профузным, а у других — с изну-

рительным хроническим поносом.

Салмонеллезы свиней возникают и распространяются
в хозяйствах, имеющих плохие зоогигиенические условия:

неудовлетворительное кормление, сырость и теснота в

свинарниках и пр. Салмонеллезы у свиней часто наблю-

даются как вторичные инфекции при чуме и инфлюэнце.
Случаи салмонеллезов у овец в Эстонской ССР встре-

чаются очень редко. Обычно овцы подыхали или были

вынужденно забиты вследствие другого заболевания,
такого, как глистные болезни желудочно-кишечного

тракта и печени, различные спонтанные заболевания

органов; салмонеллезы же были обнаружены только

при бактериологических исследованиях внутренних
органов.

Эпизоотология салмонеллезов лошадей является свое-

образной в том отношении, что более крупные эпидемии

наблюдаются через ряд лет, в промежутке же или вообще
не наблюдается салмонеллезов, или бывают лишь отдель-
ные случаи салмонеллезных абортов в некоторых хозяй-

ствах. Повышение заболеваемости отмечалось, например,
в 1953 году.

На фермах пушных зверей были диагностированы сал-

монеллезные инфекции у песцов и чернобурых лисиц, а

также у норок.
В течение последних B—9 лет на нескольких птицефер-

мах среди гусят и утят бывали вспышки салмонеллезов.

Гусята и утята, выведенные в инкубаторе из яиц инфи-
цированных птиц, заболевают уже в первые дни и недели

жизни. В плохих зоогигиенических условиях и при неудов-

летворительном кормлении болезнь распространяется, и

большинство птиц подыхает от салмонеллезной септице-

мии. В большинстве случаев все гусята и утята той
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группы, в которой появилось заболевание, ликвидируются,

поскольку они могут быть бациллоносителями и распро-

странителями инфекции. Зараженные взрослые водопла-

вающие птицы клинических симптомов не имеют, инфек-
цию они распространяют яйцами и фекалиями.

Наблюдавшийся у кур салмонеллез-пуллороз диагно-

стирован в Эстонской ССР впервые в 1949 году, когда

были организованы первые крупные птицефермы и цып-

лят выводили на инкубаторных станциях, которые снаб-

жались яйцами из других братских республик.
Пуллороз у цыплят определяют путем бактериологиче-

ского исследования в ветеринарных бактериологических
лабораториях. Для обнаружения зараженных кур в ку-

рятниках проводят у всех кур исследование крови мето-

дом капельной агглютинации.

Клиническая картина и течение наблюдавшихся в Эстон-
ской ССР салмонеллезов среди сельскохозяйственных

животных и птиц более или менее соответствуют данным,

приведенным в литературе (1, 2,3).
Согласно установленному порядку, пробы мяса всех

вынужденно забитых животных подвергаются бактерио-
логическому и биохимическому анализу перед тем как

дать разрешение на использование его в качестве пище-

вого продукта. Бактериологическому исследованию подле-

жат внутренние органы, лимфатические узлы и части

мышц вынужденно забитых животных. Если в пробах
мяса обнаруживают салмонеллы, то туша подвергается

предварительной стерилизации.
В Эстонской ССР идентификация штаммов салмонелл,

найденных у сельскохозяйственных животных и птиц,

была до сих пор сравнительно неудовлетворительной.
Принадлежность салмонелл к какой-либо группе опреде-
лялась на основании культуральных и биохимических

свойств штаммов. Для определения типов редко применя-
лись монорецепторные сыворотки. Идентификация штам-

мов производилась в основном при помощи соответствую-
щих типовых сывороток.

О встречающихся у различных видов животных и птиц

штаммах микробов, принадлежащих к семейству салмо-

нелл, в литературе имеется много данных.

Частым возбудителем заразного энтерита крупного ро-
гатого скота является 5. епlегlll<Иs 6агlпег (КЛеl). В ли-

тературе дается описание отдельных типов салмонелл,
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встречающихся у многих видов животных; например,
3. с!егЬу чаще всего встречается у свиней и индюшек,

3. IурКl тигшт — у водоплавающих птиц, пушных зве-

рей, реже — у коров и других животных (4).
Наиболее частым возбудителем салмонеллезов у круп-

ного рогатого скота в Эстонской ССР является 3. епlегl-

- (6агlпег), у лошадей — 5. аЬогlиs едиl, у свиней —

3. сКоlегае зиле, у водоплавающих птиц — 3. IурНl ти-

гшт, у кур — 3. риИогит. У пушных зверей чаще наблю-

дается 3. IурКl тигшт, реже — 5. епЛегШсИз (Сагlпег),
а в единичных случаях — 5. сКоlегае ш.

Все салмонеллезы наблюдались в виде инфекционных
заболеваний, причем инфекция распространялась через

загрязненные возбудителями предметы, корм, подстилку,

посуду для кормления, одежду и пр. У нас в республике
не было замечено, чтобы заболевание распространялось
в одном и том же хозяйстве от одного вида животных на

другой вид, хотя во многих случаях имелась возможность

прямого контакта.

Салмонеллезные животные как источник прямого зара-
жения для людей вообще не опасны или мало опасны. В

Эстонской ССР одновременные заболевания салмонелле-

зами среди животных и лиц, имеющих с ними непосред-
ственный контакт (скотница, зоотехник), до сих пор не

наблюдались.
В том случае, если инфицированные пищевые продукты

животного происхождения (мясо и мясные изделия, яйца
и пр.) перед употреблением не будут подвергнуты осно-

вательной термической обработке, они могут вызвать у
людей токсикоинфекцию. Нередко токсикоинфекции у
людей могут быть вызваны антисанитарными условиями
на местах переработки пищевых продуктов.

В случаях вспышек салмонеллезов, наблюдавшихся
в Эстонской ССР, при выяснении эпидемиологических во-

просов иногда возникали недоразумения между медицин-

скими и ветеринарными работниками. Ветеринарному
персоналу ставят в вину слабый ветеринарно-санитарный
контроль, вследствие чего инфицированные салмонеллами

пищевые продукты могут быть без соответствующих огра-
ничений использованы человеком. Но и эпидемиологи

тоже часто проявляют в деле обнаружения источника ин-

фекции недостаточное упорство и недостаточно основа-

тельно исследуют ее причины, а затем слишком легко де-
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лают заключения на основании случайных и недостаточ-

ных данных.

В дальнейшем необходимо при диагностировании сал-

монеллезов у сельскохозяйственных животных и птиц

точнее, чем до сих пор, определять тип возбудителя. Это,
бесспорно, имеет большое значение при выяснении эпи-

демиологических и эпизоотологических вопросов салмо-

неллезов, наблюдающихся у животных и людей в нашей

республике.
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О НЕКОТОРЫХ МЕТОДАХ УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ
БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ

САЛМОНЕЛЛ

При идентификации салмонелл наибольшие затрудне-
ния вызывают параколибактерии, которые медленно

сбраживают лактозу и образуют сероводород. По руко-

водству Берджи, опубликованному в 1957 году (1), в эту

группу микробов входят Е. [геипсШ и РагасоlоЬасlгит
агlхопае. Медленно сбраживающий лактозу вид относится

к группе Бетезда-Баллеруп.
РагасоlоЬасlгит апгопае как первый микроб группы

Арицона был обнаружен в 1939 году у рептилий (2); этот

микроб вызывал у них смертельную инфекцию. В отличие

от салмонелл, новый штамм микроба медленно сбраживал
лактозу, разжижал желатин, но сам агглютинировался в

нескольких агглютинирующих салмонелл сыворотках.
Ныне известно около 100 серотипов группы Арицона. Их
Н-антиген наблюдается в виде дифазного, как и у салмо-

нелл. Поскольку группа Арицона по своим биохимическим

и серологическим реакциям похожа на саломонеллы, то

микробы этой группы можно часто идентифицировать как

салмонеллы. Некоторые авторы (2) не считают это серь-
езной ошибкой, так как микробы группы Арицона могут
вызывать такое же заболевание, как и салмонеллы, и

против них следовало бы применять те же профилактиче-
ские и противоэпидемические меры, как и против салмо-

неллезной инфекции.
Микроб группы Бетезда-Баллерупа был впервые обна-

ружен в 1940 году у больного энтеритом (3). В настоящее

время известно уже 167 серологических типов этих микро-
бов. Многие из них агглютинируются в тех же сыворот-

ках, что и салмонеллы и микробы группы Арицона. Пато-
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генность микробов группы Бетезда-Баллерупа для чело-

века не выяснена.

Для более легкого дифференцирования выбранных из

дифференциальной среды колоний и для упрощения
диагностики была использована модифицированная среда
Ресселя с добавлением сахарозы и Реггит атт. сllгlсит

вместе с гипосульфитом. Добавляя сахарозу, можно эли-

минировать параколибактерий. Добавляя соль железа,
можно определить сероводород. Благодаря последнему
облегчается диагностика салмонелл, так как большинство

из них, за немногими исключениями, образуют сероводо-

род.

Поскольку при помощи обычного пестрого ряда не

всегда удается дифференцировать салмонеллы и микробы
упомянутых групп, то с этой целью мы применяли тесты

органических кислот (4, 5) и тест декарбоксилирования
лизина (6). Из тестов органических кислот мы применили
тест натриевого малоната. При помощи этих тестов нам

удалось идентифицировать более 20 параколибактерий,
похожих на салмонеллы, и более 10 из них, идентифициро-
ванных в начале исследования как серологически атипич-

ные салмонеллы, отнести к салмонеллам. Хотя малона-

товый бульон и принят в качестве международноготеста,

однако некоторые авторы считают, что этот тест не яв-

ляется абсолютным (7, 8).
Одним из отличий параколибактерий от салмонелл яв-

ляется то, что сбраживание ими лактозы протекает мед-

ленно и может появиться только на 21-й день. Для прак-

тики, однако, необходимо иметь более ранние результаты
анализа. Применяя вместо обычной полупроцентной лак-

тозы пятипроцентную (9), оказалось возможным у иссле-

дуемых параколибактерий обнаружить сбраживание лак-

тозы уже через 24 —48 часов, в то время как при полу-

процентной лактозе оно обнаруживалось через 6—12

дней.
Салмонеллы, за немногими исключениями, считаются

микробами, не вырабатывающими индола. Индол часто

определяют при помощи щавелевокислой бумаги. Срав-
нивая данный тест с модифицированным тестом пара-
диметиламинобензальдегида по Ковачу (10), мы устано-
вили, что тест щавелевой кислоты является малочув-
ствительным — положительная реакция появляется на

2—3 день или остается отрицательной. Следовательно, ин-
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дол необходимо определять при помощи парадиметила-
минобензальдегида.

При обнаруживании салмонелл весьма важное значе-

ние имеет применение обогатительной среды. Чаще всего

применяют тетратионатовый бульон по Мюллеру. Но эта

среда имеет ряд недостатков. В ней развиваются только

микробы, имеющие фермент тетратионаза (II), который,
однако, встречается не у всех салмонелл. Кроме того,

названная среда задерживает рост некоторых салмонелл,

но не задерживает роста посторонних микробов (12, 13,
14). Принимая во внимание отмеченные недостатки тет-

ратионатового бульона, пришлось искать новую среду.
Мы остановились на обогатительной среде М^Сl 2,

как на

самой доступной в лабораторных условиях и имеющей, по

мнению авторов, много достоинств (13). В этой среде

веществом, которое стимулирует рост салмонелл, яв-

ляется гипертонический раствор М^Сl2 ,
а ингибитором

для микробов кишечной флоры — малахитовая зелень.

Поскольку, однако, малахитовая зелень задерживает

рост 5. IурКl мы заменили ее бриллиантовой зеленью.

Вместо рекомендуемой в первоначальном рецепте бакто-

триптозы мы применили однопроцентный пептон. Сравни-
вая среду Мюллера со средой М§Сl 2 , мы видим, что если

в среде М^Сl 2 нам удалось обнаружить салмонеллы в

100% случаев, то в среде Мюллера мы обнаружили их

только в 50% случаев. Применяя обогатительную среду

М^Сl 2 , мы в течение четырех месяцев определили более

50 салмонелл, среди них такие редкие, как 5. иьгрлгйа,
8. тlBBlоп, 8. тиепBlег, 8. аЬопу, 8. геасИпу и 5. сКеBlег.

Выводы

1. При выяснении этиологии поносов необходимо сал-

монеллы отделить от параколибактерий, главным обра-
зом от микробов групп Арицона и Бетезда-Баллерупа, и

определить их этиологическую роль.
2. Вышеназванные тесты позволяют в практических

лабораториях дифференцировать рассмотренные три
группы микробов быстрее, чем до сих пор.

3. Обогатительную среду М^Сl 2 можно с полным пра-
вом применять вместо обогатительной среды Мюллера.



44

4. Необходимо наладить производство агглютинирую-
щих сывороток Арицона, а также дефицитных сыворо-
ток салмонелл.

5. Необходимо составить методическое руководство

для лабораторной диагностики салмонелл, которое отве-

чало бы современным требованиям.
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7 гигиены

О НЕКОТОРЫХ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИХ
ОСОБЕННОСТЯХ БРЮШНОГО ТИФА В ГОРОДЕ

ТАРТУ

По заболеваемости брюшным тифом Тарту уже десятки

лет занимает особое положение в республике. Начиная с

1923 года брюшной тиф в этом городе приобретал харак-

тер эндемии, давая время от времени эпидемические

вспышки, которые прерывались сравнительно редко на

несколько месяцев (см. рис. 1 и таблицу). Это говорит о

том, что необходимо обращать особое внимание на причи-
ны устойчивости брюшного тифа в Тарту и на возможно-

сти их устранения.

Рис. 1. Заболеваемость брюшным тифом в г. Тарту за время

с 1923 по 1958 г. (в абсолютных цифрах).
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Заболеваемость брюшным тифом в г. Тарту по месяцам

Год 1 II 111 IV V VI VII VIII IX X XI XII Всего

2 391923 6 3 3 4 2 2 6 6 1 4

1924 5 3 1 1 1 1 И 6 12 9 10 4 64

7 691925 1 40 3 1 3 9 2 2 1
1926 1 2 1 7 10 3 2 5 4 8 17 60

671927 6 1 4 1 5 4 16 15 8 6 1

1928 4 4 1 2 2 10 6 3 3 7 6 53

2 6419/9 7 2 3 16 5 10 6 5 8

1930 10 3 1 5 26 9 1 5 60
6 471931 5 1 7 2 3 3 4 И 4 1

1932 2 3 2 1 3 5 3 81 28 10 2 140
53 1891933 6 1 3 4 4 6 6 40 34 22 10

1934 4 5 8 3 7 7 5 14 10 13 17 4 97
841935 3 16 28 8 8 6 6 4 2 1 2

1936 1 1 2 1 7 4 3 2 1 22

13 1 60193/ 1 13 3 6 3 8 6 4 2

1938 3 1 2 2 4 9 3 2 5 14 5 50
251939 2 2 1 2 3 2 1 3 9

1940 13 15 4 9 8 3 4 1 3 4 2 5 71

491941 9 2 5 5 9 2 2 4 4 7

1942 3 5 2 2 3 3 5 1
3

3 4 5 36
6 4 4119)3 2 6 2 3 4 1 4 1 5

1944 2 6 5 3 5 3 1 5 12 38 80

35 18 15 6 2421945 41 17 12 23 25 28 11 И

1946 7 4 4 2 3 3 1 4 9 12 2 51

12 461947 4 3 2 3 1 3 8 6 4

1945 1

2
2 2 2 1 1 4 13

251949 3 1 1 3 1 2 3 5 2 2
1950 1 1 3 4 4 1 5 19

641951 2 18 11 3 7 4 1 2 2 6 8

1952 1 3 2 3 3 3 3 2 3 2 25
241953 2 4 2 2 1 1 1 4 3 1 3

1954 5 1 1 2 6 3 3 2 3 2 3 31

3 6 321955 1 1 5 3 4 4 3 2

19’6 7

1

5 7 11 6 1 6 3 3 10 13 7 79

1 201957 4 2 1 1 3 2 3 2

1958 1 1 5 4 1 12

162 179 164 113 119 147 156 197 289 246 192 186 2150

Как видно из данных за 1923—1958 годы *), заболевае-

мость брюшным тифом в Тарту в отдельные годы колеба-

лась от 12 до 242 случаев, давая среднегодовую 59,7, что

*) Данные о брюшом тифе за 1923 —1939 годы взяты из отчетов

Эстонского управления здравоохранения и попечительства («Ээсти
Арет»). Данные за 1940—1958 годы взяты из материалов Тартуской
городской клинической инфекционной больницы.
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при перечислении на 10 000 населения составляет в сред-
нем 9,8 заболевания в год.

На основании размеров распространения и характера
заболеваемости брюшным тифом можно рассматриваемое

время (1923—1958 гг.) подразделить на отдельные

периоды.

Период 1923—1931 годов характеризуется более или

менее стабильной заболеваемостью — в среднем 11 случаев
в год на 10 000 населения. Наряду с спорадическими слу-
чаями заболевания во всем городе почти ежегодно на-

блюдались и эпидемические вспышки. Больше всего за-

болеваний в этот период наблюдалось в железнодорож-
ном, Кардовском и приречных районах города, ниже пон-

тонного моста. По данным Кеэгардала (1), главной при-
чиной возникновения эпидемии явилось зараженное ба-

циллоносителями молоко. Можно предполагать, что боль-

шое значение при этом имело и наличие контактной ин-

фекции, если учитывать то, что в 1921 —1927 годы, напри-
мер, только 46% больных брюшным тифом были изоли-

рованы и подвержены больничному лечению.

Периодом относительно больших эпидемий были 1932—
1935 годы, когда средний показатель заболеваемости на

10 000 населения составлял 22 случая в год. Особенно

следует упомянуть эпидемию приблизительно с 140 забо-

леваниями, вспыхнувшую осенью 1932 года по улице Тээ-

стусе (контактная эпидемия) и в районах улицы Тяхе

(молочная эпидемия), а также эпидемию приблизительно
с 150 заболеваниями во второй половине 1933 года, кото-

рая распространилась по всему городу и поразила преи-

мущественно районы, находящиеся у берега реки, ниже

Каменного моста.

Линд и Паомеес (2), анализируя протекавшие в

1921 —1935 годах эпидемии брюшного тифа в Тарту, от-

мечают, что в большинстве случаев источник заражения
оставался невыясненным; из 21 описанной ими эпидемии

14 были, по всей вероятности, «молочные», 5 — «водные»

и 2 — «контактные» эпидемии. По мнению Линда, распро-
странению брюшного тифа главным образом способство-

вали недостаточно контролируемая торговля молоком,

отсутствие водопровода и канализации, неудовлетвори-
тельное состояние уборных и загрязненная питьевая вода.

Но, бесспорно, что распространению инфекции в немалой

степени способствовали и существовавшая в то время
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платная медицинская помощь и недостаточная госпитали-

зация (во время эпидемии 1933 года больничное лечение

получили только 80% больных), а также недостаточные

противоэпидемические мероприятия в очагах инфекции и

незначительное проведение вакцинации (бесплатная вак-

цинация была начата в небольшом объеме только в 1932

году; в 1933 —1935 годах было вакцинировано только 870

человек).
Период 1936—1943 годов характеризуется сравнительно

низкой заболеваемостью — в среднем 5—6 случаев в год

на 10 000 населения. Большие эпидемические вспышки

наблюдались сравнительно редко.
В ноябре 1944 года в Тарту вспыхнула эпидемия, про-

должавшаяся до конца 1945 года и вызвавшая среди на-

селения города около 300 заболеваний. Подавлению эпи-

демии препятствовало в значительной степени то обстоя-

тельство, что она возникла непосредственно в послевоен-

ный период, когда затруднительно было организовать эф-
фективную борьбу с заболеваниями, так как нормальная
жизнь города была еще нарушена, недоставало необхо-

димых медицинских кадров и соответствующих средств.
Связь возникшей эпидемии с массовыми передвижениями
людей по железной дороге, которые в то время наблюда-
лись, подтверждается тем, что инфекция распространи-
лась главным образом среди железнодорожников (более
70 случаев заболевания) и поразила в первую очередь
районы, находящиеся около железной дороги, и гранича-
щие с нею Кардовский и Таммеский районы города.

В советский период 1946—1958 годов заболеваемость

брюшным тифом в Тарту была в среднем 5—6 случаев в

год на 10 000 населения. Более значительные эпидемиче-

ские вспышки наблюдались осенью 1946 года — преи-
мущественно в железнодорожном районе, осенью 1947 го-

да — преимущественно в центре города и в районе улицы
Херне, ранней весной 1951 года — преимущественно в

районах Херне и Ленинградской улиц и в центре города,
весной и поздней осенью 1956 года — преимущественно в

районах Тамме, Тооме, прижелезнодорожном и по улице
Херне. Эпидемиологические наблюдения дают основание

предполагать, что как эпидемия 1951 года, так и частично

эпидемии 1947 и 1956 годов получили начало из бани

Эмайыэ, к районам обслуживания которой относилось

большинство заболеваний.
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Сравнивая заболеваемость брюшным тифом буржуаз-
ного периода с советским периодом, можно отметить зна-

чительные изменения как в размере и типе заболеваемо-

сти, так и в расположении главных районов распростра-
нения инфекции.

В общем, в советский период 1946—1958 годов (не счи-

тая эпидемии 1945 года) средняя заболеваемость брюш-
ным тифом в Тарту по сравнению с периодом 1923—1940

годов уменьшилась почти в два раза. В то же время при-

мерно в четыре раза уменьшилась частота «эпидемиче-

ских» месяцев (с числом случаев заболевания 10 и

больше). Это говорит о том, что раньше наибольшая

заболеваемость брюшным тифом в Тарту обусловлена
была главным образом эпидемическими вспышками,

тогда как в настоящее время она приняла больше спора-
дический и эндемический характер, что, очевидно, объяс-

няется повышением роли бациллоносительства.
В Тарту значительно переместились основные районы

заражения. Если Линд (3) на основании данных

1921 —1933 годов отмечает самые частые случаи заболе-

вания в районах улиц Ропка и Александри (тепе-
решняя Советская) — районы по правому берегу реки

Эмайыги, ниже центра города — и с редкими случаями —

районы улиц Тооме и Мяэ, то на основании данных

1946—1958 годов больше всего случаев заболевания

встречалось в районах Тамме, Карлова, прижелезнодо-

рожном и улицы Херне. Упомянутые Линдом районы,
расположенные у берега реки, ниже центра города, в на-

стоящее время по заболеваемости брюшным тифом явля-

ются одними из самых незначительных в Тарту. Причиной
этого явились немецкая оккупация и военные действия
1941 — 1944 годов, в результате которых разрушена была

большая часть города и произошли большие изменения в

составе его населения.

Эпидемическая вспышка, возникшая непосредственно
после освобождения Тарту (1944—1945), существенно по-

влияла на эпидемиологическую картину города вследст-

вие образования новых бациллоносителей, что отрази-
лось на дальнейшем увеличении заболеваемости в опре-

деленных частях города (главным образом в районах
прижелезнодорожном, Карлова и Тамме). Превращение
района улицы Херне в район с относительно высокой за-

болеваемостью наблюдалось позднее, в связи с эпидеми-
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года.

Рассматривая заболевания брюшным тифом в Тарту на

основании данных 1923 —1958 годов по отдельным меся-

цам, можно в общем итоге установить наличие такого же

сезонного подъема в три осенних месяца — августе, сен-

тябре и октябре, который наблюдался повсюду при этом

заболевании. Отличительной чертой является, может

быть, только то, что подъем заболеваемости в на-

званные три осенних месяца был сравнительно низким

(34,1%, годового количества заболеваний). Кроме того,

небольшой подъем заболеваемости наблюдался еще в

феврале.
В отношении сезонности заболевания за последние де-

сятилетия в Тарту произошли определенные изменения,

о которых нельзя не упомянуть. Если, например, в период
1923—1939 годов мы имели дело только с одним ясно

выраженным сезоном заболеваемости — с августа до ок-

тября, который охватывал 42,6% годового количества

заболеваний, то в период 1946—1958 годов*) наряду с

этим отмечено образование второго сезона, ранней вес-

ной — с февраля до апреля (см. рис. 2).
В послевоенный период происходившие в Тарту измене-

ния сезонности заболевания брюшным тифом в общих
чертах можно суммировать следующим образом:

1. Значение осеннего сезона заболеваемости еще более
уменьшилось: на три осенних месяца (август, сентябрь,
октябрь) падает только 31,1% (по данным 1948—1958 гг.

даже 25,9%) годовых случаев. В некоторые годы

(1952—1955, 1957—1958) осенний сезон заболеваемости

или вообще отсутствовал или был слабо выражен.
2. Осенний сезон заболеваемости переместился на один

месяц позднее, с центром тяжести на октябрь, причем
в августе, когда раньше отмечался интенсивный подъем,
по средним данным 1948—1958 годов отмечалось даже
снижение заболеваемости.

3. Возникновение второго сезона заболеваемости с

февраля до апреля (охватывает 26,6% годовых случаев)

*) Нами не рассматриваются заболевания в 1940—1944 годы,

так как данные этого периода явно недостаточны вследствие во-

енного времени; не рассматривается также и большая эпидемиче-

ская вспышка 1945 года, которая возникла и распространилась
непосредственно после военных действий.
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с максимумом заболеваемости в феврале. Несмотря на то,
что этот сезон ясно проявился отчасти ввиду эпидемиче-

ской вспышки 1951 года, все же он, хотя и в слабой

форме, повторился и в другие годы (1952, 1954,
1956—1958).

1 П Ш IV V VI ' VII УШ IX X XI ХП

месяцы

Необходимо сказать, что причины сезонности заболе-
вания брюшным тифом не следует искать в том или ином

факторе, а в их суммарной совокупности действия, при-
чем какому фактору принадлежит ведущее место зависит

полностью от конкретных условий, места и времени. Если

осенний подъем заболеваемости брюшным тифом начи-

нается в большинстве случаев в августе и сентябре, то

причины, порождающие его, возникают уже раньше, в

предшествующий инкубационный период заболевания, то

есть в основном в июле и августе. Известно, что именно

в эти месяцы происходит оживленная миграция пассажи-

ров как по железной дороге, так и по автобусным линиям,

Рис. 2. Динамика заболеваемости брюшным тифом в

г. Тарту по месяцам (в процентах к годовому итогу).
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начинается осенний период рыночной торговли свежими

овощами и другими продуктами питания, появляются в

изобилии мухи, выпадает наибольшее количество осадков

и т. д. Эти факторы могут повлиять на образование се-

зонности заболевания.

Так как в Тарту наблюдается перемещение осеннего

сезона заболеваемости на один месяц позже, по сравне-

нию с обычным, причем высший уровень ее падает на

октябрь, то это как бы говорит против вышеприведенных
факторов, однако затрудняемся сейчас утверждать, на-

сколько такой вывод правилен. Следует считаться также

с возможностью изменения иммунобиологического состоя-

ния организма в связи с широким применением вакцина-

ции, которая может продлить инкубационный период бо-

лезни.

Покуда отсутствует еще ясность и в причинах заболе-

ваемости ранне-весеннего сезона, не характерного для

брюшного тифа, причиной которого не может быть ни

один из вышеупомянутых факторов. На этот вопрос могло

бы ответить конкретное и основательное эпидемиологи-

ческое исследование, но которое вследствие сложного

механизма передачи брюшного тифа очень затруднено.
Выше уже было упомянуто о возможных путях зараже-
ния от бани Эмайыэ, но совершенно очевидно, что наряду
с этим фактором имелись еще и другие, которые способ-

ствовали распространению инфекции в это время года

(например, зараженное молоко из частных хозяйств,
загрязнение колодцев водами талого снега и т. д. ).

Несомненно, что тесно связанные с путями распростра-
нения брюшного тифа моменты, как санитарно-гигиени-
ческое состояние города и особенно продовольственных

объектов, условия водоснабжения, обезвреживание сточ-

ных вод и т. д. имеют решающее значение при распрост-
ранении инфекции и для формирования характера и раз-
меров заболевания. В то же время следует подчеркнуть,
что наши противоэпидемические мероприятия не могут
дать ожидаемых результатов, если их не направить в то

же время на выявление и обезвреживание основного ис-

точника и резервуара инфекции — бациллоносителя. О

большом значении бациллоносительства, как причины
возникновения эпидемических вспышек в Тарту, нами

было уже отмечено. Тот факт, что в послевоенный период
в окружающих Тарту районах заболевание брюшным
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тифом резко снизилось и этим прервалась ранее сущест-
вовавшая связь с время от времени возникающими эпиде-

мическими вспышками в Тарту, указывает, в свою оче-

редь, на то, что в бациллоносителе следует видеть глав-

ный внутренний фактор, который поддерживает эпидеми-

ческое проявление брюшного тифа в этом городе.
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а)а11 ерИеетШз!
Убггеlдез кодапИки репоосll§а (1923—1940) IаЬеlдаlакзе ЕезНз

убlти а)а! (1945—1958) кбИШйШизе кезкпйзе Ьаl§езlи-
тизе Iап§изl итЬез 2 когда, затиИ ер!деетlаlе за§едизе уаЬепе-

тlз( ]а йтЬеграlкпетlзl реатlз(е паккизгафотде азеЩзез.

КбЬиШйЩзе епдеепйНз-зрогаадШзе езшегшзЬасН реарбЬ)изепа па-

Еакзе ЬаlзllПкапбlиB(. пйПе 08а1аЫзи8 оп уптазе! а)а! казуапид.

1. Кббрагба!, Е. апдтед ШйГизе епдеепна коМа
Таг1из ]а зеПе уаз!и убШепйзе рбЬЦоопес!. ЕезН АгзЕ 1927, 429—432.

2. Ь 1 п б, 8., Р а о ш е е з, А. КбЬиШйГиз ]а ЕезН

АгзЕ 1939, 143—147.

3. Ь 1 п д, 8. КбЬи1ййГизе (а рага!йй(изе В ер1дегп1о1оо§1аз1 тгщ
пепде уаз!и убШетгзе уаПзтаП ]а ЕезНз. В1ззегЕ дос1.
Таг1и, 1935.

Мии1изед оп (слгпипис! ка Ьа1§ез1итизе зезоопзизе а1ак

паккиззезооп аидизНз! ок1ооЬпгн уа1]епдиЬ погрета! ки]и! ки! уагет

]а оп тккипид кии а]а убгга кШзета!е а]а1е, кипа зата! ада! оп

уа!]а ки]ипепис! 1ете паккиззезооп уееЬгиапз! арпШш. Л1а1пИис1

паМиз(е рбк]из е! о!е уее! рапз зе1де.
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ОБ ИЗМЕНЕНИИ АНТАГОНИСТИЧЕСКИХ СВОЙСТВ

КИШЕЧНЫХ ПАЛОЧЕК К ВОЗБУДИТЕЛЯМ
ДИЗЕНТЕРИИ ПОД ДЕЙСТВИЕМ АНТИБИОТИКОВ

В инфекционной патологии огромное значение имеет

антагонизм микробов, который большинством авторов
объясняется как вредное или уничтожающее действие про-

дуцируемых микробами специфических веществ на другие
виды микробов. С этой точки зрения лучше всего можно

объяснить сложный механизм антагонистических отноше-

ний между антибиотиками, продуцируемыми микробами
или грибками [Перетц (1)]. Антибиотические вещества, яв-

ляясь продуктом для антагониста, полезны этому виду

микробов в борьбе за свое существование. Антагонистиче-

ское действие, соответственно своей эффективности, де-

лится на подавляющее или бактериостатическое и

умерщвляющее или бактерицидное (Чернецова (2)].
Таким образом, микробы, составляющие нормальную

микрофлору организма, играют большую роль в борьбе с

патогенными микробами.
Самая богатая микрофлора находится у людей и живот-

ных в пищеварительном тракте. Абсолютное большинство

ее у людей составляют Васl. соН, которые в качестве за-

щитного фактора организма приобретают большое значе-

ние ввиду их сильного антагонистического действия на па-

тогенные микробы. Исследованиями установлено, что ки-

шечные палочки задерживают рост возбудителей дизенте-

рии, брюшного тифа, холерных вибрионов и других пато-

генных микробов. Многие авторы считают Васl. соН уни-

версальным антагонистом [Чернецова (2)], оказывающим

вредное влияние на всех микробов. Следовательно, забота

о нормальной микрофлоре пищеварительного тракта
крайне важна и в первую очередь при желудочно-кишеч-
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ных инфекциях. Однако массовые дозы антибиотиков,
применяемые при лечении заболеваний желудочно-кишеч-
ного тракта, например дизентерии, наряду с патогенными

микробами вредно действуют и даже уничтожают также

нормальную микрофлору организма, в результате чего у
больных зачастую могут развиваться тяжелые состояния.

Но может случиться также, что антибиотики не уничтожат
нормальную микрофлору, а вызовут у этих микробов нару-
шение обмена веществ, которое выражается в изменении

их жизнедеятельности [Гукасян и Тапицер (3), Яннус
(4)]. Установлены изменения биохимических, морфологи-
ческих и серологических свойств микробов под действием
антибиотиков [Кашкин (s)].

Автор данной работы предполагал, что антибиотики

вызывают изменения также антагонистических свойств

микробов, о чем до сего времени в литературе данные от-

сутствовали. Нашей целью и явилось главным образом ис-

следование изменений антагонистических свойств микро-
бов под действием антибиотиков.

Исследования проводились в двух направлениях. Во-

первых, были установлены изменения антагонистических

свойств кишечной палочки по отношению к возбудителям
дизентерии под действием антибиотиков. Во-вторых, из

кала детей, находившихся на лечении в инфекционной
больнице с диагнозом дизентерия, в различные этапы ле-

чения антибиотиками были изолированы штаммы кишеч-

ной палочки и исследованы их антагонистические свой-

ства также по отношению к возбудителям дизентерии. Для
контроля антагонистического действия на штамм возбу-
дителя дизентерии у здоровых детей взяты были Вас!. соН,
то есть не подвергавшиеся влиянию антибиотиков.

Параллельно методом бумажных дисков была установ-
лена резистентность всех изолированных Васl. соИ к пе-

нициллину, стрептомицину, левомицетину и биомицину по

методу, описанному Шориным (6). Ряд опытов был про-

веден со штаммами энтеропатогенных кишечных палочек

(Ош и Обб) с целью установления их антагонистических

свойств по отношению к возбудителям дизентерии.

Определение антагонистических свойств Васl. соИ по

отношению к возбудителям дизентерии проводилось на

основании методики Розебури (7), модифицированной
в некоторой степени автором данной работы. Для этого

использовалась питательная среда бромтимол-лактозагар,



В опытах воздействовали на штаммы Вас!. соН стреп-

томицином и пенициллином 1п аИго. Этими штаммами ки-

шечной палочки, подвергавшимися влиянию антибиотиков,
производилось исследование антагонизма по отношению к

возбудителям дизентерии. Выяснилось, что антагонисти-

ческое действие штаммов Вас!. соН, подвергавшихся вли-

янию вышеназванных антибиотиков, значительно ниже по

сравнению со штаммами, не подвергавшимися этому влия-

нию.

Значительнее всего антагонистическое действие кишеч-

ной палочки снижалось под влиянием стрептомицина, в

результате чего повышалась интенсивность роста возбуди-
телей дизентерии (индекс роста 488), тогда как со-

ответствующий показатель в отношении кишечной палочки

контрольной группы, не подвергавшейся влиянию анти-

биотиков, составлял только 30. По степени оказываемого

влияния на кишечную палочку за стрептомицином следо-

вал синтомицин — соответствующий индекс 277, затем

пенициллин — индекс 212. Интересно отметить, что сниже-

ние антагонистического действия Вас!. соН зависит от кон-

ът

налитая на чашку Петри. Среду с помощью сетки распре-
деляли на 16 квадратиков. Из 24-часовых бульонных куль-

тур Вас1. соИ и (1у$еп1ег1ае Р1ехпег1 готовили че-

тыре разведения в соотношениях от 1:1 до 1:40 000. Полу-
ченные разведения в количествах по 0,5 мл объединяли
таким образом, что к начальной концентрации Вас1. соН

в восходящем направлении прибавляли разведения воз-

будителей дизентерии в убывающем направлении. Смесь
суспензий полученных микробов рассеяли капельно с по-

мощью петли на квадратики агара, находящегося на чашке

Петри. На первый и шестнадцатый квадратики для конт-

роля большего разведения посеяли разведения 1:40.000 су-
спензий обоих микробов. Реакция помещалась в термо-
стат на 24 часа, после чего оценивалась. Интенсивность

роста микробов, соответственно количеству выросших ко-

лоний, отмечали крестами в количестве от одного до че-

тырех. Затем интенсивность роста возбудителей дизенте-

рии, зависящую от антагонистического действия Вас1. соН
г

была принята за индекс интенсивности роста возбудите-
лей дизентерии.

Результаты исследований
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центрации влиявшего на него антибиотика. Чем слабее
была концентрация антибиотиков, тем сильнее было анта-

гонистическое действие кишечной палочки. Так, при при-
менении значительно меньших концентраций этих же ан-

тибиотиков индекс интенсивности роста возбудителей ди-

зентерии при стрептомицине равнялся 281, при синтоми-

цине — 157, а при пенициллине только 56 (табл.l).

Таблица 1

Зависимость индекса интенсивности роста возбудителей дизентерии
от концентрации антибиотиков, влиявших на Васl. соН

Индекс роста в зависимости

от концентрации антибиотика

Антибжотики

слабаясильная

Стрептомицин
Синтомицин
Пенициллин

488 281
277 157,4

55,6212,4

Штаммы, изолированные у ди-

зентерийных больных

Энтеропатогенные штаммы

Контрольные

211

230,4
29,8

Очень интересно прошел второй цикл исследований, где
опыты по определению антагонистических свойств кишеч-

ной палочки проводились со штаммами Васl. соН, изолиро-
ванными у больных детей с диагнозом дизентерии в пе-

риод их лечения. Всего исследовано 57 детей, из которых
заболевание бактериологически подтвердилось только в

10 случаях. Несмотря на это, всех детей лечили как ди-

зентерийных больных. Им вводились массовые дозы ан-

тибиотиков в весьма различных комбинациях.
Так, например, в 26 случаях из 57 детям в течение ко-

роткого времени вводилось одновременно более трех ан-

тибиотиков. Таким образом, Валентина Г., в возрасте
1 года 3 месяцев, в течение 10 дней получила стрептоми-
цина 1 миллион единиц, пенициллина 600.000 ед., синто-

мицина 5,8 г и норсульфазола 6,0 г, причем болезнь бак-

териологически не была диагностирована, то есть возбу-
дителей дизентерии изолировать не удалось.

Другой больной Александр Р., в возрасте 1 года 2 ме-

сяцев, в течение двух месяцев получил левомицетина 3,1 г,

Количество

исследован-
ных штам-

мов

10
10
10

44
10

10
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Исследование антагонистических свойств штаммов

Васl. соН, изолированных у больных детей, показало, что

антагонистическое влияние указанной кишечной палочки

на возбудителей дизентерии значительно пало. Индекс
интенсивности роста возбудителей дизентерии равнялся

при этом в среднем 211, то есть антагонистическое дейст-

вие штаммов Васl. соИ, изолированных из пищеваритель-
ного тракта леченных антибиотиками больных детей,

было в 7 раз слабее, чем у нормальных штаммов.

На основании данной работы выяснилось, что измене-

ния антагонистических свойств Васl. соИ сохраняются

сравнительно на длительное время. Из этого следует, что

естественные защитные силы пищеварительного тракта
больного значительно ослаблены еще долгое время после

лечения. Это, в свою очередь, может послужить предпо-
сылкой к возникновению хронических нарушений желу-

дочно-кишечного тракта.
Исследования резистентности кишечной палочки, изоли-

рованной из пищеварительного тракта больных детей, к

антибиотикам показали, что все названные штаммы были

резистентны к пенициллину. Резистентных штаммов к

стрептомицину было 22, к биомицину — 17 и к левоми-

цетину — 25.

Сравнение резистентности отдельных штаммов кишеч-

ной палочки к антибиотикам с антагонистическими свой-

ствами этих штаммов выяснило, что чем выше резистент-

ность кишечной палочки к антибиотикам, тем слабее было

их антагонистическое действие. Следовательно, между

пенициллина 4,5 млн. единиц, стрептомицина 2,1 млн. еди-

ниц, биомицина 4 млн. единиц и фталазола 5,0 г. В дан-

ном случае диагноз дизентерии был бактериологически

подтвержден. В результате широкого применения антибио-

тиков в кале больного Вас1. соИ полностью исчезла, раз-
вивалась только Вас1. Из 57 обследованных

детей удалось изолировать дизентерийные бактерии
только в 10 случаях.

Отсюда следует, что детей с нарушениями желудочно-

кишечного тракта зачастую лечат шаблонно от дизенте-

рии, хотя диагноз бактериологически не подтвержден. Ле-

чение проводится без индивидуального подхода к боль-

ному бессистемным применением массовых доз антибио-

тиков, что вредно влияет на нормальную флору организма
и ослабляет его нормальные защитные силы.
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образованием резистентности кишечных палочек к лечеб-

ным средствам и изменениями антагонистических свойств

существует определенная связь (табл. 2).

Таблица 2

Связь между антагонизмом Вас!. соН к возбудителям
и чувствительность их к антибиотикам

дизентерии

Кишечные палочки Индекс

Энтеропатогенные . . .

Изолированные у боль-

230,4

ных 259
29,8Контрольные

Результаты исследования антагонизма между энтеропа-
тогенными Васl. соН (01 и и О55) и возбудителями ди-

зентерии показали, что антагонистическая способность
патогенных кишечных палочек низкая по отношению к

возбудителям дизентерии. Ввиду этого средний показа-

тель интенсивности роста возбудителей дизентерии ока-

зался довольно-таки высоким — 230 (табл. 1). Все на-

званные штаммы энтеропатогенной кишечной палочки

оказались довольно резистентными к антибиотикам.
Из результатов исследований видно, что резистентность

кишечных палочек к антибиотикам, подвергавшихся
влиянию антибиотиков, как и энтеропатогенных кишеч-

ных палочек, велика. В то же время их антагонистическая

способность значительно ниже. Следовательно, кишечные

палочки как подвергавшиеся влиянию антибиотиков, так

и энтеропатогенные имеют сходные свойства.

Выводы

1. Исследования взаимного антагонистического дейст-
вия кишечной палочки и возбудителей дизентерии пока-

зали, что кишечные палочки оказывают сильное антаго-

нистическое действие на возбудителей дизентерии. При
этом степень антагонистического действия отдельных

штаммов кишечной палочки по отношению к возбудите-

Коли- Чувствительность к

чество
антибиотикам (в мм)

иссле-

дован-
ных

пени-

циллин

стреп-
томи-

цин

лево-

мице-

тин

био-
мицин

10 0 3,2 3,8 5,0

15 0 0 0 0

10 0,2 8,8 6,6 8,2
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лям дизентерии различна, но колебания бывают в отно-

сительно малых пределах.

3. Имеется связь между резистентностью отдельных
штаммов кишечной палочки к антибиотикам (пени-
циллину, стрептомицину, левомицетину, биомицину) и

антагонистическим действием на возбудителей дизенте-

рии. А именно, чем выше оказалась резистентность кишеч-

ной палочки к антибиотикам, тем слабее была ее антаго-

нистическая способность.
4. Энтеропатогенные кишечные палочки и нормальные

Васl. соН, подвергавшиеся влиянию антибиотиков, имеют

сходные свойства: они обладают относительно высокой

резистентностью к антибиотикам, при этом их антагони-

стическая способность значительно понижена.
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ОБ ОБРАЗОВАНИИ ПЕРЕКРЕСТНОЙ
УСТОЙЧИВОСТИ И ИЗМЕНЕНИИ НЕКОТОРЫХ

БИОХИМИЧЕСКИХ И СЕРОЛОГИЧЕСКИХ СВОЙСТВ

КИШЕЧНОЙ ПАЛОЧКИ ПОД ВЛИЯНИЕМ
АНТИБИОТИКОВ

Антибиотики оказывают на микробов очень различное
действие. Самым важным, с точки зрения медицины, яв-

ляется бактерицидное или бактериостатическое действие.

При этом могут образоваться резистентные формы мик-

робов по отношению к антибиотикам. Следовательно, ан-

тибиотики воздействуют на процессы обмена веществ

микробов, в результате чего изменяются те или другие
их свойства.

Многочисленные исследования проведены с целью вы-

яснения действия антибиотиков на один из важнейших

микроорганизмов в нашей жизни — Васl. соИ.
В общих чертах адаптационная изменчивость микробов

под действием антибиотиков выражается в изменении

их культуральных и микроскопических признаков.
По данным Кдшкина (1), микробы могут терять частично

или полностью способность расщеплять некоторые сахары
и аминокислоты. И наоборот, они могут расщеплять са-

хара, аминокислоты и другие азотистые соединения, чего

в обычных условиях исходные культуры сделать не в

состоянии. По данным этого же автора, способность вы-

зывать изменения антигенных свойств и чувствительность
как условнопатогенных, так и патогенных вариан-
тов является закономерной для химических и биоло-

гических антибиотиков. При этом антагонистические воз-

действия и антибиотические продукты жизнедеятельности

одних микробов являются важнейшими факторами измен-

чивости других. Это необходимо помнить при характери-
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стике, определении или классификации микробов, а так-

же при использовании экспериментально полученных ва-

риантов микробов в практических целях.

Согласно высказыванию Чернецовой (2), искусствен-
ное повышение резистентности микроорганизмов по отно-

шению к вредному действию антибиотиков является ак-

тивным методом исследования изменчивости микробов.
Интересны наблюдения, описываемые Куглиевым

об изменении свойств возбудителей дизентерии под влия-

нием стрептомицина и левомицетина. Рост этих микробов
на обычных средах протекал очень медленно. На средах
эндо и бактагар — «Ж» рост их был очень редким или

вообще отсутствовал.
Зыков (4) адаптировал возбудителей дизентерии к ле-

вомицетину и обнаружил, что резистентность их по отно-

шению к названному антибиотику возросла в 140—420

раз. Приобретенная при этом резистентность сохранялась
надолго и переносилась на следующие генерации. Одно-
временно у адаптированных микробов изменялся и ряд
биохимических свойств, они также теряли способность

агглютинироваться с специфическими антисыворотками,
возникали большие изменения антигенных свойств, резко
•падала их вирулентность.

По данным Лепля (5), приобретенная микробами рези-
стентность к антибиотикам является стабильным призна-
ком, который или не изменяется вообще, или понижается

незначительно при продолжительном хранении резис-
тентных культур.

Исследования Шевченко и Ищенко (6) показали, что

Васl. соИ под действием антибиотиков, особенно стреп-

томицина и биомицина, быстро диссоциируется и в сле-

дующих генерациях может дать патогенные признаки.
Одним из таких признаков авторы считают способность

ферментировать сахарозу.
Лепля (5), напротив, изменений биохимических свойств

Васl. соИ от действия антибиотиков не обнаружил.
На основании исследований Суйсаренко (7) выясни-

лось, что резистентные к пенициллину штаммы Васl. сок

в ряде случаев агглютинировались типоспецифической
антисыв роткой возбудителей дизентерии (BНl§а). То же

самое констатировала и Калюжная (8) при применении
антисывороток возбудителей дизентерии (Рlехпег) брюш-
ного тифа и паратифа А и Б.
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Как видно из вышеприведенных данных, антибиотики
в состоянии вызывать глубокие и перманентные измене-
ния микробов. Поэтому вполне возможно, что часть лю-
дей инфицируется уже резистентной к лечебному препа-
рату штаммом микроба, что констатирует и Бельский (9)
на основании своих исследований.

Однако, кроме названных свойств, антибиотики обла-
дают способностью вызывать образование еще так назы-
ваемой перекрестной резистентности микробов, то есть

под действием одного антибиотика данный микроб стано-
вится резистентным еще по отношению к какому-нибудь
другому антибиотику. Это вызывается особенно антибио-
тиками, близкими друг к другу по своей химической струк-
туре. Исследований в этом направлении до сего времени
проведено еще мало.

Так, Мандрик (10) исследовал появление перекрестной
резистентности возбудителей дизентерии по отношению к

левомицетину, синтомицину, стрептомицину и саназину.Он нашел, что лучше всего приобретается перекрестная
резистентность к стрептомицину. Васl. соИ, приобретая
резистентность к ауреомицину, становилась резистентной
также к хлоромицетину и террамицину.

Однако Беликов, Кудрявцева и Антонова (11) не обна-
ружили образования перекрестной резистентности возбу-дителей дизентерии (Зоппе и Рlехпег) по отношению к

стрептомицину, синтомицину, биомицину и сульфидину.
По данным Сысоевой (12), образование перекрестной

резистентности микробов не отмечено также при использо-
вании эритромицина и нового антибиотика — актинои-
дина.

Из вышеприведенного следует, что при использовании
антибиотиков имеется опасность образования перекрест-
ной резистентности болезнетворных микробов к другим
антибиотикам.

Целью данной работы было исследовать изменения не*

которых свойств Васl. соll под действием пенициллина,
стрептомицина, синтомицина и биомицина, а также воз-
можность образования перекрестной резистентности к пе-

нициллину, стрептомицину, биомицину и левомицетину.Для этого из кала 20 детей одного детского коллектива
было изолировано 20 штаммов Васl. соИ. Дети были здо-
ровы, возраст их колебался в пределах 3—6 лег.



Была установлена биохимическая активность всех

штаммов Васl. соН по отношению к глюкозе, мальтозе,

манниту, лактозе и сахарозе. Одновременно проводились
реакция на индол соответствующими иммунными сыворот-
ками патогенных штаммов Васl. соН и реакции агглюти-

нации. Далее методом бумажных дисков была установ-
лена резистентность штаммов к пенициллину, стрептоми-
цину, биомицину и левомицетину.

Затем все штаммы были посеяны на бульонные среды,

содержащие пенициллин, стрептомицин, биомицин или

синтомицин, и культивировались в термостате при 37°С в

течение 24 часов. В дальнейшем пассажи на среды, содер-
жащие те же антибиотики, проводились через четыре, де-

сять, шестнадцать и двадцать семь дней. Одновременно
были определены биохимические свойства адаптирован-
ных антибиотиками штаммов, их резистентность к анти-

биотикам и реакции агглютинации комплексной и моноре-
цепторными сыворотками патогенных штаммов кишечной

палочки (О 2в; О55; Ош).
На основании результатов исследований выяснилось, что

под действием антибиотиков изменилась биохимическая

активность многих штаммов Васl. соН (см. табл. 1). Так,

Таблица 1

Изменение биохимических под действием

Поло-

житель-
Штаммы них

к ин-

долу

20

20
8

16
16

некоторые штаммы кишечной палочки, адаптированные к

стрептомицину (3 штамма), биомицину (2 штамма) и син-

томицину (2 штамма), потеряли способность ферментиро-
вать лактозу; адаптированные к пенициллину (5 штам-

мов), стрептомицину (7 штаммов), левомицетину (7

бб

свойств штаммов Вас1. соН
антибиотиков

1 а б л

под дет

Количество штаммов

ферментирующих сахара

глюко-

за

маль-

тоза
маннит лак-

тоза

саха-

роза

20 20 18 20 20
20 20 20 20 15

20 20 20 17 13
20 20 20 18 13
20 20 20 18 17

Первичные штаммы .
Пенициллина

.
. .

Стрептомицина . . .
Биомицина

.
.

.

.
Синтомицина . . . .
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штаммов) и синтомицину (3 штамма), потеряли способ-

ность ферментировать сахарозу. Индоловая реакция стала

негативной у 12 штаммов, адаптированных к стрептоми-
цину, у 4 — к биомицину и у 4 — к синтомицину. У всех

приспособившихся к антибиотикам штаммов Васl. соН со-

хранилась ферментативная активность по отношению к

глюкозе, мальтозе, манниту. Два первичных штамма, ко-

торые маннит не ферментировали, в дальнейшем расщеп-
ляли этот сахар.

При штаммах Васl. соН, адаптированных к антибиоти-

кам, отмечались важные изменения в агглютинабельности

их к типоспецифическим монорецепторным сывороткам
патогенной кишечной палочки (Ош; О55; О 2б) Многие
штаммы с указанными сыворотками дали реакцию агглю-

тинации, но с одновременной спонтанной агглютинацией
с физиологическим раствором. При этом один штамм,
обозначенный нами Всз-2 (адаптированный к стрепто-
мицину), дал ясную агглютинацию только с сывороткой
Ош, без спонтанной агглютинации. Из этого штамма был

приготовлен 0-антиген, которым проведена реакция
агглютинации с Ощ и комплексной сывороткой (Ош;
О55; О 2б; О]B ; Оц 9 ; О125; Оше; О8 б; 145, 408), оказавшаяся

положительной при разведении сывороток 1:320. Первич-
ный штамм (Всп-2) под действием указанных сывороток
не агглютинировался, а также не дал спонтанной агглюти-

нации в физиологическом растворе. Таким образом, совер-
шенно нормальный вначале штамм кишечной палочки под

действием стрептомицина начал давать специфическую
реакцию агглютинации с антисывороткой патогенной ки-

шечной палочки (см. табл. 2).
Под действием антибиотиков штаммы Васl. соН приоб-

рели резистентность в первую очередь к адаптирующим
антибиотикам, но при этом возникла резистентность и

еще к некоторым другим антибиотикам — перекрестная
резистентность. К пенициллину были резистентны все пер-
вичные штаммы. Адаптируя бактерии кишечной палочки

(20 штаммов) к синтомицину, 8 из названных штаммов

стали резистентными к биомицину, 3 — к стрептомицину
и 3 — к левомицетину. Адаптированные к стрептомицину
штаммы стали резистентными к биомицину — 8 и к лево-

мицетину — 2. Под действием пенициллина возникла пе-

рекрестная резистентность к биомицину (13 штаммов) и

левомицетину (1 штамм). Приспособившиеся к биомицину
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Таблица 2

Серологические свойства адаптированных к стрептомицину Всз-2

штамма кишечной палочки О-антигеном

Разведение

сыворотки О.

§
Анти- сч 00 СО о

сыворотка

Всз-2 КОМПЛ. . .
4—4
-44-

4—4
4-4

4“
4-4-

4"
4—4 4—4 -4 0 0

-4-4 4- 4*
Всз-2 Ош • • •

4-4 4—4 4-4- 4—4 4- 0 0

Всз-2 О55 . • • 0 о 0 0 0 0 0 0

Всз-2 О 26 • • • • 0 о 0 о 0 0 0 0

Всп-2 компл. о о 0 0 0 0 0 0
Всп-2 Ош . . . о 0 0 0 0 0 0 0

Всп-2 О55
.

• • 0 0 0 0 0 0 0 0

Всп-2 О 26 .... о 0 0 0 0 0 0 0

Комплексная сыворотка: СЬп, о55, О26 018, 0 119, 0125,
0126, Овб, 145, 408.
Всп-2 (нормальная Вас1. соН, — первичный штамм).
Всз-2 (тот же штамм Вас1. соН, адаптированный к стрептомицину).

-

Таблица 3

Образование перекрестной резистентности штаммов Вас1 соН,

адаптированных к антибиотикам

Коли-
Образование резистентности

1ество К К К К

Адаптированные штаммы штам- пени- био- треп- лево
Всего

мои 1ИЛЛИ- МИЦИ- ТОМИ- мице-

«У ну цину тину

Первичные штаммы 20 20 4 0 0 24

К пенициллину . . » •

20 20 13 0 1 34

К биомицину . . 20 20 19 0 7 46
К стрептомицину . 20 20 8 17 2 47

К синтомицину . . 20 20 8 3 9 40

7 штаммов стали резистентными к левомицетину. Менее
всего перекрестная резистентность выразилась к стрепто-
мицину (под действием синтомицина — 3 штамма). Бы-

стрее всего перекрестная резистентность появилась к био-

мицину (под действием всех используемых антибиоти-

ков) — всего у 33 штаммов (см. табл. 3).
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Обсуждение

На основании данной работы выяснено, что антибио-

тики (пенициллин, стрептомицин, биомицин и синтоми-

цин) вызывают глубокие изменения различных свойств
штаммов Васl. соИ. При этом самое важное значение

приобретают изменения их серологических свойств, ука-
зывающие на возникновение непосредственных изменений
в антигенной структуре кишечной палочки. Агглютина-
бельность приспособившегося к стрептомицину варианта
Всз-2 штамма Васl. соИ с антисывороткой штамма

Ош патогенной кишечной палочки указывает на возмож-

ность изменения Васl. соИ под действием стрептомицина
в патогенную кишечную палочку или ей подобную.

Высказанная гипотеза подтверждается результатами
проведенных год назад автором данной работы исследо-

ваний, на основании которых выяснилось, что подвергну-
тые влиянию антибиотиков кишечные палочки и патоген-

ные формы кишечной палочки имеют сходные свойства —

обе формы обладают относительно высокой резистент-
ностью к антибиотикам, а их антагонистическая способ-

ность по отношению к другим микробам значительно

снижается [Яннус (13)]. Уже тогда возникла аналогич-

ная гипотеза о направлении изменчивости кишечной па-

лочки под действием антибиотиков.

К перечисленным фактам присоединяются еще резуль-
таты исследований Калюжной (8) об изменениях кишеч-

ной палочки под действием антибиотиков. А именно, из

исследований этого автора выяснилось, что гемолитиче-

ская способность кишечной палочки увеличилась под дей-
ствием антибиотиков. Они стали продуцировать эндоток-

син и дали парагглютинацию с типоспецифическими сыво-

ротками возбудителей дизентерии, брюшного тифа и па-

ратифа А и В. Одновременно они стали очень патоген-

ными для белых мышей.
Возникновение резистентности микробов к антибиоти-

кам уже общеизвестно. В последнее время описано обра-
зование перекрестной резистентности микробов под дей-
ствием одного антибиотика к другим антибиотикам [Манд-
рик (10), Беликов, Кудрявцева и Антонова (11), Жибаль-
ский и Бризон (14) и др.]. Но подобных исследований
проведено все же мало. Поэтому еще не совсем ясно, на

чем основывается явление перекрестной резистентности.
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Из нашей работы выяснилось, что особенно образное
появление перекрестной резистентности кишечной палочки

вызывают синтомицин и пенициллин. Биомицин и стреп-
томицин вызывают возникновение более слабой пере-

крестной резистентности. Одновременно выяснилось, что

чем менее чувствителен микроб к антибиотику, тем быст-

рее образуется перекрестная резистентность его к этому

антибиотику под действием какого-либо другого антибио-

тика.

Выводы

2. Под действием антибиотиков (стрептомицина, био-

мицина, синтомицина) штаммы кишечной палочки приоб-
ретают полную резистентность к этим антибиотикам. Бы-

стрее всего резистентность образуется к биомицину, мед-

леннее всего к стрептомицину.
3. Наравне с применяемым антибиотиком, резистент-

ность кишечной палочки возникает одновременно и к ка-

кому-нибудь другому антибиотику — перекрестная резис-
тентность. Образование особенно сильной перекрестной
резистентности к биомицину вызывают синтомицин и пе-

нициллин. Биомицин и стрептомицин вызывают образова-
ние более слабой перекрестной резистентности, первый —

по отношению к левомицетину, второй — к биомицину.
4. Степень перекрестной резистентности к антибиоти-

кам зависит от первичной чувствительности микроорга-
низма к данному антибиотику. Чем меньшей чувствитель-
ностью обладает микроб к антибиотику, тем быстрее об-

разуется перекрестная резистентность его к данному анти-

биотику под действием какого-либо другого антибиотика.

5. Антибиотики могут вызывать изменения серологиче-
ских свойств кишечной палочки. Так, штамм нормальной
кишечной палочки после его культивирования в среде,

содержащей стрептомицин, начал давать специфическую
реакцию агглютинации с антисывороткой патогенной ки-

шечной палочки Ош.
6. На основании исследований выяснено, что антагони-

стическая способность кишечной палочки падает под

1. Вас1. соИ обладают высокой резистентностью к анти-

биотикам (пенициллину, стрептомицину, синтоми-

цину, левомицетину). Особенно резистентны они к пени-

циллину, менее же чувствительны к стрептомицину и ле-

вомицетину.
'

*
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действием антибиотиков и доходит до степени, свойствен-

ной энтеропатогенной кишечной палочке. Обе они, как

воздействованные антибиотиками, так и патогенные ки-

шечные палочки обладают относительно высокой рези-
стентностью к антибиотикам.

Суммируя перечисленные факты, можно допустить ги-

потезу о возможности образования патогенных форм ки-

шечной палочки под действием антибиотиков.
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Кази!аlауа апНЫооНкигт кбгуаl IекlЬ соИ-керlкезlеl гезlзlепlзиB

уее! тбпеlе Iеlзеlе апНЬюоНкитПе — каазгеBlBlепlзиB. ЕпН Iи§еуа
кааBгеBlB(еп(sизе угЩакщипеггпзе рбЬ]изlауасl зйпlотйlзпп ]а репНзП-
Шп ЬютгЙзнш зиЫез. ВютгИзпп ]а зlгерlотйlзllП киlзиуад езПе

погрета каазгеBlslепlBизе уаЦакирпегтзе, езипепеЛеуотСИзеШт,

Iеше-Ыотйlзппl зиЫез.

СТ игlтlзlе рбЬ]а! Bеl§из йЫlазl, е! апНЫооНкитЫ убlУас! роИрз-
-Iасlа Васl. соН зегоlоо§lИз(е отадиз!е тииlитlзl. Nll Ъакказ пог-

тааЫе Васl. соИ IйУl, рагаз! Iета киШуеепгтз! 51гер1отй1зпЫ
518а1<3ауаз з6дlтез. апдта BреlзШШзl а§lиllпаlзlоопl-геакlзlоопl
еп!егораlо§еепзе соИ-керИгезе Ощ Iйге

КАА8КЕ818ТЕМ8Е8Е КШЕКЕМ18Е8Т NN6 М0М1№АТЕ8Т

В1ОКЕЕМ1Ы8ТЕ ЛА 8ЕКОЕОО61Ы8ТЕ 0МА0Б8ТЕ МЕЕТММ!-

8Е8Т КОЫ-КЕР1КЕ8ТЕЕ А1ЧТ1ВЮ0Т1КЕМ10Е Т01МЕБ

А. Лаппиз

Кезй те е

Кае8о1еуа ииптЫбб рбЬ]а1 е! Вас1. соИ оп апНЫооНки-

ипбе (репЙзПШп, 81гер1отй18йп, зйгйотйЫт, Ь1отй18Йп, 1еуотй1-

зеШп) зиЫез зииге гез181еп1зи8е§а. ЕпИ ге8181еп1пе оп 1а репйзй-
1йш1е, уайет ге8181еп1пе 81гер1отй18ПпПе ]а 1еуотй18е1ппПе. АпН-

ЫооНкипнбе 1о1те1 (81гер1отй1знп, Ыотй18нп, 8йп1отй18нп) отап-

бауаб Вас1. соИ 1йуеб ка пепбе апНЫооНкигтбе зиЫез 1а1еНки ге818-

1еп18и8е. кпгегтт ки]ипеЬ ге8181еп18и8 уа1]а ЬюппНзнт, кб1§е
81гер1отй18ПП1 зиЫез.

Ап11Ыооикит1де1е каа8ге8181егЙ8и8е уа1]аки]ипеггн8е 1и§еуиз о1е-

пеЬ ппкгоогдатзггн 8е11е1е апНЫооНкптПе. М1да

уа1к8ета а1§1ипд11кки8е§а оп гткгооЬ апНЫооНкитПе, зеда кпгеппт

ки]ипеЬ 8е11е1 ггнкгооЬП 8е11е апНЫооНкигт зиЫез уа1]а каа8ге818-

1еп18П8 топе (е18е апНЫооНкигт 1о!те1.

Каезо1еуа 16о агйоп иипт1зес1 Вас1 соИ огладите

тии1игш8е коЫа апНЫооНкиггпде 1снте1 паЛа81д, е! со/1-кер1кез(е

ап1а§оп18<11к уб1те апНЫооНкиггйде 1снте1 1ап§еЬ ]а заауи!аЬ еп(е-

гора1о§еепзе1е]е со//-кер1кез(е1е загпазе (азете. Ка оп то1етас1, по

апНЫооНкипвде&а тбрзЫис! ки! ка со/ькер1ке8ед, апи-

ЫооНкит1де1е зиЫеКзеИ 8ииге ге8181еп1зизе§а. О1аИоос1ий Гак1е 1п-

1ез уб1Ь рйзШада Ийро1ее81 со//-кер1кез1е ра!о§еепзе1е уогтМе уаЦа-

кирпеггизе уб1та1изе коЫа апНЬюоНкшгпде 1о1те1.
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Тартуского государственного
университета

О НЕКОТОРЫХ СВОЙСТВАХ ШТАММОВ СЕРОЛОГИ-

ЧЕСКОГО ТИПА КИШЕЧНОЙ ПАЛОЧКИ Ош В 4

Из серологических типов кишечной палочки, изолиро-
ванных из кала при колиэнтеритах у грудных детей, за-

служивает внимания серологический тип Ош В 4 . При ост-

рых энтеритах у детей этот серотип кишечной палочки

встречается чаще всего, что подтверждается в работах
Новгородской (1), Зацепина и Ступаковой (2), Свичка-

ревой (3), Бютьо и сотрудников (4), Шабер и сотрудни-
ков (5) и других. Кроме того, из наблюдений Фэргусон
и Джун (6), Нетер и Шамвуэ (7), Рантасало, Таланди и

Халлманн (8) над лицами, давшими себя добровольно за-

разить, и грудными детьми с аномалиями известно, что

серологический тип Ош В 4 встречается в более тяжелых

случаях болезни. Поэтому понятно, что энтеритам, вы-

званным этим типом, уделяется особое внимание, что на-

шло отражение в приказе министра здравоохранения
СССР № 445 от 20 сентября 1958 года (9).

По Портеру (10), различные факторы патогенных ми-

кробов, действующие на организм, являются продуктами

ферментативной активности этих микробов. Исходя из

этого, изучение ферментативной активности и различных
метаболитов серологического типа кишечной палочки

01 п В 4 вызывает интерес точно так же, как и определение

чувствительности указанного серологического типа к ан-

тибиотикам; последний вопрос частично связан с первым.-
Нами изучались некоторые биологические свойства

штаммов серологического типа кишечной палочки Ощ В 4,.

изолированных из кала детей грудного и младшего воз-

растов, больных энтеритом и диспепсией. При этом опреде-
лялись биохимические и фибринолитические свойства,
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чувствительность к стрептомицину, левомицетину и биоми-

цину в сравнении со свойствами штаммов других сероло-
гических типов кишечной палочки. Одновременно обраща-
лось внимание и на появление цветной реакции в мясо-

пептонном агаре с р-фенилпропионовой кислотой, что по

Далессандро и Гомес (И), Ле Минор и сотрудников (12)
является характерным для типа кишечной палочки

Ощ В
4 .

Условия возникновения этой реакции изучались
более детально, так как в литературе имеется очень мало

данных об этой реакции.
/Мы исследовали 19 штаммов серологического типа

О]и В
4 и для сравнения —l9 штаммов других серологи-

ческих типов кишечной палочки. Из последних 15 были

серотипы О26 В б ,
а остальные штаммы, изолированные от

здоровых новорожденных и взрослых, типизировать не

удалось. Серологические типы Ощ В 4 и О 26 В 6 были изо-

лированы от детей грудного и младшего возрастов, боль-

ных энтероколитом, диспепсией и дизентерией, находив-

шихся на лечении в Тартуских клинической детской и ин-

фекционной больницах. Методика идентификации пато-

генных штаммов кишечной палочки соответствовала

предписаниям, указанным в приложении к приказу мини-

стра здравоохранения № 445. Агглютинирующие сыво-

ротки для определения серологических типов кишечной

палочки были приготовлены в начале работы на месте,
так как получить стандартные сыворотки не удалось.

Впоследствии оказалось возможным проверить выделен-

ные штаммы кишечной палочки при помощи сывороток
Московского научно-исследовательского института эпиде-

миологии, микробиологии и гигиены. Это исследова-

ние подтвердило данные, полученные с местными

агглютинирующими сыворотками. Приготовление соот-

ветствующих О и ОВ сывороток кишечной палочки

проводилось по методике, описанной Зацепиным и

Ступаковой (2), причем в качестве антигена были

использованы штаммы серологических типов кишеч-

ной палочки Ощ В
4 и О 26 В 6, полученные в июле

1957 года из Москвы. По нашим исследованиям, указан-

ные стандартные штаммы отличались друг от друга раз-
личными биохимическими свойствами: штамм Ош В 4

ферментировал сорбит и салицин, давал положительную

цветную реакцию на мясопептонном агаре с добавлением

Р-фенилпропионовой кислоты, но не обладал гемолитиче-
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скими свойствами. Штамм О2б В 6 давал гемолиз на кро-
вяном агаре, ферментировал сорбит и не давал выше-

упомянутой цветной реакции.

Чувствительность выделенных штаммов кишечной па-

лочки к антибиотикам определялась в бульонной среде, к

которой предварительно добавляли соответствующий ан-

тибиотик 0,25; 0,5; 1,2; 5; 10; 50; 200; 1000 или 2000 цг на

1 мл среды. Исследуемые культуры кишечной палочки

засевали при помощи петли с бульона и на следующий
день после 24-часового выращивания в термостате прове-

ряли рост культуры как в опытной, так и в контрольной
пробирках.

Биохимические свойства штаммов кишечной палочки

изучались в течение 2 недель в жидких дифференциаль-
но-диагностических средах, содержащих глюкозу, маль-

тозу, маннит, лактозу, сахарозу, сорбит или салицин. Ре-

акции на индол, с метиловой красной и Фогес-Проскауэра
проводились по общепринятой методике. Гемолиз изу-

чался на кровяном агаре, приготовленном с кровью чело-

века.

Фибринолитические свойства изучались по Тиллет и

Гарднеру (13): к одному миллилитру разбавленной 1 :5

плазмы человека добавляли 0,5 мл суточной бульонной
культуры и затем 0,25 мл 0,25% раствора хлористого
кальция. Пробирки держали в термостате при 37° С и

через 20 минут контролировали появление коагуляции.
Реакция считалась положительной, если суспензия разжи-
жалась в противоположность контрольной пробирке, в ко-

торой отсутствовала бульонная культура микроба. Учет

результатов проводился через 2, 14, 20 и 24 часа.

При изучении цветной реакции в средах с добавлением

р-фенилпропионовой кислоты существенную помощь ока-

зала нам кафедра органической химии Тартуского госу-

дарственного университета (заведующий доц. X. Сосси), на

которой была синтезирована химически чистая р-фенил-
пропионовая кислота в необходимом для работы количе-

стве. Эту кислоту добавляли к расплавленному на водя-

ной бане мясопептонному агару, а также в мясопептонный

бульон в количестве 20 мг%. Выращивание микробов в

данных средах проводилось в различных условиях.
Хотя нашей работой и не преследовалось проведение

параллели между клиническими и бактериологическими
данными, однако можно было констатировать (анало-



76

гично вышеуказанным литературным данным), что в слу-
чаях с тяжелым течением болезни в кале чаще всего обна-

руживался серологический тип кишечной палочки Ош В 4.

Так например, в 5 случаях из 8, которые на основании

клинического диагноза были отнесены к токсической ди-

зентерии, из кала больных был изолирован только серо-
логический тип Ош В 4 . Изученные штаммы этого типа во-

обще отличались от штаммов контрольной группы боль-

шей биологической активностью, что видно на приводи-
мом рисунке.

@11!

Рис. 1. Биологические свойства штаммов кишечной палочки:

сах. — ферментация сахарозы, сор. — ферментация сорбита»
сал. — ферментация салицина, стр. — стрептомициноустойчи-
вость выше 50 г/мл, фиб. — фибринолитическое действие,

гем. — гемолитическое действие.

Все штаммы серологического типа О ш
В

4 ферментиро-
вали за 2—7 дней сахарозу, сорбит и салицин с образо-
ванием кислоты и газа. На кровяном агаре все указанные
штаммы кишечной палочки, кроме одного, росли в виде

негемолитических колоний, которых окружала так же, как

и колонии зеленеющего стрептококка, слегка зеленова-

тая зона. В контрольной же группе было 8 гемолитиче-

ских штаммов. По Цинссер и Уйллиамс (14), гемолитиче-

ские свойства кишечных палочек не в такой степени отра-
жают вирулентность этих штаммов, как их фибринолити-
ческие свойства. Названные авторы нашли, что из 10 на-

иболее вирулентных штаммов 8 были негемолитическими,,
но все вырабатывали фибринолизин. Из изученных нами

— О
?6 В б и дру?ие

сох. сор. сал. стр. фиб. ?ен
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штаммов серологического типа Ощ В
4

кишечной палочки

12 обладали фибринолитическими свойствами, тогда как

в контрольной группе фибринолитических штаммов было
5. Характерным для штаммов кишечной палочки является

медленное фибринолитическое действие — разжижение
сгустка начиналось с поверхности, а полное разжижение

коагулята наступало иногда через 18—24 часа, а иногда

и позже. Одновременно было отмечено, что в противопо-
ложность стрептококкам фибринолитическое действие ока-

зывает только культура кишечной палочки, а не их филь-
трат. Это наблюдение совпадает с данными Цинссера и

Уйллиамса (14), которые считают, что фибринолитическое
действие штаммов кишечной палочки связано с их внутри-
клеточной ферментативной системой. То обстоятельство,
что не все патогенные штаммы кишечной палочки оказы-

вают фибринолитическое действие, показывает комплекс-

ность их патогенных свойств. По Кауфману (15), Буа-
вену (16) и другим, к факторам патогенности кишечной

палочки относятся главным образом некротический фак-
тор, связанный с К-антигеном, а также и эндотоксины

О-антигена.
Все изученные штаммы серологического типа Ош В 4

были устойчивыми к антибиотикам, вырастая при концен-

трации стрептомицина равной 1000 ц г/мл; левомицетин

и биомицин задерживали рост этих штаммов при концен-

трации в 200 цг/мл. Из контрольной группы резистент-
ными к указанным антибиотикам было менее половины

(9) штаммов. По Умбрейта и сотрудникам (17), у стреп-
томициноустойчивых штаммов кишечной палочки, в про-
тивоположность стрептомициночувствительным, не осуще-
ствляется комбинированное окисление щавелевоуксусной
и пировиноградной кислот. Таким образом, обмен веществ

в клетках указанных штаммов происходит другим путем.

Изучение роста штаммов кишечной палочки на средах
с р-фенилпропионовой кислотой дало интересные резуль-
таты. Все штаммы серологического типа Ощ В 4, кроме
одного, при выращивании на мясопептонном агаре, к кото-

рому была добавлена (3-фенилпропионовая кислота, да-

вали коричневое окрашивание среды. Та же цветная ре-

акция может произойти под действием кишечной палочки

на мясопептонном агаре и спонтанно, без добавления
р-фенилпропионовой кислоты; это явление описано Коро-
левым (18). В этих случаях среда приготовлялась из та-
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кого сорта пептона, который содержит упомянутую кис-

лоту. Ни один штамм контрольной группы не вызвал ок-

рашивания среды, тогда как штаммы Ош В
4 давали эту

реакцию в некоторых случаях спонтанно, а с добавле-
нием к среде р-фенилпропионовой кислоты — всегда.

Дальнейшие исследования показали, что коричневое ок-

рашивание под действием штаммов типа О ш В 4 появ-

ляется также и в мясопептонном бульоне, если к этой

среде добавить такое же количество |3-фенилпропионовой
кислоты. Но в жидкой среде изменение цвета происходит

медленно, в течение B—l6 дней, тогда как в мясопептон-

ном агаре изменение окраски можно обнаружить уже на

следующие сутки после посева. Повторные исследования,

проводившиеся в течение 8 месяцев после первоначаль-
ных опытов, показали, что цветная реакция является ста-

бильным свойством штаммов О ш В 4 . Точно так же и ве-

щество, образовавшееся в среде и придавшее ей коричне-
вый цвет, является стойким. Ни кипячение, ни добавление
сильных кислот или щелочей не изменяет цвета образовав-
шейся окраски. Под влиянием гипосульфита натрия краска
тоже не обесцвечивается. При насыщении бульонной куль-

туры сернокислым аммонием краска частично осаждается
вместе с белками. После фильтрования культуры осадок,
оставшийся на фильтровальной бумаге, вновь растворяется
в дистиллированной воде. Цветная реакция в меньшей

мере происходит также и в таких синтетических средах,
на которых названные микробы способны расти. Так,
в среде Сотона, которая путем добавления 2% агар-агара
была превращена в твердую среду, на 6—B день под дей-
ствием серологического типа Ощ В

4 наступало слабое ко-

ричневое окрашивание.
Для изучения условий появления цветной реакции про-

водились опыты с бульонными культурами штаммов

Ош В 4, причем часть этих культур после 24-часового вы-

ращивания подвергалась пятиминутному кипячению, а ос-

тальных убивали при помощи 0,5% тимола. В обоих слу-
чаях коричневого окрашивания среды не наступило. Цвет-
ная реакция отсутствовала и в том случае, когда к среде
добавляли глюкозу, а также, если выращивание штаммов

01 и В
4

велось в анаэробных условиях.
По Портеру (10), р-фенилпропионовая кислота обра-

зуется из фенилаланина в восстановительном процессе де-
заминации:
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Но эту кислоту кишечная палочка неспособна исполь-

зовать как единственный источник углерода. Только при
наличии других источников углерода некоторые серологи-
ческие типы кишечной палочки способны использовать на-

званную кислоту в обмене веществ, как это доказывают

и результаты нашей работы.
Основываясь на вышеописанных наблюдениях, кото-

рые показали, что для реакции с р-фенилпропионовой кис-

лотой необходим доступ свободного кислорода, а также,
что она происходит в результате жизнедеятельности жи-

вых микробных клеток, можно предположить, что в дан-
ной реакции участвует внутриклеточная ферментативная
система соответствующих серологических типов кишечной
палочки.

Цветная реакция в среде с р-фенилпропионовой кисло-

той была нами отмечена не только под действием серо-
логического типа Ош В 4 кишечной палочки, но и под.

влиянием палочки Штуцера-Шмица. Ле Минор и сотруд-
ники (12) наблюдали эту реакцию у серологических типов

кишечной палочки Ош В 4 , Ош В 4 : Н 2 и у некоторых
штаммов О55 В 5 : Н

2 . Считаясь со стабильностью этой

цветной реакции у данных серологических типов, ее можно

применять для дифференциации видов и типов упомяну-
тых микробов.

Выводы

1. Для серологического типа Ош В 4 патогенной группы
колибактерий являются характерными биохимическая ак-

тивность и устойчивость к некоторым антибиотикам, в осо-

бенности к стрептомицину.
2. Наряду с другими факторами патогенности у коли-

бактерий можно отметить фибринолитическое действие.
3. При выращивании серологического типа кишечной

палочки 01 п В 4 в аэробных условиях на мясопептонном

агаре или в мясопептонном бульоне, к которым добавлено

сн.-сн-соон сн,-снг
соон

\ и
V \/
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не менее 20 мг°/о 3'ФенилпР опионов °й кислоты, в среде

образуется коричневая краска. Цветная реакция не полу-
чается, если среда содержит глюкозу.

4. Реакцию с |3-фенилпропионовой кислотой можно при-
менить комплексно с другими тестами для дифференциа-
ции видов и типов кишечных бактерий.

5. При лечении и профилактике колидиспепсий и коли-

энтеритов необходимо определять чувствительность к ан-

тибиотикам изолированных серологических типов кишеч-

ной палочки.
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РОЛЬ КИШЕЧНОЙ ПАЛОЧКИ в этиологии

ДЕТСКИХ КИШЕЧНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Литературные материалы последних лет показывают,,
что при острых кишечных расстройствах у детей раннего
возраста как при вспышках, так и в случаях спорадиче-
ских заболеваний наряду с другими возбудителями обна-

руживаются кишечные палочки серологических типов

0111, О55, О26, 0128, О25, О44, Овб, 0114, 0119, 0125, 0126,
0127. Эти штаммы с различной частотой были выделены

почти во всех странах мира [Кауфман (1), ле-Минор,
ле-Минор, Николь, Бютье (2), Эрсков (3) и др.] и неко-

торые из них в отдельных городах Советского Союза

[Новгородская (4), Зацепин и Ступакова (5), Балабан,
Елшина, Мольченко (6), Таллмейстер (7) и др.]. Кроме
того, Новгородской (8) в Ленинграде и Голубевой (9)
в Москве были выделены серотипы 408 и 145, которые
еще не идентифицированы по схеме Кауфмана.

Этиологическое значение различных серологических
типов патогенных кишечных палочек в настоящее время
окончательно не установлено. Некоторые авторы обнару-
живают разницу в проценте выделения этих типов у боль-

ных и здоровых людей [Адам (10), Голубева и Ва-

сильева (9)], другие ее не отмечают [Крёгер и Дёлле (11)].
Между тем известно, что среди маленьких детей, боль-

ных острыми кишечными заболеваниями, процент бакте-

риологически подтвержденной дизентерии невелик, сравни-
тельно с детьми старшего возраста и взрослыми. Можно

предполагать, что у детей первых лет жизни заболева-

ния, сходные по клинической картине с дизентерией, в

действительности имеют иную этиологию [Зацепин и

Секретта (12)].
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Учитывая вышесказанное, мы попытались расшифро-
вать кишечные заболевания неясной этиологии у детей
раннего возраста и выявить при этих заболеваниях удель-
ный вес отдельных разновидностей кишечных палочек.

Кроме того, в задачу настоящего исследования входило

выяснение частоты выделения патогенных кишечных па-

лочек у больных и здоровых людей, а также изучение
биологических свойств выделенных культур.

Работа проводилась с ноября 1957 года в основном на

базе Инфекционной и Детской больниц Таллина при учас-
тии врачей Орловой (детская больница), Царик, Волчок,
Тойб и Устиновой (инфекционная больница).

Всего было обследовано 100 детей, поступивших в боль-

ницы с кишечными расстройствами неясной этиологии в

возрасте от oдо 1 года —5O и от 1 года до 2 лет — 50. Об-
следование больных проводилось в основном в первые
дни их поступления.

Кроме того, взята была группа здоровых детей в воз-

расте от 0 до 1 года — 50 и от 1 года до 2 лет — 50, всего

100, посещающих детские ясли.

Методика работы сводилась к следующему. Материал
забирался ректальными трубочками в консерват (30 г

глицерина 4-70 г физиологического раствора) и засевался

одним шпаделем на среду Плоскирева и Эндо.
На следующие сутки со среды Эндо проводилась аг-

глютинация колоний кишечных палочек комплексной сы-

вороткой, включающей несколько серологических типов.

Для этого с каждой чашки отбиралось до 10 колоний
кишечных палочек разного цвета от бледно-розового до
лилового, с металлическим или без металлического от-

тенка. В случае положительного результата — агглюти-

нация производилась лишь с 3 колониями, которые сни-

мались на скошенный агар. Через сутки роста в термо-
стате культуры со скошенного агара после испытания с

физиологическим раствором агглютинировались на стекле

с типовыми сыворотками, входящими в состав комплекс-

ной. Одновременно с этим производилось определение
биохимических свойств на коротком пестром ряде (глю-
коза, маннит, лактоза и сахароза) и подвижности на по-

лужидком (0,3%) агаре. Для дальнейшего изучения вы-

биралась одна культура, дающая наиболее четкую агглю-

тинацию с типовой сывороткой на стекле.

В тот же день ставилась развернутая агглютинация в
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Количество
обследован-

Количество

штаммов

% положи-

тельных
Контингент обследованных

ных

26 67

32 6 19

ч

о

из

Прочие заболевания (оти-
ты, бронхопневмонии) 14 6 43

пробирках. Для этого культура со скошенного агара, вы-

бранная для изучения, смывалась физиологическим раст-

вором. При определении В-антигена реакция агглютина-

ции ставилась со смывом живой культуры, для определе-
ния О-антигена использовался гретый в течение 1 часа смыв

той же культуры. Учет реакции производился после 2-ча-

совой выдержки в термостате и 18—20-часового стояния

при комнатной температуре. Таким образом, обследова-
ние занимало 4 дня. В работе были использованы сыво-

ротки, полученные в Московском институте вакцин и сы-

вороток им. Мечникова, следующих серологических ти-

пов: Ош, О 55,
02е, О 86, 145 и 408 и, начиная со второй поло-

вины 1958 года, дополнительно были включены серотипы
018, Оцэ, О125 и 0126- Параллельно материал исследовал-

ся на дизентерийные бактерии и салмонеллы (Рюминская
и Пихл). Общие данные о результатах обследования
больных и здоровых детей приведены в таблице 1.

Как видно из таблицы, у больных с острыми кишечными

расстройствами патогенные кишечные палочки высева-

Клиническая
дизентерия ..... 39

Бактер. подтвержденная

дизентерия . . . .

о

ИЗ Диспепсия И 3 27

Колиты 4 1 25

Всего по количеству и в °/о 100 42 42

Здоровые 100 5 5

*) У одного больного одновременно были выделены патогенн
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Таблица 1

Из них по типам

палочки

лись в 42%, в то время как у здоровых детей они выде-

лялись в 8 раз реже (5%).
Нами установлена разница в % выделения патогенных

кишечных палочек у детей разного возраста, больных ки-

шечными расстройствами. Так, у детей возрастной группы
О—l г. кишечные палочки обнаруживались в 50%, а у
детей I—21 —2 л. — в 34%.

Во время пребывания в стационаре у наблюдаемых
нами больных был установлен следующий диагноз: ди-

зентерия клиническая — 39; дизентерия бактериологиче-
ски подтвержденная 32 (Флекснер —7, Зонне — 17,
Ньюкестль —7, Бойд-Новгородская —1), прочие заболе-

вания — 14, диспепсия — 11 и колиты —4. При этом ока-

залось, что среди детей с разным клиническим диагнозом

патогенные кишечные палочки выделялись с неодинако-

вой частотой (табл. 1). Самый высокий процент высе-

ваемости обнаруживался при клинической дизентерии —

67; при прочих заболеваниях (отиты, бронхопневмонии) —

43%; диспепсии — 27%, колитах — 25%; при дизен-

типа Овб и 145.
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терпи бактериологически подтвержденной — 19%. В свя-

зи с этим можно допустить, что заболевания детей ран-
него возраста, диагностируемые в Таллине как клиниче-

ская дизентерия, в действительности в значительном

проценте обусловлены патогенными типами кишечных

палочек.

Необходимо отметить, что культуры типа О 26 нередко
дают перекрестную агглютинацию с типовыми сыворот-
ками О|B и 0126, и для их идентификации требуется по-

становка реакции Кастеллани.
Кишечные палочки, выделенные у больных и здоровых

детей, подвергались изучению биохимических, гемолити-

ческих, дерманекротических, гиалуронидазных свойств и

вирулентности (в работе использовались методики, раз-
работанные в Московском институте вакцин и сывороток

им. Мечникова).

/(ля изучения биохимии использовались следующие
углеводы: ксилоза, арабиноза, рамноза, мальтоза,дульцит,

глюкоза, маннит, сорбит, инозит, сахароза и лактоза.

Все изученные культуры сбраживали глюкозу, лактозу,
ксил зу, арабинозу, мальтозу, маннит и не разлагали ино-

зита (за исключением 2 штаммов 145 типа). По отноше-

нию к дульциту, сорбиту и сахарозе выделенные штаммы

вели себя по-разному. Если учесть сбраживание этих са-

харов на четвертые сутки, то все культуры можно раз-
бить на несколько биохимических групп. Как показывает

таблица 2, 15 культур сбраживали все 3 сахара, 13 —

не разлагали сахарозы, 6 — не разлагали дульцита и

7 — дульцита и сорбита.
Эта же таблица свидетельствует о том, что серологиче-

ские и биохимические свойства патогенных кишечных па-

лочек не совпадают. Так, культуры Ош типа относились

По серологическому составу выделенные от больных

кул ьту р ы |) а с11 ределились следующим образом: Ош
35%, О б5 «4%, О 26 12%, Ов‘> — 14%, 145 - 21%,

1<ж - 2%, 126 — 2%. Следовательно видно, что в Тал-

лине у детей раннего возраста преобладают серотипы
Ощ я 1 145. У здоровых детей в тот же период времени
были выделены культуры 018, 01 2б и 145. Таким образом,
у здоровых детей ни разу не обнаруживалось серологи-
ческих типов Ош, Ог,5 и О 20 , принятых считать эпидемиче-
сними.
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Таблица 2

Из таблицы видно, что культуры, обладающие виру-

лентностью, встречались в 69%, дерманекротическими
свойствами — в 40%. Гиалуронидазоактивные штаммы

обнаруживались в 53% и гемолитические — в 27%.
Можно было предполагать, что вирулентность и гиалу-

ронидазная активность есть признак, характеризующий
патогенную кишечную палочку. Однако сравнительное
изучение этих свойств у обычных и патогенных кишеч-

ных палочек показало, что не существует определенных
признаков, характерных для тех или других (табл. 3).

Тем не менее необходимо отметить, что некоторые био-
логические свойства наиболее выражены у отдельных се-

ротипов патогенных кишечных палочек. Так, гемолитиче-

скими свойствами обладали чаще культуры типа О 26, а

вирулентностью — Ощ. Среди 6 штаммов О 5 5 типа не

было гиалуронидазоактивных и гемолитических.

ь
X

И

ь
X

ю
сх
о

о
Сахароза

•х. 2 >

Из них по типам

Ош Ом Ок Очв 018 0125 0128 145 408

+ + + 15 5 2 — 3 — — 1 4 —

+ + — 13 — — 5 1 1 2 — 3 1

+ + 7 3 1 — 1 — — — 2 —

— — + 6 5 — — 1 —
— — — —

— — — 3 1 1 — — — — — 1 —

+ — — 1 — 1 — —
— — — — -Г-

— + — 1 — 1 — — — — — — —

+ — + 1 1 —

Всего 47 15 6 5 6 1 2 1 10 1

к трем разным группам и лишь штаммы О55 типа — к

одной биохимической группе.
Результаты изучения других биологических свойств

патогенных кишечных палочек приведены в таблице 3.

Из таблицы видно, что культуоы. обладающие виоу-
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Таблица 3

Биологические
свойства

ф
з

з = ®
я т ±
з* -

2 3°
55 ®
О я с

°

ф
5 о

С х 5 е

Из них по типам

Ош О 55 Оав Ове 145 408 018 0125 Он»

X
<и

ч 1
>» 45

х"
оЙО х

Всего 22 48 15 6 5 6 10 1 1 3 1

Положительных 20 33 14 2 4 3 7 1 — 2 —

6
х-

го
>> го
Ч то
ГО Е(
X X
и х

Всего 19 47 15 6 5 5 10 1 1 3 1

Положительных 10 25 9 — 1 4 8 1 — 2 —

X

X 05

Ч X

О X
2 °

Всего 19 48 15 6 5 6 10 1 1 3 1

Положительных 3 13 2 — 4 3 3 — — 1 —

<Ь
X
го > <и
2 х X
О

Н

& 2 5
Г-г Он <1>

*-Ч э*

Всего 19 48 15 6 5 6 10 1 1 3 1

Положительных 9 19 2 4 3 1 6 — 1 2 —

Таким образом, надо полагать, что изучение различных
биологических свойств для отличия патогенных кишеч-

ных палочек от обычных не имеет никакого практиче-
ского значения и представляет лишь некоторый интерес
для характеристики отдельных серологических типов.

Помимо этого, нами проводилось определение выде-

ленных от больных культур на чувствительность к анти-

биотикам (стрептомицину, биомицину и левомицетину).
В результате оказалось, что из 47 культур чувствитель-
ных к стрептомицину было 21, к биомицину — 20 и к ле-

вомицетину — 14 (табл. 4).
Как видно из таблицы 4, почти половина штаммов была

устойчивой ко всем трем антибиотикам и только 8 были
чувствительными. 13 культур оказались чувствительными
к двум антибиотикам и 5 — к одному.
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Таблиц а 4

Чувствительность
Коли-

14 з них

чество
стреп- лево- био- штам-
томи- мице- мицин мов

Ош О55 Озе О8в 145 408 ОlB О125 Ош
цин тин

Обращает на себя внимание, что из 15 культур серо'
типа Ощ, вызывающего наиболее тяжелое заболевание,,
по литературным данным, 13 — оказались устойчивыми
ко всем антибиотикам. Следовательно, для лечения боль-

ных колиэнтеритами необходимо применять другие анти-

биотики (мицерин, неомицин, полимиксин В).
Наши материалы позволяют сделать следующие вы-

воды:

1. Среди больных острыми кишечными заболеваниями

патогенные кишечные палочки выделялись в 8 раз чаще,

чем у здоровых детей того же возраста.
2. При заболеваниях, диагностируемых как клиничес-

кая дизентерия, патогенные кишечные палочки высевались

в 67% случаев.
3. В Таллине у больных колиэнтеритами чаще обнару-

живались кишечные палочки Ош и 145 серотипов.
4. У здоровых людей обнаруживались серологические

типы 018, О125 и 145 и ни разу не выделялись культурьт
типа Ощ, О55 и Ооб-

— —
— 21 13 1 — 2 5 —

— — —

+ + + 8 1 1 2 2 2 — — — —

+ — + 10 1 2 2 1 1 — 1 2 —

—

. + — 3 — 1 — — 1 1 — — —

+ + — 2 —
— — 1 1 — —

— —

— — 4- 1 — 1

— + + 1 — 1 —

+ — — 1 — — 1 — — — — — —

Всего 47 15 6 5 6 10 1 1 2 1
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5. Почти 50% культур были устойчивыми одновременно
к трем антибиотикам (стрептомицину, биомицину, левоми-

цетину), а среди штаммов 01 и типа процент устойчивых
составлял 87.

6. Культуры серологического типа Огв вследствие бли-

зости антигенной структуры к непатогенным кишечным

палочкам требуют постановки реакции Кастеллани.
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РАТО6ЕЕМBЕТЕ BООЕЕКЕРIКЕBТЕ ОBАТАНТBIIB ЕАBТЕ

BООЕТЕНАIОЕIBТЕ ЕТIОЕОО6IАB

(2. кадааппе)

А. BуИзкаг]’оуа

Кезй те е

Каезо1еуа8 (боз рййН 8е1§11ас1а ТаШппа уагаеаНз1е 1аз1:е зеаз езЬ
пеуа!е еЬазе1§е зоо11епаккиз1е рбЬ]из1а]ад ]а таага!а

пепбе Ьа1§из1е риЬи! ез1пеуа(е зоо1екер1кез(е еп уапапНбе езтегтз-

(ЗипгтзШезапбекз оН ка убггеМа зоо1екер1-
кез1е егИиггпзе ]’а 1егуе1е1 1аз1е1 п1пст иипда ега1-

да!ид киИиипде Ыо1оо§1Из1 отадизк

ОМзе иигШ 100 зооИекогга1из1е§а
тпд 100 1егуе1 1аз1. Мб1ета уапизеНпе оН йЬе-

зидипе (0—1-ааз1азе1с1 50 ]а 1 —2-ааз(азе1с1 50 1аз1).
Тдоз IекИ ргдгтйзед ргеШизед:

1. егаШаН зоо1е-

кер1кезе(1 8 когда кш затауапиз1е11 1егуе1е11 1а81еИ.

2. На1§е1е11 кШпШпе дйзегйеепа егаИаН 67% ]иЫи-
де1 зоо1екер1кезед.

3. ТаШппаз оп заседании! ез1пеуа1кз

зоо1екер1кезе зегоШйрИекз Ош ]'а 145.

4. Тегуей 1еШ зегоШйЫд О18 , О !25 ]а 145, кигд тй!е е<

ега1да1ид киИииге Ош, О
5 5 ]’а О

26 НшЫзЪ

5. 50% киИиипдез! оИд гау1тге8181еп18ед 3 апИЫоо-

Нкиггп зиЫез (8(гер1отй18Йпйе, Ыотй1зйпйе, 1еуотй18е1йпйе), Ош

(ййЫ 1йуеде зеаз и!а1из ге8181еп1зе1е (йуеде рго1зеп! 87-т.

6. О 26 1ййЫ кийиипд з1гик1иип 1айедизе

(бНи тй1ера1о2еепзе1е1е зоо1екер1кез1е1е уа]ауад пзЬарйиНпаЫоогн
геак1з1ооп1 1еоз1ат1з1 Саз1е11ап1
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Э. А. ПУСЕП,

мл. научный сотрудник сектора
эпидемиологии

К ЭПИДЕМИОЛОГИИ ВНУТРИБОЛЬНИЧНЫХ

ЗАБОЛЕВАНИЙ КОЛИЭНТЕРИТАМИ

(Предварительное сообщение)

Многие вопросы эпидемиологии колиэнтеритов до на-

стоящего времени остаются не изученными, хотя отдель-

ные наблюдения в этой области и накапливались в связи

с выделением и описанием отдельных представителей па-

тогенных серотипов Е. соН.
Наиболее изученными в настоящее время являются се-

ротипы Ош, О55, О 26- Нм, сравнительно с другими сероти-
пами патогенных Е. соН, приписывается большое значение

в возникновении групповых заболеваний колиэнтеритом
в детских организованных коллективах и детских боль-

ницах.

При возникновении заболеваний в детских учреждениях
в эпидемический процесс чаще всего вовлекаются дети в

возрасте до 1 года. Так, по данным Тодда и Холла (1), до
75% больных колиэнтеритом детей приходится на возраст-
ную группу от 1 до 5 месяцев. Наряду с клинически выра-
женными случаями колиэнтерита в очагах инфекции
встречаются и случаи бессимптомного бактериовыделения,
преимущественно у детей в возрасте старше года [Хат-
чинсон (2)].

Характерна для колиэнтерита значительная контаги-

озность. Так, Андерсен (3) отмечал внутрибольничные за-

ражения у 26,8% детей, находившихся в стационаре; Хат-

чинсон (2) во время вспышки колиэнтерита в детской
больнице выделил Е. соН О]и у 26,9% детей, вто время
как в межэпидемический период тот же возбудитель высе-

вался только у 1,4% детей.
На высоте заболевания возбудители колиэнтеритов вы-

деляются из испражнений больных почти в чистой куль-
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туре [Балабан (4), Зацепин (s)], создавая при соответст-

вующих условиях возможность массивного, длительно со-

храняющегося заражения внешней среды возбудителем.
Хатчинсону (2), например, удалось выделить патогенный

серотип Е. соИ из естественно инфицированной пыли в

прохладной затененной комнате спустя 12 дней после пер-
вого обнаружения его.

Существуют данные, свидетельствующие о том, что

применяемый обычно для дезинфекции раствор хлора-

мина, в случае загрязнения внешней среды возбудителем
колиэнтерита, оказывался малоэффективным [Цимб-
лер (6)].

Нами ставилась цель — изучение некоторых особенно-

стей эпидемиологии внутрибольничных заболеваний коли-

энтеритами. Оно проводилось на базе Таллинской детской

больницы; период наблюдений — апрель —август 1958

года. Всего обследовано 147 детей (от 0 до 6 мес. — 78, от

6 до 12 мес. — 22, от года до 2 лет — 26, от 2 лет и

старше — 21) и 82 взрослых (персонал и матери боль-

ных) .
С объектов внешней среды взято 83 смыва.

В работе использовались сыворотки против патогенных

серотипов кишечной палочки Ош и О55.
За весь период наблюдений диагностирован всего 31

случай колиэнтерита. Распределение заболеваний среди

отдельных возрастных групп детей приводится в таблице.

Таким образом, подавляющее число заболеваний диаг-

ностировано у детей в возрасте до 6 месяцев. Наряду с

клинически выраженными формами заболеваний имелись

и случаи бессимптомного бактериовыделения (16%).
Работу мы начали в последних числах апреля, когда во

втором и третьем отделениях больницы участились случаи
кишечных дисфункций среди детей младших возрастов,

случаи колиэнтерита. распределение заоолевании среди
отдельных возрастных групп детей приводится в таблице.

Возраст
0—6
мес.

6—12
мес.

1—2

года

2 года и

старше
Всего

Число случаев 23 5 1 2 31

«/о от всех случаев 74 16 3 7 100

Возраст
0—6
мес.

6—12
мес.

1—2

года

2 года и

старше
Всего

Число случаев 23 5 1 2 31

«/о от всех случаев 74 16 3 7 100
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поступивших с различными первичными диагнозами, и

даже при отсутствии кишечных явлений. Обращало на

себя внимание присущее всем этим случаям заболеваний

своеобразие клинической картины; в ряде случаев тече-

ние болезни приобретало катастрофические формы, при-
водившие к летальным исходам.

В результате произведенного одномоментного ком-

плексного обследования*) на дизентерию, салмонеллы и

патогенные серотипы Е. соИ всех находившихся в этот

момент в стационаре детей оказалось, что из 70 обследо-
ванных в возрасте до двух лет у 14 (20%) бактериологи-
чески диагностируется колиэнтерит, причем только двое

из них поступили в больницу при наличии кишечных дис-

функций, у остальных же (12) явления со стороны желу-
дочно-кишечного тракта появились в разные сроки от мо-

мента госпитализации во время их пребывания в стацио-

наре. Обращало на себя внимание и то, что в одном из

отделений из 8 диагностированных 6 случаев заболевания

установлены среди детей одной палаты. Небезынтересно
отметить, что все они с первого дня пребывания в боль-

нице находились в этой палате. У взрослых Е. соН Ощ
ни в одном случае не была выделена.

Эпидемиологический анализ позволяет утверждать, что

в данном случае возникновение большинства обнаружен-
ных случаев заболеваний колиэнтеритом является резуль-
татом внутрибольничного инфицирования патогенным

серотипом Е. соИ Ош, хотя определить момент заноса

инфекции в больницу и установить начальный ход

ее распространения не удалось, так как этот период пред-
шествовал началу наших наблюдений. О том, что в дан-

ном случае мы имели дело с внутрибольничным распро-

странением инфекции, говорят следующие факты.
1. В больнице еще до нашего обследования диагнос-

тировались отдельные случаи колиэнтерита, вызванного

патогенным серотипом Е. соИ 01 п.

2. В больницу госпитализировались дети с различ-
ными формами диспепсии и не исключена

что они могли занести инфекцию. В качестве примера
можно привести такой случай.

Ребенок П. (история болезни 526), в возрасте 5 месяцев, не-

организованный, госпитализирован 3 апреля 1958 г. с диагнозом

*) Обследование проводилось совместно с микробиологической,
лабораторией.
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при поступлении в больницу: двухсторонняя бронхопневмония,
парентеральная диспепсия. Заболел 2 апреля, остро, температура
повысилась до 40°, появился жидкий, зеленый с большим содер-
жанием воды стул 2—3—4 раза в день. С 17 апреля у ребенка
отмечаются явления токсикоза, эксикоза. В тот же день бакте-

риологически подтвержден колиэнтерит, вызванный патогенным

серотипом Е. соН Ощ.

3. Обнаружение одного и того же серотипа Е. соИ у
20% обследованных детей в возрасте до двух лет.

4. Появление кишечных дисфункций у ряда детей в

разные сроки после госпитализации, сопровождавшихся
выделением патогенного серотипа Е. соН Ощ. Приводим
следующий случай.

Ребенок Д. (история болезни 579), в возрасте 11 месяцев, по-

ступил 14 апреля с диагнозом: двухсторонняя бронхопневмония.
Первое обследование на патогенную кишечную палочку Ош, про-
веденное 17 апреля, дало отрицательный результат. С 21 апреля
у ребенка отмечалось появление кишечных расстройств. При по-

вторном обследовании, 25 апреля, выделился патогенный серотип
Е. соН Ощ,

С целью ликвидации очага и пресечения дальнейшего
распространения инфекции были предприняты следующие
меры: больных колиэнтеритом и большую часть бывших в

контакте с ними детей перевели в инфекционную боль-

ницу, во всех отделениях проделали заключительную де-
зинфекцию, временно (на 2 дня) прекратили прием боль-
ных в отделения.

Дальнейшее наблюдение за очагом инфекции показало,
что предпринятые меры не дали ожидаемых результатов.
Так, на второй день после заключительной дезинфекции,
до приема новых больных в больницу, во II и 111 отделе-

ниях снова появились бактериологически подтвержденные
случаи колиэнтерита среди детей, бывших в контакте с

больными колиэнтеритом и оставленных в больнице.
В более поздние сроки (15 мая) патогенный серотип

Е. соИ Ощ выделен еще у двоих детей, у которых при
первом обследовании он не высевался.

В дальнейшем заболевания колиэнтеритом диагностиро-
ваны еще в 12 случаях среди детей, госпитализированных
в разные сроки, начиная с мая по август. Анализ собран-
ного материала показывает, что по меныпей мере 2/3 этих

заболеваний явились результатом внутрибольничного ин-

фицирования. Так, прежде всего заболевания диагности-

ровались в одной из палат II отделения, где патогенный

серотип Е. соН О ш при повторном обследовании выде-
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лен у ребенка, оставленного после вспышки в больнице.
В той же палате в скором времени диагностировано было

еще 4 случая колиэнтерита. После перевода одного из

детей этой палаты в одну из палат 111 отделения внутри
этой палаты появилась цепочка заболеваний колиэнтери-
том, состоявшая] из 5 случаев заболеваний, диагностиро-
ванных у детей, предварительно многократно обследовав-
шихся на патогенные Е. соН с отрицательным результатом.

С целью получения данных о путях и возможных фак-
торах передачи инфекции производились посевы смывов,
взятых с объектов внешней среды в окружении больных

(с предметов окружающей больных обстановки, одежды и

рук персонала, больничного белья, медицинского инстру-
ментария) .

В двух случаях в смыве обнаружена была патогенная

кишечная палочка Ош (смыв с одеяла больного колиэн-

теритом ребенка и с чистого, приготовленного для упот-

ребления шпаделя).
Установленное нами выраженное обсеменение внешней

среды представителями кишечной микрофлоры свидетель-

ствует о значительном фекальном загрязнении среды, что

может объяснить частоту контактных заражений.

Выводы

1. Около 74% всех бактериологически документирован-
ных случаев заболеваний колиэнтеритом установлено

среди детей в возрасте до 6 месяцев.

2. На высоте заболеваемости колиэнтерит диагностиро-
ван одновременно у 20% находившихся в стационаре де-

тей в возрасте до двух лет.

3. Около 80% всех бактериологически документиро-
ванных заболеваний колиэнтеритом могут быть отнесены

за счет внутрибольничной инфекции.
4. Полученные данные показывают, что проведение бак-

териологического обследования на патогенные Е. соН у
детей, поступающих в стационар с кишечными дисфунк-
циями, является необходимым мероприятием.

5. При возникновении групповых заболеваний в детской
больнице наряду с изоляцией детей, больных колиэнтери-

том, необходимо изолировать и детей, бывших в контакте

с больными. За ними необходимо установить как клини-

ческое, так и бактериологическое наблюдение.
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микробиологии

ЛЕКАРСТВЕННАЯ УСТОЙЧИВОСТЬ МЕСТНЫХ

ШТАММОВ ДИЗЕНТЕРИЙНЫХ БАКТЕРИЙ

(2-е сообщение)

Проблема изменчивости патогенных микробов под

влиянием антибиотиков становится особенно актуальной
в связи с тем, что наиболее общим результатом этой из-

менчивости является повышение резистентности микробов
к названным веществам. Это имеет теоретический интерес
и практическое значение, так как, по мнению ряда авто-

ров (1), эффективность лечения инфекционных заболева-

ний лекарственными препаратами тесно связана с первич-
ной чувствительностью возбудителя к применяемому ле-

карственному веществу.
В лечении дизентерии после сульфаниламидов широ-

кое применение получили антибиотики.
В настоящее время установлено, что чувствительность

даже в пределах вида бактерий к одному и тому же ле-

карственному препарату неодинакова у отдельных штам-

мов и, кроме того, с течением времени при широком при-
менении каждого препарата число устойчивых к нему
штаммов заметно увеличивается (2, 3). Следовательно,
изучение лекарственной устойчивости штаммов дизенте-

рийных бактерий, циркулирующих в данной местности в

настоящий период, к сульфаниламидам и антибиотикам

вполне целесообразно.
Для более полного решения вопроса о возможности ан-

тибактериального воздействия изучаемого лекарственного

препарата в организме человека необходимо при опреде-
лении чувствительности микроба получить ответ, выра-
женный в единицах или микрограммах активного веще-

ства, подавляющего рост данного микроба. Это позволит

сопоставить чувствительность микроба к определенной
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концентрации лекарственного вещества с данными о кон-

центрациях, создаваемых в тканях и жидкостях макроор-
ганизма при введении препарата.

В данном сообщении приводятся результаты изучения

чувствительности местных штаммов возбудителя дизенте-

рии к пяти лекарственным веществам: норсульфазолу,
левомицетину, биомицину, террамицину и стрептомицину.
Все исследования производились количественным мето-

дом серийных двукратных разведений названных препа-

ратов на жидких питательных средах, изложенным в

соответствующей инструкции (4).
Было изучено 100 штаммов дизентерийных бактерий,

выделенных от больных дизентерией в лаборатории Тал-

линской инфекционной больницы*). В составе изученных

культур было 28 штаммов дизентерийной палочки Флекс-

нера, 49 — Зонне, 22 — Ныокестль и 1 штамм Бойд-Нов-
городской.

При оценке результатов определения чувствительности
к антибиотикам согласно инструкции была выделена

группа устойчивых штаммов по отношений) к каждому

антибиотику (устойчивость к террамицину, не введен-

ному в инструкцию, оценивалась так же, как к биоми-

цину), а степень чувствительности получила цифровое
выражение, показывающее минимальную концентрацию
антибиотика, задерживающую рост отдельных штаммов

(МЗК). Кроме цифровой, была дана и условная (приня-
тая нами в данной работе) оценка чувствительности ди-

зентерийных культур к антибиотикам.

Согласно этой оценке все штаммы, в отношении кото-

рых МЗК колебалась от 0,3 до 0,9 ед/мл антибиотика,
расценивались как высокочувствительные. При МЗК от

1,1 до 4,7 ед/мл антибиотика культуры считались средне-

чувствительными. МЗК выше 5,0 ед/мл препарата харак-

теризировала культуры как малочувствительные.

Проделанная работа показала, чго среди изученных
штаммов дизентерийных бактерий более половины

(56%) было левомицетинорезистентными (табл. 1).
Рост этих устойчивых культур наблюдался при концент-

рациях левомицетина, равных 25 ед/мл, 50 и даже

100 ед/мл. Остальные культуры были чувствительны к это-

му антибиотику, причем МЗК для них колебаласьот 0,3 до

*) За предоставление дизентерийных культур для изучения при-
ношу благодарность врачам 3. И. Щетининой и К. Д. Рябченко.
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4,7 ед/мл. Основная масса чувствительных к левомице-

тину культур (35%) обладала средней чувствительностью.
Культур с высокой чувствительностью встречалось
немного (9%), а малочувствительных совсем не было об-

наружено.

Таблица 1

антибиотикамЧувствительность дизентерийных бактерий к

В %% от общего количест: ;а культур
Общее

Антибиотики высоко-

чувств.
культуры

мало-

чувств,
культуры

Левомицетин
Стрептомицин
Биомицин . .
Террамицин .

9,0 0,0
0,0 44,0

32,0 0,0
4,0 0,0

Сравнительно немного культур (19%) обладало выра-
женной резистентностью к стрептомицину и могло расти
в среде, содержащей 20 ед/мл и более этого антибиотика.

Все остальные культуры (81%) были чувствительны к

стрептомицину: их МЗК колебалась в пределах от 1,4 до

11,3 ед/мл этого антибиотика. В противоположность ле-

вомицетину не только не было культур с высокой чув-
ствительностью к стрептомицину, но основная масса их

оказалась малочувствительной (44%) или со средней
чувствительностью к этому препарату.

Как видно из таблицы 1, почти одна четверть всех изу-
ченных штаммов оказалась устойчивой к биомицину.
МЗК для чувствительных культур колебалась от 0,4 до

3,4 ед/мл биомицина. Обращает на себя внимание значи-

тельное количество высокочувствительных к биомицину
культур и полное отсутствие малочувствительных.

Количество террамицинорезистентных культур на на-

шем материале также оказалось равным одной четверти
всех изученных. Степень чувствительности остальных

культур была ниже по отношению к террамицину, чем —

к биомицину. Соответственно этому большинство штам-

мов, чувствительных к террамицину, имело среднюю чув-
ствительность и только единичные штаммы отличались

высокой чувствительностью к нему.

При сравнении чувствительности изученных штаммов

дизентерийных бактерий ко всем четырем антибиотикам

количество
устойчи-

изученных
вые

культуры
культур

56,0 10Э

19,0 100

24,0 100

24,0 100

средне-
чувств.

культуры

35,0
37,0
44,0
72,0
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(табл. 1) видно, что больше всего устойчивых штаммов

имеется по отношению к левомицетину и менее всего —

к стрептомицину. Не менее интересен тот факт, что ко-

личество биомицино- и террамицинорезистентных штам-

мов одинаково. Отмечается также, что в значительном

числе случаев культуры имеют высокую чувствительность
только к биомицину, а малочувствительные культуры
встречались только по отношению к стрептомицину.

Связь между чувствительностью и видовой принад-
лежностью изученных штаммов не могла быть установ-
лена нами в связи с ограниченным количеством каждого
отдельного вида дизентерийных бактерий, но некоторые
особенности в этом отношении могут быть отмечены.

Меньше всего антибиотикоустойчивых штаммов наблю-

далось среди дизентерийных палочек Зонне, особенно по

отношению к биомицину и террамицину, но в то же

время они имели наименьший удельный вес и среди куль-
тур, высокочувствительных к антибиотикам. Так, не ока-

залось ни одного штамма Зонне с высокой чувствитель-
ностью к левомицетину, стрептомицину и террамицину.

Изучение чувствительности одних и тех же штаммов к

нескольким антибиотикам позволило нам коснуться и во-

проса о перекрестной устойчивости дизентерийных бак-

терий к антибиотикам.

Таблица 2
Отношение левомицетиноустойчивых штаммов ;

бактерий к другим антибиотикам
штаммов дизентерийных

бактерий

В % % от общего количества левомицетино-
устойчивых дизентерийных культур

К стрептомицину
К биомицину . .
К террамицину .

32,0 36,0 32 0 0,0 68,0
40,0 0,0 36,0 24,0 60,0
40,0 0,0 55,3 4,7 60,0

С этой целью мы рассмотрели отдельно чувствитель-
ность всех левомицетиноустойчивых (табл. 2) и затем ле-

вомицетиночувствительных штаммов дизентерийных бак-
терий к стрептомицину, биомицину и террамицину.

Из таблицы 2 видно, что среди левомицетиноустойчивых
культур имеются не только культуры, устойчивые к дру-

Антибиотики
устой-
чивых

мало-

чувстви-
тельных

средне-
чувстви-
тельных

высоко-

чувстви-
тельных

всего

чувстви-
тельных
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гим антибиотикам, но и штаммы с различной степенью

чувствительности к ним, включая даже штаммы высоко-

чувствительные. При этом более половины общего коли-

чества устойчивых к левомицетину культур (60—68%)
относятся к чувствительным по отношению к другим
трем антибиотикам. Таким образом, устойчивость к ле-

вомицетину далеко не всегда сопровождается устойчи-
востью к другим антибиотикам. Этот факт указывает на

отсутствие естественно приобретенной перекрестной
устойчивости у дизентерийных бактерий к левомицетину
и к другим трем испытанным антибиотикам, как законо-

мерного явления. Однако при анализе отношения лево-

мицетиночувствительных культур к другим антибиотикам

(табл. 3) выявляется определенная связь чувствительно-

Таблица 3

Отношение левомицетиночувствительных штаммов дизентерийных
бактерий к другим антибиотикам

В % % отобщего количества левомицетино-

чувствительных дизентерийных культур

сти к разным антибиотикам. Так оказалось, что среди ле-

вомицетиночувствительных культур подавляющее боль-

шинство (95 —-97%) чувствительны к стрептомицину, био-

мицину и террамицину. Затем, если среди левомицетино-

резистентных культур количество устойчивых к другим
трем антибиотикам достигает 32—40%, то среди левоми-

цетиночувствительных встречаются только единичные

штаммы, устойчивые к стрептомицину, биомицину и тер-

рамицину. Наконец, 15 дизентерийных культур (то есть

15% от всех изученных) обладали выраженной резистент-
ностью ко всем четырем антибиотикам: левомицетину,

стрептомицину, биомицину и террамицину.
Итак, наблюдаются случаи одновременной или совпа-

дающей лекарственной устойчивости к двум или несколь-

ким антибиотикам среди местных штаммов дизентерий-

Антибиотики
устой-
чивых

мало-

чувстви-
тельных

сред» е-

чувстви-
тельных

высоко-

чувстви-
тельных

всего

чувстви-
тельных

К стрептомицину 2,4 54,5 43,1 0,0 97,6
К биомицину 4,6 0,0 54,5 40,9 95,4
К террамицину . . 4,6 0,0 93,0 2,4 95,4



ных бактерий. Без дополнительных специальных исследо-

ваний это явление может быть объяснено лишь предпо-
ложительно. Или штаммы, лекарственноустойчивые к од-

ному препарату легче и быстрее приобретают устойчи-
вость к другому, или штаммы с одновременной устойчи-
востью к нескольким антибиотикам в большем числе слу-

чаев пассировались через чувствительный к ним организм и

в процессе лечения подвергались воздействию всех этих

антибиотиков неоднократно.

Лекарственная устойчивость к норсульфазолу опреде-

лялась у тех же 100 дизентерийных культур, чувствитель-
ность которых была изучена и в отношении к антибиоти-

кам. Среди них оказалось 87% дизентерийных культур,
полностью резистентных к норсульфазолу (табл. 4), что

заметно превышает число культур, устойчивых к испы-

танным антибиотикам.

4Таблица

Чувствительность дизентерийных культур к норсульфазолу

300 мг% этого сульфаниламида. Однако остальные 13%

изученных культур могли быть отнесены к чувствитель-
ным, причем 9% из них — к высокочувствительным по

отношению к норсульфазолу, так как их МЗК равнялась

4,6 мг% и ниже.

Так же как и по отношению к антибиотикам, среди изу-

ченных штаммов дизентерийной палочки Зонне было не-

сколько меньше штаммов, устойчивых к норсульфазолу
(81%), чем среди дизентерийных штаммов Ньюкестль

(91%) и Флекснера (97%).
При сравнениии чувствительности изученных дизенте-

рийных культур к норсульфазолу и к четырем антибиоти-

кам прежде всего видно, что среди сульфаниламидоустой-

юз

Чувствительные культуры Устой-
чивые

куль-
туры

Общее
число

изучен-
ных

культур

минимальная задерживающая
концентрация в мг% всего

чувств.
4,6 14 27 36 55

Количество

культур . . 9 1 1 1 1 13 87 100

В %°/о • • 9,0 1.0 1.0 1,0 1,0 13,0 87,0 100,0

Рост устойчивых к норсульфазолу культур наблюдался
в питательной среде при концентрации в ней 75, 150 и даже
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чивых культур имеются как чувствительные, так и устой-
чивые к антибиотикам (табл. 5), причем разница в про-
центном соотношении, по-видимому, просто связана с

числом штаммов, устойчивых к тому или иному антибио-

тику. Эти данные опять-таки говорят об отсутствии зако-

номерного возникновения в естественных условиях пере-
крестной устойчивости к испытанным лекарственным ве-

ществам.

Таблица 5

Отношение сульфаниламидоустойчивых дизентерийных культур
к антибиотикам.

В % % от общего числа сульфанила-
мидоустойчивых культур

Так же как ипо отношению к антибиотикам, отме-

чается наличие одновременной или совпадающей устойчи-
вости к антибиотикам и норсульфазолу. Так оказалось,
что все без исключения культуры (15), устойчивые ко всем

четырем испытанным антибиотикам, полностью резистент-
ны и к норсульфазолу. Кроме того, среди чувствитель-
ных к норсульфазолу культур не было обнаружено ни од-

ного штамма, устойчивого к биомицину и террамицину;
только 1 штамм, устойчивый к стрептомицину, и 2 штам-

ма, устойчивых к левомицетину.

Полученные данные позволяют сделать некоторые вы-

воды:

1. Местные штаммы возбудителя дизентерии в значи-

тельном большинстве (87%) сульфаниламидоустойчивы.
2. В 9% случаев встречаются штаммы, высокочувстви-

тельные к сульфаниламидам, и тогда от применения этих

препаратов можно ожидать не только клинический эф-
фект, но и антибактериальное воздействие.

3. При изучении чувствительности к антибиотикам наи-

большее число устойчивых культур было обнаружено по

отношению к левомицетину (56%). Следовательно, дав-
ность и широкое применение антибактериального препа-

Антибиотики
устойчивых к чувствительных
антибиотикам к антибиотикам

культур культур

К левомицетину ...» 62,0 38,0
К стрептомицину . . . 20,7 79,3
К биомицину 27,6 72,4

К террамицину .... 27,6 72,4
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рата резко сказываются на числе резистентных к нему

культур.
4. Количество биомицино- и террамицинорезистентных

дизентерийных культур оказалось одинаковым, составив

по 24% от всех изученных.
5. Меньше всего из проверенных культур обладало

выраженной резистентностью к стрептомицину (19%).
6. Высокочувствительные культуры в значительном

числе имелись только по отношнеию к биомицину.
7. Естественно приобретенной перекрестной устойчи-

вости у дизентерийных бактерий к левомицетину и нор-
сульфазолу, с одной стороны, и стрептомицину, биомици-
ну, террамицину, с другой стороны, не наблюдалось. В то

же время отмечалось наличие одновременной устойчиво-
сти к двум или нескольким из этих препаратов, вплоть до

полной резистентности ко всем пяти в 15% случаев.
8. Для целенаправленного химиотерапевтического ле-

чения больных бактериальной дизентерией необходимо
предварительное определение лекарственной устойчи-
вости у возбудителя заболевания.

9. Полученные данные еще раз подчеркивают необхо-

димость строго обоснованного и насколько возможно ог-

раниченного применения антибиотиков и сульфанилами-
дов.
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эпидемиологии

СОСТОЯНИЕ УЧЕТА КИШЕЧНЫХ ИНФЕКЦИЙ

В ЭСТОНСКОЙ ССР ПО ВЫБОРОЧНЫМ ДАННЫМ

В борьбе с кишечными инфекциями большое значение

имеет четко поставленный учет очагов инфекций. Эффек-
тивность лечебно-профилактических мер в большой сте-

пени зависит, несомненно, от своевременного выявления

очага инфекции и его ликвидации. С этой целью крайне
важно тесное сотрудничество лечащих врачей и работни-
ков санитарно-эпидемиологической службы.

Как известно, под регистрацией подразумевается обя-

занность каждого медицинского работника доводить до

сведения санитарно-эпидемиологической станции об об-

наруженной острой инфекции (в данном случае об

острокишечной инфекции). Работа санитарно-эпидемио-
логической станции базируется именно на этой обязатель-

ной, своевременной и полной регистрации, без которой ни-

какая организованная противоэпидемическая борьба не-

мыслима.

Инструкция Министерства здравоохранения СССР от

16 февраля 1955 года об учете инфекционных заболева-
ний предусматривает направление в санитарно-эпидемио-

логическую станцию карт экстренного извещения (по
форме № 58) о следующих острых кишечных инфекцион-
ных заболеваниях: брюшной тиф, паратиф А и В, дизенте-

рия (острая и хроническая), острые заболевания толстого и

тонкого кишечника (колиты, энтериты, гастроэнтериты),
токсическая диспепсия у детей до 1 года (1). Согласно
названной инструкции местным органам здравоохра-
нения предоставляется право, с разрешения Министерства

здравоохранения СССР, проводить обязательную реги-

страцию и таких кишечных инфекций, как салмонеллезы,

колиэнтериты и пр. Основным методом регистрации при
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1 ИС 1 Соотношение между дизентерией и энтероколитами в
г. Таллине на I I 1958 г. (по данным кишечных кабинетов

поликлиник).

ственнои диспансеризации в кабинете кишечных инфекций
следующие группы кишечных инфекций: 1) дизентерия
(переоолевшие работники пищевой промышленности и ле-
чебно-профилактических учреждений); 2) брюшной тиф и
паратифы (переболевшие и бациллоносители); 3) хрони-
ческая дизентерия; 4) салмонеллезы.

Кроме того, в остальных случаях диспансеризация пе-реболевших острой дизентерией осуществляется у соот-
ветствующего участкового врача. Такая же система учета
проводится и в кабинете кишечных инфекций района' В

Сравнивая данные отдельных кабинетов (А В С Д иВ) о заболеваемости острыми кишечными инфекциямимы взяли за основу состояние на учете переболевших

каждом случае заболевания является заполнение экстрен-
ного извещения — первичного документа учета острых
кишечных инфекций. В борьбе против таких инфекций
оольшуЮ” роль играют кабинеты кишечных инфекций. В
эстонской ССР первый кабинет кишечных инфекций был
организован в поликлинике Центрального района Таллина
в 1Уэ2 году. В настоящее время такие кабинеты работают
в республике при всех крупных поликлиниках.

В начале 1958 года мы ознакомились с деятельностью
таллинских кабинетов кишечных инфекций. Выяснилось
что в их работе есть много общего, но в то же время име-
ются и некоторые различия. Хорошо организован учет ки-
шечных инфекций в районе А. В нем подлежат непосред-
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острой дизентерией и энтероколитами на 1 января 1958

года (рис. 1).
Как видно на рисунке, сравнительно низкая заболе-

ваемость наблюдалась в районе С. Так, случаи острой ди-

зентерии, зарегистрированные в кабинете кишечных ин-

фекций этого района, составляли лишь 9,7% от всех слу-
чаев острой дизентерии, взятых на учетв пяти кабинетах, а

энтероколиты — 1,5%. Характерным является также

соотношение между острой дизентерией и энтероколи-
тами. В то время как в районе А это соотношение было

5,4:1, в районе Е — 3:1, в районе Д — 2,9:1 и в районе
В — 2,3:1, в районе С этот показатель составлял 23:1.

Сравнивая соотношение случаев между острой дизен-

терией и энтероколитами, зарегистрированных в кабинетах

кишечных инфекций Таллина, мы видим расхождения с

данными литературы. Так, по данным Донской и Вай-

мана (2) это соотношение в Казани было в 1954 году
1:1,8 (до организации таких кабинетов в 1952 году —

1:13,6), по Черновой и Щербаку (3) в 1953 году — 1:3,5
и в 1952 году — 1:5. Следовательно, в Таллине имеется

относительно больший удельный вес острой дизентерии
по сравнению с энтероколитами.

Для того чтобы получить представление о состоянии

учета кишечных инфекций в республике, мы в 1958 году
ознакомились с системой учета острых кишечных инфек-
ций в трех врачебных участках одной из детских поли-

клиник Таллина, в двух сельских врачебных участках Тар-
туского района и в детской консультации Отеля. В трех
врачебных участках детской поликлиники мы изучили
2989 историй развития ребенка. Для сравнения взято

было два неблагополучных участка и один благополуч-
ный. Возраст исследуемых составлял от 0 до 17 лет. Ос-
новой для наших исследований явились записи в исто-

риях развития ребенка за 1956—1957 годы. Вся карто-
тека в регистратуре участков была полностью просмот-

рена.

Сравнивая отмеченное в картотеке количество историй
развития ребенка с официальным числом детей, зареги-

стрированных в поликлинике, мы встретились с некото-

рыми расхождениями. В I участке число историй разви-
тия ребенка составляло 118% от официального числа де-

тей, во II — 80% ив 111 — 62%. В одном из этих трех

участков хранятся истории развития ребенка в отношении
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уже выбывших детей. В двух других участках официаль
ное количество детей больше, чем фактическое число исто
рии развития ребенка по картотеке.
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Рисунок 2 иллюстрирует важное значение учета детей.
Заоолеваемость указана в промиллях: столбики а —на
основании данных поликлиники о количестве детей стол-
бики б — на основании фактически найденного числа исто-
рии развития ребенка на участке по картотеке. Расхожде-
ния показателей очевидны. Это говорит о том, что с уче-

нере?истриробаиные

I I

Рис. 3. Процент
нерегистрированных

острокишечных заболеваний
У детей за 1956—1957 гг.
по врачебным участкам.

Рис. л. Острокишечные заболевания, зарегистри-
рованные на врачебных участках за 1956—1957 гг.

на 1000 детей.
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том детей на врачебных участках все еще неблагополучно,,
на что необходимо обратить серьезное внимание.

По инициативе главного врача Таллинской городской
детской больницы в январе 1959 года в детской поликли-

нике района С будет проведена перепись детей.

Рисунок 3 отражает удельный вес незарегистрирован-
ных случаев острых кишечных инфекций в общей сумме
этих заболеваний.

Незарегистрированные случаи заболевания на двух уча-
стках распределяются следующим образом.

Незарегистрированные случаи заболевания
Учас-

ток

без диагноза

1 52% 9% — в возрасте от

3 до 5 лет

39%, из них 55% в воз-

расте от 2 До 6 лет и

45% — в возрасте от

11 до 16 лет

II 60% 40% — В возрасте от

9 до 15 лет

В случаях незарегистрированных заболеваний назнача-

диагноз не всегда от-лось лечение, однако поставленный

мечался. Заслуживает особого внимвнимания тот факт, что бо-
лее 50% незарегистрированных случаев относятся к воз-

растной группе от 0 до 2 лет.

Вспышка колиэнтерита в 1957—1958 годах, возникшая

в одной из детских больниц, указывает на серьезное зна-

чение диспепсии у детей раннего возраста. Случаи забо-

левания вначале не диагностировались или диагностиро-
вались как парентеральная диспепсия.

В Тартуском районе мы ознакомились с учетом кишеч-

ных инфекций на двух сельских врачебных участках. Оба

участка имеют примерно одинаковую численность населе-

ния и в отношении заболеваемости острыми кишечными

инфекциями в них не наблюдалось особых расхождений.
Так, от общей заболеваемости острой дизентерией в рай-
оне случаи заболевания на одном из участков составляют

15,2%, а в другом — 11,9%. В этих двух врачебных
участках было просмотрено 1947 амбулаторных карт и

935 историй развития ребенка, из которых видно было,
что в одном из участков незарегистрированные кишечные

инфекции составляли 1,8% от общего числа наблюдав-

диспепсия острые энтероколиты
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шихся заболеваний, а в другом —9%. Сельское населе-

ние не всегда обращается за медицинской помощью в

■случаях расстройства желудочно-кишечного тракта,
а поэтому некоторые больные остаются не взятыми на

учет.

Шнейдер (4) на основании проведенных в Сербии ис-

следований утверждает, что фактическая заболеваемость

дизентерией в деревне в пять раз превышает официально
зарегистрированные цифры, а по данным Института
имени Гамалея — даже в 12 раз. В связи с этим нелишне

отметить, что в Тартуском районе проводилось активное

выявление дизентерийных больных. В 1957 году было ак-

тивно обнаружено 58% из всех зарегистрированных боль-

ных (в 1956 году — 29%). Проявленная инициатива Тар-
туской районной санитарно-эпидемиологической станции

обосновано и может служить примером для других рай-
онов нашей республики. Проводя на практике такие ме-

роприятия, мы сможем в значительной степени улучшить
учет острых кишечных инфекций.

В детской консультации Отепяского района мы ознако-

мились с учетом острых кишечных инфекций. В ней в

1957 году 81,9% всех случаев острой дизентерии (в Тар-
туском районе 77%) наблюдалось среди детей до 14-лет-
него возраста. Мы просмотрели 453 истории развития ре-
бенка. Незарегистрированных острых кишечных инфекций
нами не установлено.

В системе учета острых кишечных инфекций Тартуского
и Отепяского районов мы обнаружили следующие недо-

статки:

1. В одном из сельских врачебных участков и в дет-

ской консультации для переболевших острой дизентерией
не были заполнены диспансерные карты (форма № 30).
Больные учтены в журнале регистрации острых инфек-
ционных заболеваний (форма № 60), а в консультации
Отеля внесены в список, составленный врачом.

2. Участковый врач не имел полных сведений о бак-

териологическом анализе дизентерийных больных.
3. В другом врачебном участке вообще отсутствовала

диагностика диспепсии и энтероколитов за последние два

года (1957—1958). В одном участке диспепсия не диаг-

ностировалась в течение последних четырех лет.

4. У некоторых больных не отмечена дата выписки из

больницы. Участковый врач на деле не знает, когда боль-



ной выписан из инфекционной больницы, так как рекон-
валесцент лично не обращается к врачу и справку о вы-

писке не представляет (Тартуский и Отепяский районы).
Наблюдаются случаи, когда врач узнает о выписке боль-

ного из больницы значительно позже.

Выводы

1. Наблюдаются еще такие детские врачебные участки,
в которых действительное количество подлежащих меди-

цинскому обслуживанию детей не известно.

2. Из острых кишечных инфекций в 1956—1957 годах

не было зарегистрировано в отдельных участках до 31%
случаев. На основании амбулаторных карт и историй
развития ребенка незарегистрированных случаев кишеч-

ных инфекций наблюдается меньше в сельских районах.
3. Диспансеризация переболевших острой дизентерией

не во всех участках организована так, как указывается
в инструкциях, не всегда имеется диспансерная карта
(форма № 30).

4. Группа диспепсии или совсем не взята на учет, или

учет ее проводится неполно в детских консультациях, по-

ликлиниках и в педиатрических участках.
5. Не все выписанные из инфекционной больницы ре-

конвалесценты взяты на учет в амбулаторно-поликлини-
ческих учреждениях. Справки о выписке из больницы
больные нередко теряют, а больницы часто направляют
участковому врачу справки с опозданием.
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BО()IТЕIМЕКТBIООМI)Е: АКУЕЗТЬЗЕ ОИЛКОККАЗТ

ЕЕЗТI IМЗУ-з УАЫКЕIЕIBТЕ АIЧОМЕТЕ АЕЕIBЕЕ

Т. Кизlар

Кезй те е

УоШизез зооИеЫек1з1ооп1беда отаЬ зииг! {аЫзиз! казЬ коггаЬ

баШб 1п1ек(зюопко11е1:е агуезкз. Кау1-ргоШ1акШ181е аЫпбибе е!ек-

Шузиз о1епеЬ зииге! шаага! ка!§изко1бе б1деае§зез1 ауаз1ат18ез1 1а

уцтазе 11ку1беепт1зез1. Адеба1е зооИепаккизк-уазкзез убШизез,

егШ ге§1з1га1з1ооп15, оп зииге зооИекаЫпеНб.

Аи1ог 1и1уиз йкз1ки!е ТаШппа зоокекаЫпеШбе а§еба!е зооИепаккиз1е

1958. ааз(а1. 8е!§из, е1 йкз1ки1ез зооИекаЫпе!-

Обез оп зоо11епаккиз1е агу зиЫеИзеИ ужке.

Убгге1без апбте1е§а оп теП бйзетеепа ]а егйегоко-

ШНбе зике еппеу: 3:1-з1 кип! 23:1-т. ЬШ-знз оп теП кбгде бйзеп!ее-

па епкаа!. Бкез ТаШппа Ьаз1ероНкШткиз 1956—1957. а. адеба!е
зооНепаккизк агуезШззйзкегт 1ипбтабрр1т1зе1 е1 рииби-
уаб {берагазеб апбтеб 1е§еНки 1аз1е агуи кок1а. Нтпез 1аккиттек

роИкШтки атеШки 1аз(е агуи ]а каг1о1ее§1з 1е1биуа1е 1аз1е

1и§ибе агуи уаке! ±20—38% ригШев. 8ее1бНи е! о!е уб1таНк зааба

геаа1зе( рПН ап!иб роИкШтки рпгкоппаз. Ке§1з(гее-
пта1а зооИепаккиз1е рго1зеп( йкз1ки1ез ]аозкопбабез оИ

0—31. О1е 50% уапизе-

§гирПе 0 —2 аазкт. МППз! оШи ре!баЬ епезез уагаеаНзк 1аз1е бйз-

рерз1а, паИаз киркаИ 1957.—58. а. йкез 1аз1еЬа1§1аз азе11е1бпиб

коНеШегпб! пиз ]а! б1а§пооз1та1а у51 б!а§поозШ ки!

рагеп!егаа1пе бйзрерз1а.
Маа езшез геи15кеег1та1а зооИепаккиз! 1,8—9%.

Сбераа 1шпа Таз1епбиапб1аз а§а ге§1з1геег1та1а а2еба1б зооИе-

паккиз! е! езтепиб. Ти1ек тагк1ба, е1 таагарооббез е! рббгби зииг

оза е1атккоппаз( тао-зооИе кшгек рики! агзН роо!е ]а паб рауаб
агуе1е уб1та1а. ТагШ (8ап-Ер1б. баата реаагз!

Е. ЕПег) 1еоз1аН бйзеп1еепака1де1е акШузе! ауаз1ат1з1; зе1 тее(обП

ге§1з1геегШ зеа! 1957. ааз!а1 58% бйзепкепа ка1§е1зк 8еба

(и1екз гакепбата кака!а ка 1е1з1ез гаротбез.
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ст. научный сотрудник лаборатории

микробиологии

НОВОЕ В ПРИНЦИПАХ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКИХ

ИНФЕКЦИЙ (КОСТНО-СУСТАВНОГО
ТУБЕРКУЛЕЗА, ОСТЕОМИЕЛИТА И

АКТИНОМИКОЗА)

Хронические инфекции (костно-суставной туберкулез,
остеомиелит и актиномикоз) характеризуются длительным

рецидивирующим течением и устойчивостью к терапии.
Длительная инфекция истощает организм, вызывает

нервнотрофические и гуморальные расстройства.
Очаги хронического воспаления характеризуются обшир-

ностью деструкции, образованием грануляционной и руб-
цовой ткани, облитерацией и разрушением сосудов, по-

вреждением нервных окончаний. В очагах накапливаются

бактериальные токсины, продукты нарушенного обмена

и деструкции тканей. Изменяются рН, концентрация и

соотношение ионов, падает клеточное дыхание.

Возникшие патоморфологические и патофизиологиче-
ские изменения понижают активность защитных сил ор-
ганизма, и процесс нередко принимает хроническое про-

грессирующее течение, при котором макроорганизм
остается относительно пассивным.

Лечение таких сложных инфекционных заболеванш!

костно-суставной системы должно быть комплексным: об-

щим и местным, этиотропным и антипатогенетическим.

Задачей общего лечения является укрепление орга-

низма, нормализация процессов возбуждения и торможе-
ния в центральной нервной системе и функций вегетатив-

ной и эндокринной систем, нормализация обмена и имму-
нобиологической реакции. Это достигается в индиви-

дуально различной степени организацией правильного
питания, отдыха и лечебными средствами, оказывающими

соответствующее действие на макроорганизм.
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Хотя при любой терапии завершающим звеном ликви-

дации инфекции является фагоцитоз, однако длительный
опыт научной клинической медицины учит нас тому, что

сил макроорганизма все же довольно часто не хватает в

борьбе с вирулентной и особенно хронической инфекцией.
На историческом пути развития этого вопроса врачами
испробовано большое количество средств. В период раз-
вития дезинфицирующей терапии выдвигался принцип
«81ег1118ап8 та§па». Но оказалось, что общим введением

дезинфицирующих веществ невозможно создать их тера-
певтической концентрации в организме из-за токсического

действия на макроорганизм больших доз лекарства, а

малые дозы не оказывали желаемой помощи микроорга-
низму в ликвидации инфекции тогда, когда она находи-

лась в тканях. В случаях сосредоточения инфекции в

крови, как при малярии, препараты хинина и другие да-

вали решающий терапевтический эффект.
В настоящее время применение бактериостатических

химиотерапевтических средств и антибиотиков вновь вы?

двинуло принцип «81егИ18ап8 та§па», так как казалось,
что эти новые средства избирательно влияют на микробы
без токсического эффекта на макроорганизм и, кроме

того, оказывают терапевтическое действие еще за счет по-

ложительного влияния на макроорганизм. Однако первое
десятилетие широкого клинического применения назван-

ных средств не подтвердило правильности таких предполо-

жений, хотя и было доказано, что антибиотики и бакте-

риостатические химиотерапевтические средства являются

мощным оружием при их правильном применении, а при

неправильном применении приносят вред. Многие авторы,
в том числе Шорин (1), Тареев (2), Пытель (3) и др.

доказывают, что антибиотики при обычном общем при-
менении оказывают иногда токсическое и аллергическое
действие, приводят к токсическим и дистрофическим из-

менениям в нервной системе, паренхиматозных органах
и в органах кроветворения.

Антибиотики угнетают иммуногенез [Чумаченко (4)
и др.]; уменьшают общую реакцию организма на асепти-

ческое и инфекционное воспаление [Александров (s)].
Длительное применение антибиотиков приводит к нару-
шению нормального соотношения микрофлоры организма.
Замена нормальной кишечной флоры другой [Ахун-
дова (6) и др.] вызывает нарушение синтеза витаминов,
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особенно группы В, что приводит к авитаминозу [Пы-
тель (3) и др.].

Нарушение бактериального равновесия и иммунобио-
логической реакции организма создает условия для воз-

никновения вторичной или суперинфекции [Рухадзе (7)].
Длительное применение антибиотиков оказывает не-

благоприятное влияние не только на макроорганизм и

его нормальную микрофлору, но и на патогенные мик-

робы. Под влиянием малых доз антибиотиков и бакте-

риостатических химиотерапевтических средств, которые
тем или другим путем попадают в контакт с патогенными

микробами, меняются антигенные свойства [Тебякина,
Иванов, Гавриленкова (8)], приобретается резистент-

ность, перекрестная резистентность [Гротт-де-Гротт (9)
ч

Яннус (10) и др.] и даже зависимость от антибиотика

[Хомо-Лемишко (11) и др.].
Особенно устойчивой оказалась туберкулезная инфек-

ция в костях. Сорел и Сорел-Дежерин (12), Жирар-Мар-
шан и Салмон (13), Лебедева и Липкина (14), Халд (15)
и позднее другие исследователи показали, что противоту-
беркулезные антибактериальные средства при их общем

применении не оказывают существенного влияния на раз-
витие изменений туберкулезного процесса в костях. Не-

которые отмечали успокоение общей реакции организма
и перифокального воспаления, а динамика процессов в

туберкулезном очаге протекала по-прежнему.
Чем же объясняется такая неудача общей антибакте-

риальной терапии при хронических инфекциях в костях?

Лекарственное вещество при общем введении под кожу,

внутримышечно или внутривенно распростоаняется
прежде всего пропорционально кровоснабжению органов
и оседает соответственно тропностн в тех или других
тканях.

Многими авторами изучалась концентрация антибиоти-

ков в крови и в тканях при внутримышечном и внутри-
венном введении животным и человеку. Приводим экспе-

риментальные данные:

1) Ярославцева (16) — по поводу распространения
стрептомицина в организме. При внутримышечном вве-

дении 40 мг на 1 кг веса кролика оказалось через два

часа в микрограммах на 1 грамм: в плазме — 73, мышце

сердца — 84, печени — 52, селезенке — 132, легком — 62,
почке — 86, мозгу — 21.
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После промывания кровеносной системы физиологиче-
ским раствором оказалось: в сердечной мышце — 28,
почке — 12, печени, селезенке и легком — следы.

2) Кунцевич и Захаренко (17) — по поводу распрост-
ранения пенициллина в организме хирургических больных.

После введения 100.000 ед. в среднем в крови оказалось:

через 20 мин. — 2,75 ед., через 60 мин. — 1,45. Через 40

мин. в мышцах — 0,5, в подкожной клетчатке — 0,55 и

т. д. Авторы, изучавшие концентрацию в костной ткани,

находили в ней противотуберкулезных средств и антибио-

тиков очень мало — следы или полное отсутствие [Треп-
пингер (18)]. Отсюда ясно, что антибиотики распределя-
ются главным образом в крови, мышцах, жировой клет-

чатке, паренхиматозных органах, мозгу и меньше всего —

в костно-суставной системе. Однако найденные даже в

мышцах дозы еще недостаточны для явного терапевтиче-
ского действия. Представим себе, что увеличим дозу одно-

кратного введения: например, больному весом в 70 кг вве-

дем 200.000 ед. Это даст 2,8 ед. на 1 гр (200.000:70.000).
Стрептомицин задерживает рост туберкулезной палочки

в тканевой культуре при концентрации 10 микрограммов
на 1 мл [Макнис, Макнис и Смит (19)]. Стало быть, при
идеальных условиях распространения невозможно полу-
чить терапевтической концентрации.

Учитывая данные исследований многих авторов, мы

видим, что в тканях получаютсяеще меньшие концентрации,
а в очагах хронического воспаления кости —

следы. Вот

условия для создания резистентности. Если таким путем

лечить, то будет не только резистентность, но и стрепто-
мицинозависимые формы, то есть те бактерии, которые

быстро растут в присутствии антибиотика. Такое непра-
вильное длительное применение антибиотиков лишает

врача последней возможности оказать помощь больному,
а организм последнего не реагирует больше на эту инфек-
цию и разрушается при нормальной температуре, нор-
мальной картине крови и РОЭ.

Проанализировав условия, которые сейчас существуют
как основа для лечения антибактериальными препара-
тами, находим, что эти условия ведут к массовому появ-

лению резистентности и зависимости от антибиотиков, к

возможности заражения уже этими биологически из-

мененными микробами.
Для изменения такого положения нужно создать усло-
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вия, при которых повысилась бы чувствительность бакте-

рий к антибиотикам. И действительно, наши эксперимен-
ты позволили найти такую среду, в которой чувствитель-
ность туберкулезных палочек к стрептомицину значи-

тельно возросла.
В лечебных целях нужно такие условия создать в во-

спаленной костной ткани. Только одним общим введением

лекарственных веществ в организм не удается в нужной
мере управлять биологическими и химическими процес-
сами в воспаленной костной ткани, нервно-сосудистые
связи которой патологически изменены и недостаточны.

И многие виды местного лечения, как промывание поло-

стей по принципу Каррель-Дейкина или введение антибио-
тиков в кость по типу внутрикостного обезболивания,
внутрикостного переливания крови, когда жидкость быстро
уходит в венозную систему, также не могут существенно
изменить ионного равновесия, рН и зависимых от них

биологических процессов в воспаленной костной ткани.

Предлагаемый нами метод дает возможность создать

очень медленную, беспрерывную, принудительную цир-

куляцию межклеточной жидкости. А это позволяет искус-
ственно изменять соотношение и концентрацию ионов в

ней, а также одновременно отсасывать экссудат из поло-

сти, если он имеется.

Среду нужно менять так, чтобы она стимулировала
реакцию макроорганизма до уровня неспецифического
подострого воспаления и оказалась бы непривычной для

бактерий. В этой избранной среде обеспечиваем длитель-

ный, беспрерывный контакт антибактериальных средств с

бактериями. Таким образом, в трудных условиях для бак-

терий на них будут действовать достаточно большие дозы

антибактериальных средств, а макроорганизм будет по-

щажен от их побочного вредного действия тем, что в об-

щем кругу кровообращения антибактериальных средств
будет немного и не длительное время — 10 или 20 дней.
Это короткое время не вызовет существенных сдвигов в

нормальной микрофлоре организма и не создаст условий
для авитаминозов и вторичной или суперинфекции. Изме-

няя среду, можно оказать влияние на нервнотрофический
процесс, изменить клеточный состав в экссудате, стиму-

лировать фагоцитоз и регенерацию.
Описанный принцип местного воздействия на хрониче-

ский воспалительный процесс вместе с общей медика-
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ментозной и диетотерапией в сочетании с физиотерапев-
тическими и лечебно-физкультурными процедурами, а

также хирургическим вмешательством был применен в

клинических условиях для лечения более ста больных. За

результатами лечения ведется систематическое наблюде-
ние начиная с 1953 года. Некоторые больные относятся к

1947—1948 годам.

Приводим истории болезни некоторых больных и фото-
позитивы с рентгеновских снимков.

Больной К. 50 лет (история болезни 2045, 12 VI 1957 г.). Диаг-
ноз: свежий туберкулезный остеоартрит правого коленного су-
става в стадии разгара, с множеством деструктивных очагов и

с серозно-гнойным экссудатом в полости сустава. Найдены ту-

беркулезные палочки в экссудате.
Болезнь началась три месяца назад с постепенно нарастаю-

щими симптомами. Две с половиной недели лечился амбулаторно,
а затем в одном из крупных стационаров. Проведенное лечение:

гипс, стрептомицин и ПАСК. Несмотря на лечение, болезнь по-

степенно прогрессировала. В костях обнаружили остеопороз и на-

растающие деструктивные изменения, особенно в дистальном эпи-

физе бедренной кости больной ноги. Температура тела держалась

субфебрильная — от 37,2 до 37,4°С. Во внутренних органах су-

щественных изменений не найдено. Правое колено веретенооб-
разно утолщено, а в мышцах правого бедра и голени опреде-
ляется атрофия. Конечность в состоянии легкой сгибательной

контрактуры. Пассивные движения болезненны, активные — не-

возможны. Больной потерял в весе 6 кг. Туберкулиновая проба
Манту в разведении 1:10.000 и 1:20.000 резко положительная.

РВ отрицательная. Анализ крови: гемоглобина — 76%, РОЭ —

38 мм в 1 час, лейкоцитов 7.000.

В этом состоянии начато лечение по нашему методу

(см. рис. Iа, Iв, 1с).
Виден остеопороз, множество деструктивных очагов

особенно в дистальном эпифизе правой бедренной кости.

Очаги деструкции разного размера, большинство из них

от 3 до 6 мм в сечении, преимущественно овальной фор-
мы; видно слияние мелких очагов в более крупные. В оча-

гах отсутствует мелкопетлистый рисунок костной струк-
туры, края их неровные и расплывчатые.

В течение первого курса лечения положение измени-

лось: температура тела нормализовалась, появились аппе-

тит и хороший сон. Постепенно уменьшалась контрактура
и к концу первого курса лечения стали возможными ак-

тивные движения. Больной встал на ноги на четвертой
неделе от начала лечения. Рис. 2с показывает наступив-
шие за это время изменения в костях.



В костях уменьшилось количество деструктивных оча-

гов; оставшиеся очаги просветлели и стали крупнее, они

яснее отграничились от окружающей костной ткани. Это

указывает на рассасывание некроза, остановку деструк-

ции и начало регенерации.

12В

Рис. Iа.
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Через два месяца от начала лечения больной чувство-
вал себя почти здоровым. Анализ крови: гемоглобина —

73%, РОЭ — 4 мм в 1 час, лейкоцитов — 7.000. Стал хо-

дить с палкой. Выписался домой и через пару недель при-

ступил к работе, ходил свободно. При повторных контро-

Рис. Iв.



123

Рис. 1с (увеличено в два раза)
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Рис. 2с (увеличено в два раза)



125

лях определялось некоторое ограничение сгибания в пра-
вом коленном суставе. Конфигурация сустава нормаль-
ная (см. рис. За, Зв, Зс, 4с, sа, sв).

Как видно на рентгеновских позитивах, бывшие очаги

деструкции почти исчезли через два месяца. Параллельно
с этим стала восстанавливаться мелкопетлистая струк-

Рис. За.
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тура кости и уменьшаться остеопороз. Структура кости

почти нормализовалась через 4 месяца от начала нашего

лечения и наблюдения. При последующих проверках па-

циент оказался по-прежнему здоровым, работает.
Описанную динамику болезни у больного К. небезынте-

ресно сравнить с динамикой болезни у больной Т., 42 лет,

Рис. Зв.
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Рис. Зс (увеличено в два раза).
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Рис, 4с,
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у которой свежий в периоде разгара туберкулезный остео-

артрит левого коленного сустава клинически развился
почти так же, как у больного К-, и в той же фазе, разви-
тия болезни лечилась по нашему методу, но до этого она

антибактериального лечения не получала.

Рис. sа.
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Перед нашим лечением на рентгенограммах определя-
лись остеопороз и множество деструктивных очагов в ди-

стальном эпифизе левой бедренной кости и в проксималь-
ном эпифизе большой берцовой кости. Хорошо видны оча-

ги размером 3—6—18 мм в сечении. Они преимущественно

Рис. sв.
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овальной и многогранной формы, имеют зазубренные
внутренние и расплывчатые наружные края. В середине
большинства очагов отсутствует мелкопетлистый рисунок
костной структуры. В пяти очагах определялись секве-

стры, подобно таящему льду в весенних лужах.
На снимках, сделанных по окончании первого курса

лечения (через месяц от начала лечения), видно просвет-
ление очагов, уменьшилась зазубренность их краев, и они

стали яснее отграничиваться от окружающей костной

ткани и немного меньше. Из пяти замеченных секвестров

до лечения, после первого курса лечения найдены были

остатки только одного секвестра в наружном мыщелке

бедренной кости. Со второго месяца лечения на рентгено-

граммах стало ясно определяться восстановление мелко-

петлистого рисунка костной структуры, которое продол-
жалось на протяжении третьего и четвертого месяцев. По

окончании второго курса лечения больная выписалась

домой. Позднее она была вызвана для контроля.
Больные с вышеприведенными формами костно-сустав-

ного туберкулеза могут быть вылечены в короткий срок,
как и гнойный остеомиелит, при этом функция сустава
восстанавливается.

В случаях с большими деструкциями и с деструктив-

но-кавернозными [Дьяченко (20)] поражениями кости, пе-

решедшими на сустав и разрушившими суставной хрящ,
наш метод оказывает большую пользу в пред- и после-

операционный периоды.
Например, больная К.. 26 лет (история болезни 3537, 8 X 1957 г.).
Диагноз: свежий в периоде разгара деструктивный туберку-

лезный остеоартрит правого коленного сустава с разрушением
суставного хряща.

Заболела шесть месяцев назад. Болезнь началась постепенно

нарастающей болью, припухлостью и нарушением функций пра-
вого коленного сустава. Больную госпитализировали в один из

крупных стационаров, где установили повышение местной и об-

щей температуры тела, гематологические изменения и нарастаю-
щие деструктивные изменения в суставных концах костей пра-
вого колена. Предпринятое лечение — гипс, стрептомицин, ПАСК,
витамины и диета улучшили общее состояние больной, но в су-
ставе процесс прогрессировал, появилась полная неподвижность

в положении легкой сгибательной контрактуры (15°), атрофия
мышц бедра, веретенообразное утолщение коленного сустава и

небольшая отечность голени. В легких найдены индуративные
очаги.

В таком состоянии больная поступила на лечение нашим

методом (см. рис. 6а, 6в).
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Виден остеопороз, изъеденность суставных концов ко-

стей, образующих правый коленный сустав. Сужение и

зазубренность суставной щели. Секвестр в медиальном

мыщелке большой берцовой кости. Полость вокруг сек-

вестра сообщается с рентгенологической суставной щелью.

Здесь имеются отслойка и разрушение суставного хряща.

Ри-с. 6а.
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Туберкулиновая проба Манту в разведении 1 : 10.000

и 1:20.000 была резко положительная. РВ отрицательная.
Анализ крови: гемоглобина — 50%, РОЭ — 43 мм в 1 час,
лейкоцитов — 7.200.

На протяжении второго месяца лечения клиническая

картина изменилась. Больная стала чувствовать себя хо-

Рис. 6в.
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рошо, боли исчезли. Анализ крови: гемоглобина — 63%,
РО'Э — 20 мм в 1 час, лейкоцитов — 6.700. Температура
тела нормальная. Судя по рентгеновским снимкам, в кос-

тях к этому времени убывала деструкция и нарастали ре-

паративные процессы (см. рис. 7а, 7в).

Рис. 7а.
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Рис. 7в.

Через два месяца от начала нашего лечения.

Восстанавливается мелкопетлистый рисунок костной

структуры, рассасался секвестр.
Больная к этому времени уже ходила с палкой, выпи-

салась домой и позднее вызывалась для контроля.
У больной развился фиброзный анкилоз с небольшими
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качательными движениями в коленном суставе. Через год

от начала наших наблюдений она была принята на пла-

стическую операцию коленного сустава. На операции об-

наружился фиброзный анкилоз коленного сустава с боль-

шими фиброзными спайками на местах разрушенных су-
ставных хрящей. Гистологические исследования резециро-
ванных кусков не обнаружили больше туберкулезного
воспаления. Бактериологическое исследование показало

отсутствие туберкулезных бактерий. После резекции бед-

ренную кость соединили с большой берцовой при помощи

нами сконструированного репонатора-фиксатора. Этот ап-

парат прочно фиксирует кости и сдавливает их между со-

бою, что приводит к срастанию костей по принципу пер-
вичного заживления. Через три недели после операции
резекции коленного сустава больная стала ходить. Через
2 мес. она выписалась домой. Ходит без палки (см. рис. 8).

Больной М., 25 лет (история бол. 1778, 1958 г.). Диагноз: старый,
в стадии прогрессирования деструктивно-кавернозный остеоартрит

правого коленного сустава с холодными абсцессами и свищами.

Болезнь началась восемь лет назад с постепенно нарастаю-

щими симптомами. Лечился в стационарах гипсом, большими ко-

личествами ПАСК и стрептомицина. Периоды улучшения смени-

вались все более и более тяжелыми периодами обострения. По-

\ следние два года идет быстрая деструкция костей, образовались
холодные натечники, содержащие до 200 мл туберкулезного гноя,

и затем свищи. Больной в тяжелом состоянии, бледен, потеет. Тем-

пература тела субфебрильная, реакция на окружающее вялая. По-

ложение лежачее (см. рис. 9а, 9в).

Видно тяжелое деструктивно-кавернозное разрушение
суставных концов костей правого коленного сустава и

окружающих мягких тканей.

В таком состоянии началось лечение нашим методом.

Больного стали сразу готовить к операции резекции ко-

ленного сустава. Перед операцией и после проводилось
лечение по нашему методу. Во время операции невоз-

можно было иссечь весь некроз, так как он заходил да-

леко в метафизы. Гистологическое исследование иссечен-

ного материала показало туберкулезное воспаление кости

и мягких тканей с творожистым некрозом. Рана зажила

после операции первичным натяжением. По окончании

послеоперационного курса лечения больной встал на ноги

и через полтора месяца после операции выписался домой.
После полуторамесячного перерыва больной получил в

стационаре еще один курс лечения. Наступил костный

анкилоз, поправился.
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г

Рис. 8. Через полтора месяца после операции.
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Рис. 9а
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Рис. 9в
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Этот случай показывает, как можно бороться с инфек-
цией в очень тяжелых, почти безнадежных случаях, при-
меняя нами выработанный метод.

Наш клинический материал охватывает различные ло-

кализации костно-суставного туберкулеза, в том числе и

туберкулез позвоночника.

Рамки нашей небольшой статьи не позволяют приводить
больше иллюстративного материала. Мы подобрали ма-

териал так, чтобы читатель мог получить представление о

применении метода при разной степени развития тубер-
кулезного процесса в одних и тех же анатомических усло-
виях.

В двух случаях мы применяли введение только стрепто-

мицина внутрикостно с помощью обыкновенной иглы.

Результаты лечения не оказались подобными вышеописан-

ным, а наоборот, были почти такими же, как получают

при общей терапии.

Современная клиника не располагает методом, позво-

ляющим заранее определить окончательную ликвидацию

хронической инфекции. Поэтому нет гарантия от рециди-
вов. Наши наблюдения ведутся уже с 1953 года и явля-

ются пока ободряющими. Необходимо, однако, считать

положительным, если предполагаемый комплексный ме-

тод, опирающийся, с одной стороны, на регуляции биохи-

мических процессов в воспаленных тжанях и, с другой —

на данные экспериментальной бактериологии и клиниче-

ской хирургии, позволит практическому врачу сделать тя-

желобольного, обреченного на длительное стационарное

лечение, за короткий срок здоровым и трудоспособным.
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О РАСПРОСТРАНЕНИИ И ДИАГНОСТИКЕ
КИШЕЧНЫХ ВИРУСОВ

Заболеваемость в результате кишечных вирусов (энте-
ровирусов) резко возросла особенно за последние два года,
а в 1958 году в республике имелся ряд вирусных эпи-

демических вспышек, вызванных именно кишечными ви-

русами. Начато всестороннее развитие методов диагно-

стики этих заболеваний. Одновременно проводятся профи-
лактические прививки, в первую очередь против полиомие-

лита.

К кишечным вирусам относят вирусы полиомиелита,

Коксеки, ЕСНО и аденовирусы. Все они встречаются в

кишечнике человека, причем их можно изолировать не

только у больного, а зачастую и у здорового. Кроме того,

названные вирусы могут вызывать также заболевания

животных или встречаться исключительно только у живот-

ных. Поэтому количество серотипов, относящихся к на-

званным- вирусным группам, достаточно велико. До на-

стоящего времени установлено серотипов вируса полио-

миелита —3, вируса Коксеки — 30, вируса ЕСНО — 24

и 17 различных типов аденовирусов.

Кишечные вирусы имеют ряд общих свойств:

1. Сходную эпидемиологию.

2. Они обнаруживаются не только у больных, но и у
здоровых, причем наличие их связано с временами года.

3. Вызванные этими вирусами инфекции характеризу-
ются:

а) асептическим серозным менингитом,

б) недифференцированным лихорадочным состоянием

(одновременно с признаками ангины или расстройст-
вами пищеварительного тракта).



10 Сборник докладов . . 145

4. Основным местом нахождения вирусов является

кишечник, но они могут встречаться также в слизи глотки

(зева) и в ликворе.
5. Все кишечные вирусы очень чувствительны к высо-

ким температурам (при +5O°С они погибают в течение 30

минут), но крайне резистентны к низкой температуре (до
—7O°С). Они резистентны также к эфиру и частично к ал-

коголю (особенно вирус полиомиелита), а также к анти-

биотикам (пенициллину, стрептомицину) и сульфанила-
мидам. Это важно помнить при хранении материала ис-

следования.

6. Все названные вирусы можно культивировать на

тканевых культурах (раковых клетках, почечных клетках

обезьян, эмбрио-фибробластах человека и т. д.).
Культивирование вирусов на тканевых культурах по-

зволяет их диагностировать. Эта методика разработана
лишь в течение последних пяти лет.

Для дифференцирования вирусов наряду с серологиче-
скими необходимо пользоваться также гистологическими

методами исследования, которые зачастую оказываются

основными. Например, вирус Коксеки удается дифферен-
цировать от вирусов полиомиелита и ЕСНО по первому
патогенному действию на мышатах-сосунках.

Значение кишечных вирусов в патологии

I

При наблюдении клинического синдрома, вызванного

вирусами полиомиелита, выясняется, что первое место

занимают паралитические явления одновременно с явле-

ниями менингоэнцефалита, второе — асептический

серозный менингит и третье — неустойчивое лихора-

дочное состояние.

II

При группе вирусов Коксеки, которая делится на под-

группы А и В, доминирующими являются:

При подгруппе А:

1. Герпетическая ангина или везикулярный фарингит.
Болезнь распространяется в задней части полости рта с

явлениями покраснения и везикулярной сыпью. Образу-
ются поверхностные язвы. Выделяется экссудат желто-
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белого цвета. Везикулы и язвы исчезают быстро, в сред-
нем в течение четырех дней, но в некоторых случаях язвы

сохраняются в течение двух недель. Чаще всего болезнь

наблюдается у детей в возрасте до 5 лет.

2. Неустойчивое лихорадочное состояние. Температура
появляется внезапно и повышается до 40°С, но держится
на этом уровне около двух дней.

3. Асептический серозный менингит, который сопровож-
дается ригидностью и болезненностью мышц в области

живота, тошнотой, рвотой, чувствительностью шейных

лимфатических узлов при пальпации, ригидностью за-

тылка.

Необходимо отметить, что некоторые вирусы Коксеки

подгруппы А, например А7, пытаются классифицировать
как вирусы полиомиелита 4-го типа.

При подгруппе В, которая меньше предыдущей
подгруппы А, определяется:

1. Асептический менингит, который зачастую сопро-
вождается явлениями менингоэнцефалита — плеоцито-

зом и ригидностью затылка.

2. Эпидемическая миальгия (МогЬиз ВотНоlтl). Это

состояние характеризуется острой болезненностью мышц

в области живота и груди, сопутствуется явлениями ме-

нингита и синдромом нарушения пищеварительного

тракта — рвотой, тошнотой и т. д. Вспышка заболевания

с аналогичными симптомами была в 1958 году в одном из

городов Московской области. Течение заболевания доб-
рокачественное.

3. Энцефаломиокардит. Это заболевание встречается
в основном у детей младшего возраста. Этиологическим

фактором смертельных случаев новорожденных (почти у

70%) являются вирусы Коксеки подгруппы В. Эта болезнь
имеет две волнообразные фазы. Первая характеризуется
менингиальными явлениями и расстройствами кишечника.

Она длится I—7 дней и переносится относительно легко.

Вторая фаза характеризуется явлениями миокардита. Со-
стояние тяжелое, длительно высокая температура, быстро
развиваются нарушения дыхания, появляется цианоз,

пульс доходит до 200 ударов в минуту, возникает арит-
мия, галопный ритм. Затем следует падение кровяного
давления, и ребенок умирает.

Типичным в данном случае является именно двухфаз-
ное течение болезни. Гистологически обнаруживаются
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большие изменения в волокнах сердечных мышц, в мень-

шей мере — в печени и селезенке. В мозгу — периваску-
лярный инфильтрат. Предполагается, что болезни сердца

у взрослых также могут быть связаны с действием этого

вируса.
4. Неустойчивое лихорадочное состояние при Коксеки В

находится на последнем месте.

111

Инфекции, вызванные вирусами ЕСНО, возникают вне-

запно с наличием высокой температуры тела (до 39°),
которая держится до 5 дней. Эти инфекции сопровожда-
ются сильными головными и мышечными болями. Прева-
лируют:

IV

В клинической картине инфекций, вызванных адено-

вирусами, на первом плане находятся:

1) острое катаральное воспаление верхних дыхатель-

ных путей с лимфаденопатией. Присовокупляются общие
боли невритического характера, теряется голос (хрипит),
появляются зуд и чувство ущемленности в горле. Иногда
отмечается также воспаление легких;

2) неустойчивое лихорадочное состояние с ознобом;
3) менингиальные раздражительные явления выра-

жены слабо.

1) явления асептического серозного менингита;
2) лихорадочное состояние, которое при вирусе

ЕСНО-9 на третий день болезни в 25% случаев сопровож-
дается появлением сыпи, напоминающей корь;

3) вирусы ЕСНО имеют большое значение в патологии

пищеварительного тракта. Именно эти вирусы (вирусные
типы 6,7,8, 12, 14, 18) считаются одними из этиологичес-

ких факторов летних поносов у детей. ЕСНО-20 вызывает

как энтероколиты, так и заболевания регионов респира-
торного тракта.

Аларвец, исследовавший больных с поносами (гемоко-
литы и энтероколиты), нашел, что в этиологии этих забо-
леваний имеют значение как бактериальные, так и вирус-
ные факторы. Из исследованных поносов 20% оказалось

ЕСНО-вирусных, 20% — бактериальной дизентерии и

25% — смешанных вирусных и бактериальных инфекций
(вирус ЕСНО,‘-|- 8Н1§. (1у8еп1. Г1ехпег1 или 8оппе).
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Лабораторная диагностика кишечных вирусов

В лабораторной диагностике очень важное значение

имеет исходный материал для изолирования вируса (см.
таблицу). Им является:

1. При полиомиелите:

а) кал,
б) слизь глотки (зева),
в) кровь (очень редко, больше для ретроспектив-

ной диагностики),
г) ликвор (обычно в отношении вируса негативен).

2. При инфекции Коксеки:

а) кал,

б) слизь глотки (зева),
в) ликвор.

3. При вирусах ЕСНО:

а) кал,

б) ликвор (следует отметить, что очень важным

является нахождение ликвора, который всегда

свойствен для ЕСИО и Коксеки, но никогда для

полиомиелита; при ЕСНО дольше всего можно

диагностировать из ликвора; клинически в лик-

воре всегда выявляется повышенное давление;

изменения в ликворе начинаются уже через 48

часов от начала заболевания и сохраняются до
3 недель; доминирующими являются лимфоциты.
Естественно, что кишечные вирусы необходимо

дифференцировать от бактериальных инфекций,
как туберкулез, кокковые инфекции и т. д.),

в) слизь глотки (зева).

4. При аденовирусах:

а) секрет горла, носа, глаза,

б) кал.

Необходимо помнить, что применяемые в настоящее

время методы лабораторной диагностики упомянутых

вирусных инфекций еще очень сложны и медлительны.

Для определения инфекций, то есть для изолирования

вируса из исследуемого материала требуется времени
минимально от трех недель до одного месяца.
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Все вызываемые кишечными вирусами инфекции рас-

пространены по всему свету. Они диагностированы в

Америке, Англии, на Гавайских островах, в Африке, Гол-

ландии, Италии, Чехословакии и т. д. В Советском Союзе

до настоящего времени диагностирован полиомиелит всех

типов. Из вирусов Коксеки изолированы в основном А-5,
А-9 и В-4. В Эстонской ССР до сего времени из-за от-

сутствия соответствующей диагностики инфекции ЕСИО

и аденовирусов не диагностированы, хотя их наличие

весьма вероятно. Из вирусов Коксеки Таллинским на-

учно-исследовательским институтом ЭМиГ выделены ви-

русы Коксеки В-3.
Из вирусов ЕСИО в Советском Союзе диагностированы

серотипы 1,4, 6,7, 8, 9 и 19. Из аденовирусов в Совет-

ском Союзе в основном доминируют серотипы 1,4, 5 и 6.

В связи с большими достижениями в вирусологической
диагностике за последние годы удалось лабораторным
путем установить целый ряд вспышек вирусных заболева-

ний. В Эстонской ССР в летне-осенний период 1958 года

была большая по сравнению с предыдущими годами за-

болеваемость полиомиелитом. Имелись даже смертные

случаи. Нашим институтом установлено, например, что в

одном из городов эта инфекция вызвана была вирусом

полиомиелита Нго типа, причем обладавшим крайне ви-

рулентными свойствами.

Аналогичные случаи вирусных заболеваний наблюда-

лись в других городах и районах Советского Союза. В

1958 году заболевание отмечено было в одном из детских

учреждений города Отрясино. У детей наблюдались высо-

кая температура, головные боли и мышечная болезнен-

ность в области живота. Из числа заболевших некоторые

Исходный материал для диагностики энтеровирусов

Материал

исследования

Вирусы

Полно Коксеки ЕСНО Адено

1. Кал
2. Слизь глотки (зева).
3. Ликвор
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были направлены в хирургическую клинику с подозре-
ниями на аппендицит. Один ребенок был даже опериро-

ван, но патологических изменений со стороны аппендикса

обнаружено не было.

Для вирусологического исследования было взято 12

проб кала, из них в 8 случаях удалось диагностировать
инфекцию Коксеки.

Из вирусов ЕСНО эпидемические вспышки вызывают

типы Е6 и Ед. В 1954 году в Швеции возникла эпиде-

мическая вспышка, вызванная вирусами ЕСНО; она бы-

стро распространилась и охватила Западную Европу.
Имелось много субклинических форм. Почти у 25% кли-

нически здоровых людей возникли изменения в ликворе.
Превалировал в основном менингиальный синдром.
В Швеции превалировал ЕСНО-6, в остальной Европе —

ЕСНО-9. Инфекция охватила много тысяч жителей.

Вспышки заболеваний возникают в основном в летне-

осенний период, но в Греции аналогичная инфекция на-

блюдалась зимой.
В одном из районов Советского Союза в 1958 году воз-

никла распространенная вирусная эпидемия. За корот-
кий срок ею была поражена значительная часть населе-

ния. Заболевание носило острый характер с наличием

высокой температуры, тошноты, рвоты, менингиальными

явлениями, болями в области живота. Заболевали глав-

ным образом дети, из которых некоторые временно те-

ряли сознание. Превалирующим признаком была миаль-

гия. Диагностировался асептический серозный менингит

с вероятной этиологией ЕСНО.

Аналогичная вспышка заболевания была в том же году
и в одном из городов Советского Союза, где заболело

большинство населения. Вначале диагностировали грипп,
позже — асептический серозный менингит.

Распространенные вспышки, вызываемые аденовиру-
сами, описаны в основном в Америке, где эти вирусы ча-

сто вызывают массовые заболевания новобранцев. Там

главным образом доминирующими являются типы 4 и 7.

У детей аденовирусы вызывают фарингиально-конъюнк-
тивиальную температуру, которая также клонится к эпи-

демическому виду.

При всех описанных вирусных инфекциях ключом меха-

низма передачи болезни является контакт как предметный,
аэрогенный, так и алиментарный. В купировании вирусных
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инфекций наибольшее значение имеют изоляция и госпи-

тализация. Естественно, что необходимо развертывать ка-

рантины, запрещать массовые сборы детей, проводить са-

нитарно-просветительную работу гигиенического харак-
тера. Гипердиагностика оправдана, но нельзя забывать и

других заболеваний, имеющих аналогичные симптомы.

В качестве профилактики применяются предохранитель-
ные прививки, правда, пока еще в основном против по-

лиомиелита.

Специфического лечения вирусные инфекции не имеют.

Лечение симптоматическое. Применение антибиотиков и

сульфаниламидов в качестве специфического лечения ни-

чем не оправдано.

BЕЕОЕТКАКТI УПКНBТЕ ЕBШЕМIBЕBТ ЛА
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Л. Э. ТЕРАС,

мл. научный сотрудник лаборатории
вирусологии

МАТЕРИАЛЫ О ВИРУСОЛОГИЧЕСКОЙ

ХАРАКТЕРИСТИКЕ ПОЛИОМИЕЛИТА

В ЭСТОНСКОЙ ССР

Диагностика полиомиелита только на основании кли-

нической симптоматологии, как показывают данные ли-

тературы, часто представляет затруднения, особенно при
апаралитических формах (1, 2 и др.). Поскольку заболе-

ваемость последней формой по сравнению с паралитиче-
скими формами значительно выше (3, 4 и др.), то выяв-

ление апаралитических форм имеет при установлении
эпидемического звена особенно важное значение. Поэтому
необходимо, чтобы клинический диагноз полиомиелита

всегда был подтвержден вирусологическими исследова-

ниями.

До 1950 года единственным методом выявления и иден-

тификации вируса полиомиелита было заражение обезьян

материалом, взятым от больных. Для этого, кроме
обезьян высших пород, с успехом были использованы

также низшие породы, главным образом макаки. Од-

нако этот метод, как дорогостоящий и малодоступный,
не получил широкого применения. Кроме обезьян, других
восприимчивых к полиомиелиту подопытных животных,

которых можно было бы использовать в диагностических

целях, до сих пор найти не удалось. Армстронгу и Бо-

диану (2), правда, удалось адаптировать второй тип ви-

руса полиомиелита к белым мышам, однако, ввиду того

что грызуны очень часто спонтанно заражаются вирусами
энцефаломиелита и энцефаломиокардита, что мешает оп-

ределению вируса полиомиелита, этот метод тоже не

нашел широкого применения. Кроме того, второй тип ви-

руса полиомиелита, по данным литературы, очень редко1
вызывает эпидемические вспышки (2).
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Перелом в лабораторной диагностике полиомиелита

произошел в 1949—1950 годах, с появлением исследова-

ний Эндерса, Уэллера и Роббинса (5), которые открыли
свойство вируса полиомиелита размножаться т иllго на

экстраневральных тканях человека и обезьян. Ввиду
того что вирус полиомиелита вызывает в тканевых куль-

турах легко различаемые под микроскопом характерные
дегенеративные изменения, так называемый цитопатоген-

ный эффект, то эти культуры стали применяться во всем

мире в диагностике детского паралича, а также при вы-

делении и идентификации других вирусов, например, аде-

новирусов, Коксеки, ЕСНО и разных других, и при про-
ведении различных серологических реакций.

Несмотря на применение тканевых культур, вирусоло-
гическая диагностика полиомиелита все же до сих пор
еще сложна и медлительна. Даже при самых хороших

условиях работы на выделение и идентификацию вируса
полиомиелита из материала больных требуется не ме?

нее 3—4 недель. Поэтому данные лабораторных исследо-

ваний имеют преимущественно эпидемиологическое зна-

чение, однако юни позволяют обнаружить и возможные

ошибки в клинических диагнозах.

Тканевых культур для вирусологической диагностики
полиомиелита в Эстонской ССР до настоящего времени
не применялось, вследствие чего до сих пор не имеется в

эпидемиологическом отношении очень существенных дан-

ных об этиологической структуре этой инфекции в рес-
публике. Ввиду того что полиомиелит наблюдается в

Эстонской ССР как постоянное спорадическое заболева-

ние, дающее периодически эпидемические вспышки, ко-

торые все чаще охватывают не только детей, но и контин-

генты подростков и взрослых, возникла необходимость
ближе изучить вирусологию полиомиелита в нашей рес-

публике.
Нашей задачей было изучение наличия различных ти-

пов вируса полиомиелита как у больных, так и у кон-

тактных, и выяснить этиологическую структуру этой ин-

фекции в Эстонской ССР.

Для выделения вируса мы брали пробы кала у боль-

ных и контактных обычно в первой неделе их заболева-

ния, так как в кале, согласно данным литературы, в боль-

шинстве случаев можно обнаружить возбудителей полио-

миелита (2). Для определения антител против полиомие-
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лита и для наблюдения динамики изменений их титра
нами были исследованы сыворотки, неоднократно взятые

у больных и контактных.

Всего исследованы были 62 пробы кала, взятые у боль-
ных полиомиелитом, проходивших лечение в Таллинской

городской инфекционной больнице, неврологическом от-

делении Тартуской республиканской клинической боль-

ницы и в Тартуской инфекционной больнице в 1956—
1958 годах, а также у контактных.

Взяв за основу классификацию Нукера и Лещин-
ской (6), мы подразделили исследованные случаи забо-
левания на основании клинического окончательного диаг-

ноза следующим образом: паралитические формы полио-

миелита (спинальная, бульбарная и понтинная) —

27 случаев; апаралитические формы (абортивная и ме-

нингиальная) — 19 случаев. Контактных больных

полиомиелитом было 13. В трех случаях больным,
госпитализированным вначале с подозрением на полио-

миелит, был поставлен окончательный клинический диаг-

ноз в одном случае грипп, во втором — дизентерия и в

третьем случае — серозный менингит.

Следует отметить, что в 15 случаях материал был по-

лучен при летней вспышке полиомиелита в 1958 году в

южной Эстонии. Из них в 5 случаях наблюдались пара-
литическая и в 8 — апаралитическая формы, а в 2 слу-
чаях были контактными.

Для выделения и типизирования вируса полиомиелита

мы применяли культуры стандартизированных штаммов

раковых клеток человека НеЬа и ЕЕЕр-Ъ. Клетки были

культивированы в питательной среде, в состав которой
входило 5% человеческой сыворотки, 15% инактивиро-
ванной сыворотки крупного рогатого скота и 80% пяти-

процентного раствора лактальбумина в фосфатном бу-
фере Ханкса. рН питательной среды —7, С целью

получения для опыта необходимых тканевых культур мы

высеяли в каждую пробирку около 80 000—100 *OOO клеток

штаммов НеЬа или Н.Ер-2. Пробирки инкубировались
в термостате при 36°С. Обычно уже на 3—5 день высеян-

ные клетки образовывали сплошную синцитию. Такие

культуры мы применяли для выделения вируса из иссле-

дуемого кала, из которого перед инокуляцией приготов-
лялась 10% суспензия в солевом растворе Ханкса. Непо-
средственно перед посевами исследуемого материала мы
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заменяли питательную среду, содержащую человеческую
сыворотку, тем же количеством питательной среды, со-

держащей инактивированную сыворотку крупного рога-
того скота.

0,2 мл каждого из исследуемых материалов мы иноку-
лировали на трех тканевых культурах. После посевов

культуры ставились в термостат при 36°С. Результаты
определялись при помощи микроскопа ежедневно в тече-

ние 7 дней. Интенсивность цитопатогенного эффекта оце-

нивалась по его степени по четырехкрестной системе.

Из культур с максимальной дегенерацией клеток мы

делали с культуральной жидкостью второй, а затем тре-
тий пассаж. Полученный при последнем пассаже цитопа-
тогенный агент мы типизировали иммунными сыворот-
ками I, II и 111 типа вируса полиомиелита. В том случае,
если примененные сыворотки не нейтрализовали выделен-
ный цитопатогенный агент даже при повторных опытах,
мы производили реакцию типизации еще раз смесью всех

сывороток.

Для наглядного показа результатов работы приводим
в таблице 1 данные о

ных при анализе кала

типизировании этих аг

Данные о выделении и

цитопатогенных

па исследованных

агентов.

типизировании

; агентах, получен-
нами больных, и о

Таблица I

цитопатогенных агентов

Цитопато-
генный Типизирование цитопато

эффект генных агентов
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Паралитическая форма
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27 11 16 13
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1 2 —

1
2

1

1

1

1 16
19 8 4

2

13 4

Другие болезни 3

Всего 62 |2B 34 21 4 2 1 28 6

Как видно, из 62 проб исследованного кала в 34 слу-
чаях (55%) был выделен цитопатогенный агент. Из полу-
ченных 34 цитопатогенных агентов типизировались 28, то
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есть 83%, тогда как иммунными сыворотками полиомие-

лита не типизировались 6, то есть около 17%.
Из типизированных 28 случаев I тип вируса полиомие-

лита наблюдался в 21 (около 75%), II тип — в 4 случаях

(около 14%), 111 тип — в 2 случаях (около 7%); в одном

случае цитопатогенный агент нейтрализовался только

смесью всех иммунных сывороток.
Из кала 27 больных паралитической формой полиомие-

лита цитопатогенный агент был выделен в 16 случаях

(59%). Все изолированные у этих больных цитопатоген-

ные агенты типизировались, причем вирус I типа наблю-

дался в 13 случаях (81%), вирус II типа в одном и вирус
111 типа тоже в одном случае. В одном случае изолиро-
ванный агент типизировался только смесью иммунных

сывороток полиомиелита; судя по титру антител сыво-

ротки этого больного, в данном случае мы имели дело

одновременно с двумя вирусными типами — I и 111.
Из 19 случаев полиомиелита, протекавших апаралити-

чески, цитопатогенные агенты были выделены у 12, то

есть у 63% больных. Из них в 6 случаях (50%) мы выя-

вили вирус I типа и в 2 случаях — вирус II типа, тогда

как вирусов 111 типа не наблюдалось ни в одном случае.
4 цитопатогенных агента не типизировались иммунными

сыворотками полиомиелита.

Из кала 13 контактных полиомиелитом мы выделили

цитопатогенный агент в 4 случаях, в двух из них мы опре-

делили вирус I типа, в одном — II и в одном случае ви-

рус 111 типа. К сожалению, у нас не имелось материала
от тех больных, с которыми исследованные контактные

•общались.

Как уже отмечено, исследован был материал, получен-
ный от одного больного гриппом, от одного больного ди-

зентерией и от одного с диагнозом серозного менингита.

Хотя из кала больных, переболевших гриппом и дизенте-

рией, и были изолированы цитопатогенные агенты, однако

иммунными сыворотками полиомиелита эти агенты не ти-

пизировались.

Небезынтересно отметить, что из 15 исследованных слу-
чаев заболевания при вспышке полиомиелита летом

1958 года в южной Эстонии, в 12 случаях был выделен

цитопатогенный агент, который в 8 из них типизировался

иммунными сыворотками полиомиелита. Цитопатогенный
.агент был обнаружен у всех пяти больных паралитиче-
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ской формой, которые все типизировалиськак вирус полио-

миелита I типа. От 8 больных апаралитической формой ци-

топатогенный агент был выделен в 6 случаях. Из них

в 2 случаях это был вирус полиомиелита I типа, осталь-

ные же четыре агента, которые, кстати, все были выде-

лены у больных менингиальной формой полиомиелита,

не типизировались как вирус полиомиелита. У двух кон-

тактных был обнаружен цитопатогенный агент в одном

случае; этот агент типизировался так же, как I тип (таб-
лица 2).

Таблица 2

Данные о выделении и типизировании цитопатогенных агентов
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Особого внимания заслуживает то, что при этой

вспышке был обнаружен только I тип вируса полиомие-

лита. Можно допустить, что в тех случаях, когда цитопа-

тогенный агент иммунными сыворотками полиомиелита

не типизировался, мы имели дело, по всей вероятности,
с другими кишечными вирусами.

Для определения противополиомиелитных антител в сы-

воротке крови была применена так называемая «цветная

реакция». Она основывается на свойстве вируса полио-

миелита прекращать нормальный метаболизм живых тка-

невых клеток. При наличии в исследуемой сыворотке ви-

руснейтрализующих антител происходит интенсивное раз-
множение тканевых клеток, вследствие чего рН смеси па-

дает. Соответственно этому меняется окраска индикатора
фенолрота.
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Из каждой исследуемой инактивированной сыворотки
было изготовлено три ряда разведений: 1:2, 1:4, 1:8 и т. д.

до 1:512. В каждую пробирку было добавлено 100 цито-

патогенных доз типового вируса полиомиелита и 40.000
клеток, суспензированных в питательной среде тканевых

культур. К первому ряду разведений сывороток был до-
бавлен вирус полиомиелита 1 типа, ко второму — вирус
II типа и к третьему — вирус 111 типа. Затем все пробир-
ки были покрыты слоем стерильного вазелинового масла

и поставлены в термостат при 36°С. Результаты опреде-
лялись по изменению окраски индикатора.

Для определения противополиомиелитных антител было
использовано всего сывороток крови 55 больных полио-

миелитом и контактных. Ввиду того что особый интерес
представляет именно наблюдение изменений титра анти-

тел в течение болезни, мы приводим данные 36 случаев,
в которых титр антител был определен в начале заболе-
вания и в реконвалесцентный период.

Из этих 36 случаев было паралитических форм полио-

миелита 11, апаралитических — 23; контактных с боль-
ными полиомиелитом был один и больных с другим диаг-

нозом — 1.

При сравнении показателей титра антител сывороток
крови, взятых в начале заболевания и в реконвалесцент-
ный период, выяснилось, что из 11 больных паралитиче-
ской формой нарастание титра в 4 и больше раз наблю-
далось в 10 случаях, а у 23 больных апаралитической
формой нарастание титра антител в 4 и больше раз на-

блюдалось только в 13 случаях.
У больных паралитической формой полиомиелита на-

растание титра антител в сыворотке крови в отношении

вируса I типа наблюдалось в 8, в отношении II типа — в

3 и в отношении 111 типа — в 4 случаях.
Нарастание титра антител только в отношении одного

типа вируса наблюдалось в 5 случаях и в отношении двух
типов — также в 5 случаях. Нарастания титра антител

в отношении всех типов вируса при паралитических фор-
мах не наблюдалось.

При апаралитических формах полиомиелита мы наблю-
дали нарастание титра в отношении I типа в 8 случаях, в

отношении II типа в 4 и в отношении 111 типа в 5 случаях.
Нарастание титра антител только в отношении одного

типа вируса наблюдалось в 10 случаях, в отношении двух



160

типов в двух, а одновременно в отношении трех типов в

одном случае.
У контактного больного полиомиелитом нарастание

титра антител наблюдалось в отношении I и 111 типов ви-

руса полиомиелита, тогда как у больного с диагнозом

серозного менингита наблюдалось повышение титра ан-

тител в отношении I типа вируса полиомиелита.

Результаты работы показали, что титр антител был ча-

сто повышенным уже в сыворотках крови, взятых в на-

чале заболевания. Необходимо отметить, что во всех этих

случаях титр антител оказался повышенньпм именно в от-

ношении I типа вируса полиомиелита (1:16 и больше),
тогда как повышенного титра антител в отношении II и

111 типов не наблюдалось.
В сыворотках, взятых в реконвалесцентный период, на-

блюдались более высокие титры антител также в отноше-

нии I типа вируса полиомиелита (до 1:512), тогда как

титр антител против II и 111 типов повысился только до

1:128 — 1:256.

При сопоставлении результатов, полученных при опре-

делении титра вируснейтрализующих антител, с резуль-
татами исследования кала выяснилось, что в сыворотке
крови наблюдалось нарастание титра антител в общем

против того же типа вируса, который был обнаружен и

в кале больного. Только в отношении вирусов, выделен-

ных из кала четырех больных полиомиелитом, лечившихся

в Таллинской инфекционной больнице, повышения титра
антител не наблюдалось. Повторного исследования кала

и сывороток крови, которое, по всей вероятности, помогло

бы выяснить причины такого несовпадения, мы, к сожа-

лению, провести не могли.

Если нарастание титра антител наблюдалось, как пра-
вило, у тех больных, в кале которых мы выделили вирус
полиомиелита, то в трех случаях наблюдалось нараста-
ние титра антител и тогда, когда нам не удавалось выде-

лить из кала вирус. По всей вероятности, это было обус-
ловлено временем взятия кала и условиями его хранения,
что, по данным литературы, очень существенно влияет на

результаты (2).
Из 15 обследованных случаев летней вспышки полио-

миелита в южной Эстонии в 1958 году было исследовано

нарастание титра антител в 13 случаях. У всех пяти боль-

ных паралитической формой, у которых из кала, как уже
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выше сообщалось, был выделен I тип вируса полиомие-

лита, наблюдалось также нарастание титра антител сы-

воротки крови в отношении I типа вируса. Из них у 3

больных наблюдалось нарастание антител также к II и

111 типам вируса. Из 8 обследованных больных апара-
литической формой полиомиелита у 7 было исследовано

нарастание титра антител. У одного из них нарастание

титра антител наблюдалось в отношении всех трех типов

вируса, у трех, с диагнозом менингиальной формы полио-

миелита, нарастания титра не наблюдалось, и в кале не

было также обнаружено вируса полиомиелита. Ясно, что

в этих случаях клинический диагноз нс был правильно
поставлен. Можно предположить, что у этих больных

клинические явления, симулирующие полиомиелит, были

вызваны другими вирусами кишечного тракта. Это под-

тверждается тем, что у двух из этих больных в кале был

обнаружен цитопатогенный агент, который не типизиро-
вался как вирус полиомиелита. У остальных трех боль-

ных с диагнозом апаралитической формы наблюдалось на-

растание титра антител против I типа вируса. Из этих трех
у одного больного был обнаружен вирус полиомиелита

I типа, тогда как у двух остальных обнаруженный в кале

цитопатогенный агент не типизировался иммунными сыво-

ротками полиомиелита. По всей вероятности, в этих двух
случаях в кале, кроме вируса полиомиелита, имелись

также и вирусы группы Коксеки, которые, как известно,
не типизируются примененными нами иммунными сыво-

ротками, но мешают обнаружению вируса полиомиели-

та. На такую возможность указывают также Мельник и

Кэрнен (7), Кирби и Эванс (8) и другие, которые нашли,
что во время вспышки полиомиелита в кале больных

вместе с вирусом полиомиелита нередко наблюдаются
также и вирусы группы Коксеки.

Заключение

Из вышеизложенного материала видно, что в подав-

ляющем большинстве изученных нами случаев наблю-

дался вирус полиомиелита I типа. Так, из 34 цитопато-

генных агентов в 22 случаях был выделен I тип вируса
полиомиелита и только в 6 — II и 111 типы. В осталь-

ных 6 случаях цитопатогенный агент не типизировался

иммунными сыворотками полиомиелита. Следует отме-
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тить, что в исследуемом материале, полученном при
вспышке полиомиелита в южной Эстонии летом 1958

года наблюдался только I тип вируса.
То обстоятельство, что в Эстонской ССР преобладает

I тип вируса — явление вполне закономерное, так как,
по данным литературы, I тип вируса чаще всего вызы-

вает полиомиелит в Советском Союзе (9). Так напри :

мер, вирус I типа преобладает и в других Прибалтий-
ских республиках (10), а также в Ленинграде (11).

Считаясь с тем, что выделенные из исследованного

материала цитопатогенные агенты в ряде случаев не ти-

пизировались иммунными сыворотками полиомиелита,
есть основание предположить, что в этих случаях име-

лись другие вирусы кишечного тракта, которые, по дан-

ным литературы, могут вызывать явления, похожие на

полиомиелит (7). Поэтому, необходимо обращать боль-
ше внимания на дифференциальную диагностику полио-

миелита, особенно при менингиальных формах. Наряду
с изучением вируса полиомиелита следует производить
исследования и других кишечных вирусов, что, несом-

ненно, позволит выяснить истинную этиологию похожих

на полиомиелит заболеваний, которые часто ошибочно

диагностируются как полиомиелит. Следует также об-

ращать внимание на диагностику полиомиелита, проте-
кающего без параличей, поскольку в кале нескольких

контактных больных был найден вирус полиомиелита и

установлено нарастание титра антител в сыворотке

крови.
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кизригез епагтке! |ик!идез1 (81%) егаИаН 1 1ййЫ унгиз. Ара-
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га1шНШзеИ ки1депид роНотйеШсН 19 )икиз1 егаШаН

зеШ 12, з. о. 63%-1. Ые181 6 рЬи! (з. о. 50%) 1зо1еепз1те
I 1ййЫ упгизе ]а 2 {ики! II 1ййЫ упгизе, кипа 4 1зй1ора(одеепзе1
адепз! роНотйеШсН е! 1йр1зеегипид. 13 роИотйе-
1кд1 коп1ак!зе госна ргостз! ега16аз1те 18й1ора(о§еепзе1д а§епзе
4 ]ики1, пе!з1 каке1 1зо1ееп81те I (ййЫ упгизе, йке! II )а йке! ]’икш
III 1ййЫ упгизе.

НиуПау оп тагкШа, е1 Ьбипа-ЕезН роНотйеШсН риИап§из1
1958. а. 8иуе1 егаШаН 15-81 иигНиб ]иИи81 12-1 1зй1ора1о§ееппе адепз,

ШрсзеегизМ роНотйеШсН 1ттиип8еегитИе§а 8. ТзйШраШ-
егаШаН кб1§1И 5-11 рагаШйННзе уогггнда гтз

кб1к 1йр1зеегиз1д роНотйеШсН I 1ййЫ упгизепа. 8-з1 арагаШйННзез!
]икиз1 егаШаН 1зй1ора1одееппе 6 ]’иЬи1. N6181 2 озиНшс! роЛо-
тйеШсН I (ййЫ кипа Шерапид 4 а§епз1, т18 тшде кб1к

оПд 18о1ееп1ис1 Ьа1§е1е11, е! 1йр1зеегипи(1
роНотйеШсН упгизепа. У61Ь о!е(ада, е! пеП рМиде! оП 1бепао11зеИ

{едепйз! 1е1з1е зеебекакН 2-11 роНотйеШсН коп!ак1зе11

егаМазте 18й1ора1одеепзе адепз! йИе! ]‘иИи1, гтз Шрсзеегиз затиИ

I 1ййЫ упгизепа. /

Ро1!отйеШд1уа81аз1е апНкекаде (Шп тиШиз! уаКе!

р1§181те 36 роНотйеШд! ]'а коп!ак1зе уегезеегигтз. УбггеШез

а1ди1 ]а гекопуа1ез1зеп1зрег!оод!з убе!ид уегезеегипШе апН-

кекаде (Шп уаагШз! зе1§из, е! 11-зк рагаШйННзе уоггтда ка!§ез(
езтез (Шп (биз 4 ]’а епат когда 10-1 ]ики1. 8ееуаз1и 23-81 арага-

1ййНПзе ка!§ез1 езтез апНкекаде (Шп 1биз 4 ]'а епат когда

ати1( 13 ]ики1. Тод 1и1етиз1е рбк)а1 зе1§из, е( апНкеЬаде Ш1ег оП

ра!]’иде1 ]’иМиде1 ]иЬа Паризе убе!ид уегезееги-

тдез. К61§П пеП ]’иМиде1 ози!из апНкекаде (Шег кбгдетакз роИо-
тйеШд! I удгизШйЫ зиШез (1:16 ]а епат), кипа II ]а III упгиз-

(ййЫ зиШез апИкеЬаде (Шп( е! езтепид. 8атиН (аке1-

даз!те убе!ид уегезеегипШе апНкекаде

(Шп кбг§ета!д уаагШз! роНотйеШд! I (кип! 1:512),
кипа II ]а III уигиз1ййЫ апНкекаде (Шег 1биз!з а!пи11 1:128—1:256.
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ОБ ИММУНИТЕТЕ К ПОЛИОМИЕЛИТУ

У ДОШКОЛЬНИКОВ г. ТАЛЛИНА

Из комплекса условий, которые определяют эпидемио-

логические особенности полиомиелита, особое значение

имеет уровень иммунитета населения. Изучение этой про-
блемы представляет большой интерес и позволяет пра-

вильно проводить активную иммунизацию. В связи с на-

чинающейся кампанией вакцинации против полиомиелита

настоящее исследование было проведено с целью ориен-
тировочно определить уровень иммунитета у определен-
ной возрастной группы детей.

По данным литературы, иммунитет к полиомиелиту

развивается не только у переболевших паралитической
формой, но и у переболевших апаралитической и субклини-
ческой формами полиомиелита. При этом инфекция II

типом, по данным Мельника и Лединко (1), наблюдается

каждый год, инфекция же I и 111 типами — главным об-

разом в эпидемические годы. Активный иммунитет при
полиомиелите зависит от наличия циркулирующих в крови
антител, однако строгого параллелизма между им-

мунитетом и существованием антител не установлено.
Значение найденных антител может быть различным, и

при развитии иммунитета всегда следует учитывать также

ряд других факторов, обусловленных особенностями мак-

ро- и микроорганизма. Однако, несмотря на это, сущест-
вует общее представление о взаимосвязи между иммуни-
тетом и существованием антител, что позволяет использо-

вать серологические анализы при исследовании эпидемио-

логии и иммунологии. полиомиелита. Наличие антител у

представителей различных возрастных групп дает возмож-

ность судить об общем иммунном состоянии населения.

С открытием Эндерса, Уэллера и Роббинса, разрабо-
тавших в 1949—1950 годах методику культивирования ви-
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руса полиомиелита в экстранейральных тканях, было по-

ложено начало также серологическим исследованиям по-

лиомиелита.

По данным литературы [Сэбин (2) и др.], нейтрализую-
щие вирус полиомиелита антитела передаются ребенку от

матери через плаценту и удерживаются в его организме
в течение первых лет жизни, а новые приобретаются уже
активным путем в возрасте 2—4 лет.

Нашей задачей было исследовать наличие нейтрализую-
щих вирус полиомиелита антител у группы здоровых до-

школьников Таллина в возрасте от 9 месяцев до 6 лет,

причем большинство из них было моложе 4 лет. На осно-

вании этого мы старались ориентировочно определить
число наблюдающихся случаев субклинической формы
полиомиелита и время естественной иммунизации в дет-

ском возрасте в условиях нашей республики.
Пробы крови у детей были взяты путем венепункции в

июле месяце 1957 года, сыворотки хранились в стериль-
ных запаянных ампулах при +4°С, а перед анализом

инактивировались при +56°С в течение 30 минут.

В серологических исследованиях был применен метод

цветной реакции на клетках штамма НеЬа в основ-

ном по Липтону, Стейгмэну и Робертсону (3), Браннеру
и Сивертону (4). В качестве типовых вирусов были ис-

пользованы штаммы, полученные из Московского инсти-

тута по изучению полиомиелита АМН СССР.

Сыворотки, начиная от разведения 1 : 4, были исследо-
ваны в отношении трех типов вируса в двух параллель-
ных пробирках. В качестве контроля был использован ряд
разведений стандартной сыворотки.

По этому методу были анализированы сыворотки 129

детей. 10 сывороток в разведении 1 : 4 оказались токсич-

ными для клеток НеЬа.

Результаты работы

Был подтвержден тот факт, что полиомиелит наблю-

дается значительно чаще, чем об этом можно было бы

судить по числу случаев клинически выраженных форм
заболевания. Изучая самые молодые возрастные группы,
являющиеся наиболее восприимчивыми к вирусу полио-
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миелита, мы установили, что из детей в возрасте от 9 ме-

сяцев до 6 лет 29% приобрели антитела против полиомие-

лита и при этом все без типичной картины. 71% детей
этой возрастной группы не имели в сыворотке антител про-
тив полиомиелита при исследовании сыворотки в разведе-
нии 1 : 4.

Рис. 1. Обнаружение антител против полиомиелита у

дошкольников г. Таллина.

Исследуя наличие антител у дошкольников отдельных

возрастных групп, мы обнаружили эти антитела у 28%
самых младших детей, в возрасте до 2 лет; у 23% — в

возрасте от 2 до 4 лет и у 46% — в возрасте от 4 до 6 лет.

Таким образом, 72% детей в возрасте до 2 лет, 77% —

от 2 до 4 лет и 54% — от 4 до 6 лет вообще не имели ан-

тител против полиомиелита. Более высокий процент анти-

тел в возрастной группе до 2 лет, по сравнению с возраст-
ной группой от 2 до 4 лет, можно объяснить пассивным

иммунитетом в первые месяцы и первый год жизни.

Антитела против одного типа вируса полиомиелита

были найдены у 21 ребенка (16%), против двух типов —

0-2 2-й 4 -б возрастные
9 /1

антитела
__

антитела
С[)уГ1Г19Х

протиб 2-х или [П протиб Ц отсутствие
■ИИ

антител3-х типоб одного типа



168

в 10 случаях (8%) и против трех типов — только у 5% из

всех обследованных детей. Относительно большое число

детей возрастной группы до 2 лет (16%) имеют антитела

против двух и трех типов вируса по сравнению с детьми
от 2 до 4 лет (10%)- Этот факт, по всей вероятности, в

первую очередь объясняется прирожденным гуморальным

иммунитетом и не всегда является лишь следствием суб-
клинической инфекции.

Рис. 2. Частота обнаружения антител против трех типов ви

руса полиомиелита у дошкольников г. Таллина (в процентах)

Анализируя распространение различных типов вируса
на основе найденных антител (рис. 2), мы чаще всего

наблюдали антитела против I типа вируса — у 31 ре-
бенка из 129, то есть 24%, как это отмечено и другими
авторами. Исследуя число случаев нахождения антител

против I типа вируса в различных возрастных группах,
мы установили, что такие антитела чаще встречаются в

старших возрастных группах: у детей в возрасте до 2 лет

они были найдены у 28%, а у детей в возрасте от 4до
6 лет — уже у 35%. Антитела против II типа вируса были

найдены только у 11 % обследованных детей, причем
число случаев нахождения антител в различных возраст-
ных группах следующее: от 0 до 2 лет — 16%, от 2до 4

лет —5%, от 4 до 6 лет — 15%. Антитела про-

■Я| антитела гптпп антитела < . антитела
протиб / типа 1Ш1Ш1 протиб Итипа « 1 протиб /// типа
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тив 111 типа вируса были найдены у 13% детей. Тут тоже

наблюдалось увеличение числа случаев нахождения ан-

тител в старших возрастных группах; у 7% детей в воз-

расте до 2 лет, у 15% — в возрасте от 2 до 4 лет и у

19% — в возрасте от 4 до 6 лет.

При рассмотрении различных комбинаций антител во

всех 38 положительных сыворотках выяснилось, что в 14

случаях они имелись только против I типа, в 7 — против
всех трех типов, в 6 — против 111 типа, в 6 — против I и

II типов и в 4 случаях против I и 111 типов. Ни в одном

случае не обнаружено было комбинаций антител II и 111

типов, и только в одном случае были найдены антитела

против II типа вируса (в остальных случаях антитела

против II типа наблюдались всегда в комбинации с анти-

телами против I или против I и 111 типов).
Найденные титры антител были в пределах 1:4 —

1:128, при этом у большинства титр не превышал 1:16.

Значительных различий в величине титров в зависимости

от возраста ребенка и типов вируса по нашему материалу

установить не удалось.

Выводы

1. Подвергнутый исследованию материал позволяет

ориентировочно оценить состояние гуморального иммуни-

тета к полиомиелиту у дошкольников Таллина. Всего
было исследовано 129 детей.

2. Антитела против полиомиелита в начальном разве-

дении сывороток 1:4 были найдены только у 29% обсле-

дованных детей.
3. У большинства детей с наличием антител они име-

лись только против одного типа вируса. Чаще всего (у
24% детей) были найдены антитела против I типа, встре-
чавшиеся самостоятельно или в комбинации с антите-

лами против других типов вируса.
4. Существенное значение имеет факт увеличения числа

случаев нахождения антител против I и II типов в стар-

ших возрастных группах, что свидетельствует о циркуля-

ции этих типов и наблюдении субклинических форм у

детей старше 4 лет.

5. Применяя вышеуказанную методику, исследование

иммунного состояния необходимо проводить и в других
возрастных группах, а также среди сельского населения.
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уаИ апНкеЫ 1еШ 29%-1 иигНиб 1аз1ез1, зее]иигез аНа 2 аа81аз1е

зеаз 28%-1, 2—4 ааз!аз1е зеаз 23%-1 ]‘а 4—6 ааз1аз1е зеаз ]иЬа 46%-1.
ЗиЫеИзеИ апНкеЬабе з1заМизе рго1зеп1 поогетаз
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СЕРОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ
ЭФФЕКТИВНОСТИ ВАКЦИНАЦИИ ПРОТИВ

ПОЛИОМИЕЛИТА У ДОШКОЛЬНИКОВ г. ТАЛЛИНА

Вакцинация против полиомиелита была произведена
отечественной убитой дивакциной (I и 111 типы) внутри-
кожно или внутримышечно в lII—IV кварталах 1957 года.

Пробы крови взяты были у детей венепункцией перед
первой и второй вакцинациями, а третья проба взята

была через 2—3 недели после второй вакцинации и чет-

вертая — через 6—7 месяцев после второй. Пробы сыво-

ротки хранились стерильно в запаянных ампулах при тем-

пературе +4°С. Те пробы, которые были назначены для

более продолжительного хранения, до времени взятия

пятой пробы хранились при температуре —20°С.

Благодаря любезности руководителя нашей проблемы
проф. В. Д. Соловьева мы получили возможность часть

анализов произвести в его лаборатории в Москве. Серо-
логические исследования проводились методом цветной

реакции по Мельнику (1) на обезьяньих почечных клет-

ках, обработанных версеном. В Таллине это исследова-

ние продолжается с клетками штамма Н.Ер-2. Содержа-
ние антител в сыворотках было исследовано, начиная от

разведения 1:8 до 1:1024, при этом в каждом разведении

содержание антител в отношении трех различных типов

вируса определялось в двух параллельных пробирках.
Этим методом было исследовано свыше 400 сывороток от

более чем 100 детей.
Большинство исследованных детей относилось к воз-

растной группе от 3 до 6 лет, из них 85 были вакциниро-

ваны, остальные образовали контрольную группу. У де-

тей контрольной группы пробы крови были собраны 2—3
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раза с соответствующими интервалами для установления

иммунологических сдвигов у невакцинированных.
У 47 детей вакцину вводили внутрикожно, у осталь-

ных 38 — внутримышечно.

Результаты работы

Перед вакцинацией у 40% обследованных детей не

было найдено нейтрализующих вирус полиомиелита ан-

тител. Эту группу в дальнейшем мы будем называть

0-группой. У остальных 60% детей антитела были най-

дены, а именно: против одного типа вируса у 25%, про-
тив двух типов — у 47% и против трех типов — у 27%.
При этом антитела против I типа наблюдались у 40%,
против II типа у 51% и против 111 типа только у 21% де-

тей.

В результате первой вакцинации особых сдвигов в тит-

рах антител не наблюдалось. Значительное повышение

титра было найдено в третьей фракции сыворотки, то

есть через 2 —3 недели после второй вакцинации.

Таблица 1
Iаоли 1д а 1

~ Л
Из 0-группы

Мрт™
Количество Из 0-группы Из них не

дали нарастаниеПIСЮД обследован- имели дали нара- титпя к
вагци-

ных дете й антител стания

нации всего (0-группа) титра I
1“У 2-М | о-М

Вн/к 55% 21% 80% 2
47 10 8

Вн/м 45% 63% 13% 8 4 9
38 24 3

Всего 100% 40% 32% 68%
85 34 11 23

У детей 0-группы, у которых перед вакцинацией в сы-

воротке не было найдено специфических антител, после

второй вакцинации наблюдалось повышение титра анти-

тел против одного или больше типов вируса у 68% де-

тей, у остальных 11 детей (32%) образования антител

не наблюдалось. Из этих детей, которые дали отрицатель-
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ную реакцию, 8 были вакцинированы внутрикожно и

только 3 ребенка — внутримышечно.
Из 23 детей 0-группы, положительно реагировавших

на вакцинацию, только двое были вакцинированы внутри-
кожно, все остальные — внутримышечно.

Необходимо отметить, что довольно большой процент
(38) детей 0-группы, которые были вакцинированы внут-

римышечно, показывает эффективное повышение титра
антител до разведения 1:32 и больше (то есть в 4 и

больше раз) против всех трех типов вируса. Исследовав
подробнее иммунологические сдвиги против I типа ви-

руса, имеющего в эпидемиологии наибольшее значение,

мы установили, что у детей 0-группы в 22 случаях из 23

наблюдалось повышение титра антител против I типа.

Титр антител после второй вакцинации находился в

большинстве случаев в пределах 1:16 — 1:128, только в

единичных случаях превышая эти разведения (1:512 —

1:1024).
Описанные выше исследования подтверждают, что у

детей 0-группы в результате внутримышечной вакцина-

ции хорошо вырабатывается активный иммунитет.
У детей, которые перед вакцинацией имели в крови ан-

титела по крайней мере против одного типа вируса по-

лиомиелита, то есть у 60% всех вакцинированных, в ре-
зультате вакцинации наблюдалось повышение титра ан-

тител против одного, двух или трех типов в 83% случаев.

Из них показали одновременное повышение титра анти-

тел против трех типов 39% детей. Только 17% детей
этой группы не реагировали на вакцинацию положи-

тельно.

Данные об образовании антител и повышении их титра

в различных комбинациях типов и в зависимости от ме-

тода вакцинации показали, что у 20 из 43 детей имелось

повышение титра антител против всех трех типов вируса,
у 8 — против I и 111 типов, у 6 — против I и II типов, у

4 — против I типа, у 3 — против II и 111 типов и у 2 —

повышение только против 111 типа.

В ходе исследований нам не удалось заметить у детей
этой группы значительных различий в серологической
эффективности вакцинации в зависимости от ее метода,

как это наблюдалось у детей 0-группы.
Исследуя сдвиги титра антител против I типа у детей,

которые имели указанные антитела еще перед вакцина-
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цией, мы заметили более эффективное повышение титра
антител (в 4 раза и больше) в тех сыворотках, которые
имели вначале низкий титр. У детей с начальным титром
1:8 и 1:16 не было найдено ни одной отрицательной реак-
ции, тогда как ряд детей с начальным титром 1:32 —

1:64 — 1:128 вообще не показал повышения титра ан-

тител.
$

Титр Ро бакцинрциц-

Рис. 2. Нарастание титра антител к I типу при положительной

первой фракции.

Большой интерес представляют иммунологические
сдвиги против II типа вируса полиомиелита, поскольку

вакцина этого типа вируса не содержала. Антитела про-
тив II типа были найдены перед вакцинацией у 44 де-

тей. Из них показали повышение титра антител против
II типа 28 детей (64%). У 16 детей (36%) титр антител

против II типа не изменился. Особой зависимости от ме-

тода вакцинации тут не наблюдалось.
Необходимо напомнить, что у детей 0-1 руппы тоже на-

блюдалось увеличение количества антител против II типа,

(в 29% случаев), притом одновременно против I и II или.

I, II и 111 типов.
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Сравнивая содержание антител в сыворотках непосред-
ственно после второй вакцинации и через 6—7 месяцев,
мы нашли, что у некоторых детей в течение полугода на-

блюдалось понижение титра, особенно в группе вакцини-

рованных внутрикожно. В большинстве же случаев пони-

жение все же не доходило до тех цифр, которые были по-

лучены перед первой вакцинацией.
У детей невакцинированных, то есть у контрольной

группы найдено было повышение количества антител про-
тив I типа вируса у 14% детей, против II типа — у 9%;
в титрах антител против 111 типа изменений ни в одном

случае замечено не было.

Выводы

1. Данные серологических анализов, произведенных
при обследовании дошкольников Таллина, позволяют

ориентировочно определить их иммунное состояние про-
тив трех типов вируса полиомиелита. Исследования пока-

зали, что только около одной трети детей ясельного воз-

раста имели нейтрализующие антитела против вируса по-

лиомиелита. Число случаев наличия антител возрастает
соответственно возрасту, и у детей в возрасте ют 3 до

6 лет эти антитела были найдены уже у 60%.
2. Принимая во внимание полученные нами данные

об иммунном состоянии и относительно высокой заболе-

ваемости полиомиелитом в исследованных возрастных
группах, можно сказать, что проведение вакцинации, в

первую очередь у дошкольников, было вполне оправ-
данным.

3. Данными следует оперировать с большой осторож-
ностью, так как:

а) соответствующим титрам антител не всегда сопут-

ствует невосприимчивость к полиомиелиту, то есть они

не являются абсолютными показателями иммунитета;

б) вакцинация производилась в период сезонного по-

вышения заболеваемости полиомиелитом. Поэтому необ-

ходимо учитывать иммунологические сдвиги в связи со

скрытыми, субклиническими формами полиомиелита.

Сравнивая эти сдвиги у детей контрольной группы и у
вакцинированных, мы видели, что если в контрольной
группе повышение титра антител наблюдалось у 23%, то

среди вакцинированных это повышение титра антител
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было у 77% детей. Повышения титра антител всех типов

не наблюдалось ни у одного из детей контрольной группы,

тогда как среди вакцинированных это повышение отмеча-

лось у 33% детей.
4. Хотя нами собрано еще мало материала, мы все-

таки могли отметить зависимость эффективности вакци-

нации от метода ее проведения. Дети 0-группы, у кото-

рых перед вакцинацией антитела против полиомиелита

отсутствовали, иммунизировались более эффективно при

введении вакцины внутримышечно. У тех детей, которые
имели антитела уже перед вакцинацией, мы не могли от-

метить особой разницы в ее серологической эффективно-
сти в зависимости от метода вакцинации, кроме значи-

тельного понижения титра через 7 месяцев у вакциниро-
ванных внутрикожно. При оценке метода вакцинации не-

обходимо, однако, учитывать качество его проведения,
особенно при внутрикожном методе, ввиду его большей

технической трудности.
5. Суммируя полученные нами ориентировочные дан-

ные и данные эпидемиологического анализа полиомие-

лита в Таллине, можно констатировать удовлетворитель-
ную антигенную активность примененной отечественной

дивакцины.
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эпидемиологии

ОБ ЭПИДЕМИЧЕСКОЙ ВСПЫШКЕ

ПОЛИОМИЕЛИТА В РАЙОНЕ ПЫЛЬТСАМАА

В 1958 ГОДУ

(Предварительное сообщение)

В наблюдавшейся в 1958 году в нашей республике эпи-

демической вспышке полиомиелита Пыльтсамааский

район по заболеваемости занимал одно из первых мест.

В противоэпидемической борьбе в этом районе прини-
мали участие помимо других и работники нашего инсти-

тута. Мы еще не располагаем исчерпывающими материа-

лами, чтобы дать полный анализ этой эпидемической
вспышки. Поэтому в нашем предварительном сообщении
останавливаемся на отдельных моментах, связанных с нею.

В предыдущие годы полиомиелит наблюдался в районе
Пыльтсамаа в отдельных спорадических случаях, а во

время эпидемии 1957 года не было зарегистрировано ни

одного случая полиомиелита. Что же касается заболе-

ваемости гриппом, катаром верхних дыхательных путей
и ангиной в 1958 году, то можно отметить, что по срав-
нению с 1957 годом в районе Пыльтсамаа не наблюда-
лось повышения заболеваемости гриппом и катарами,
как это было в районах Тарту и Эльва, но заболевае-
мость ангинами увеличилась в августе месяце, как видно

из таблицы 1.

Несомненно, что в Пыльтсамаа в начале эпидемии

часть заболевших полиомиелитом не была диагностиро-
вана. В августе имелись отдельные, редкие случаи

полиомиелита, диагностированные как грипп или ангина.

Уточнить это возможно будет путем анализа наших ма-

териалов.
Больные полиомиелитом, госпитализированные же в пер-

вые дни августа, имели тяжелую паралитическую форму.
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Таблица 1

Число зарегистрированных случаев
заболевания по месяцам

Наименование заболевания

тализированных в августе месяце составляли больные с

паралитической формой. Следует отметить, что большин-
ство из них имели тяжелую форму, а у некоторых отме-

чались остаточные явления заболевания, тогда как в по-

следующие месяцы большинство заболеваний паралити-
ческой формой проходило «летуче» — в течение несколь-

ких дней. Из всех больных полиомиелитом госпитализиро-
вано было в августе 17%, в сентябре — 49% ,л д ок-

тябре — 32%.

Район Г9роб
20

Рис. 1. Динамика заболеваемости полиомиелитом в Пыльтса

мааском районе по сравнению с городом, осенью 1958 г.

Анализируя динамику заболеваний (рис. 1), можно

отметить два подъема, характерных для вспышки полио-

миелита в Пыльтсамааском районе. Второй из них, на-

1957 г. 1958 г.

ИЮЛЬ август ИЮЛЬ август

Грипп 43 40 5 28
Катары верхних дыха-

тельных путей . . . 25 10 9 13
Ангина 16 6 14 25

В первые три недели августа наблюдались также отдель-
ные случаи со смертельным исходом. 61% из всех госни-

■; '6

О ъ
о
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блюдавшийся среди сельского населения района, произо-
шел в начале октября, после открытия школ. Этот подъем

охватывал возрастную группу от 7 до 9 лет (рис. 2).

Рассматривая возрастной состав больных, видим, что

26% из всех наблюдавшихся случаев составляли дети до

6 лет, 24% — 19-летние и старше. На первом месте воз-

Рис. 2. Динамика заболеваемости полиомиелитом в Пыльтса
мааском районе осенью 1958 г. по возрастным группам.

Рис. 3. Заболеваемость полиомиелитом в Пыльтсамааском рай-
оне за 1958 г. по возрастным группам.



181

растная группа от 7до 18 лет — 50% (рис. 3). Небезын-

тересно отметить, что в Эстонской ССР заболеваемость

по возрастным группам значительно отличается от забо-
леваемости соответствующих групп в соседних республи-
ках (1, 2,3).

Как видно на рис. 2, второй подъем в вспышке полио-

миелита наблюдался в начале октября в возрастной груп-
пе от 7 до 19 лет. В связи с началом школьных занятий в

Пыльтсамааском районе заболеваемость в этой возраст-
ной группе повысилась уже в первой декаде октября
(рис. 4)

Сентябрь Октябрь

Наблюдается несомненная связь между началом школь-

ных занятий и повышением уровня заболеваемости среди
школьников. Следует отметить, что после открытия школ

в Тарту значительного повышения уровня заболеваемо-
сти полиомиелитом не наблюдалось. Все это необходимо
учитывать в будущем при возможных повторных вспыш-

ках полиомиелита. Как показывает опыт Тарту, школы

во время эпидемии можно открыть, но при условии пред-
варительного проведения вакцинации против полиомие-

лита, как это было сделано в Тарту (4).

Рис. 4. Заболеваемость полиомиелитом в Пыльтсамааском
районе осенью 1958 г. по декадам в возрастной группе от 7

до 19 лет.
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Проведение вакцинации в условиях эпидемии по-

лиомиелита является совершенно новой проблемой и в

Эстонской ССР оно явилось одним из первых опытных

мероприятий в мире. Поскольку вспышка полиомиелита

в Пыльтсамааском районе медленно стихала, решено
было провести там вакцинацию. Приступили к ней 20 ок-

тября 1958 года, то есть спустя почти 2,5 месяца от на-

чала вспышки, а поэтому трудно дать оценку эффектив-
ности проведенной вакцинации. Однако в последней де-
каде октября число случаев заболевания резко снизилось.

Вакцинацию проводили главным образом в очагах полио-

миелита, особенно в городе Пыльтсамаа среди дошколь-

ников и учащихся отдельных школ — в первую очередь
школ тех сельсоветов, на территории которых имелась

опасность эпидемии. Вакцинацией преследовалось при-
остановить распространение эпидемии. До 1 декабря
1958 года в Пыльтсамааском районе однократно было

вакцинировано 1928 и двукратно — 1625 детей дошколь-
ного и школьного возрастов. Из однократно вакциниро-
ванных заболели двое, из них один паралитической фор-
мой на восьмой день, а второй — апаралитической на чет-

вертый день после вакцинации. На селе среди вакцини-

рованных не наблюдалось заболеваний.

Вакцинация, проведенная в Пыльтсамааском районе,
показала, что она является одним из противоэпиде-
мических средств для ликвидации вспышки полио-

миелита.

В заключение нелишне отметить, что в материалах,
взятых у больных во время вспышки, вирусологической
лабораторией нашего института обнаружен I тип вируса
полиомиелита.

«•
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РОЫОМОЕЫЮI ЕРIВЕЕМIЫBЕBТ РЕНА№IIBТ

РОЬТЗАМАА КАЗООМB 1958. а.

(ЕеКеабе)

Т. Кизlар
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О ВОДОСНАБЖЕНИИ колхозов и совхозов
ЭСТОНСКОЙ ССР

За послевоенные годы в жизни сельского населения

Эстонской ССР произошли значительные изменения в

связи с переходом от индивидуального ведения сельского

хозяйства к крупному коллективному, социалистиче-

скому — к колхозам и совхозам.

Поскольку колхозы и совхозы сравнительно молодой
республики не успели еще построить центральные
усадьбы, некоторая часть колхозников и рабочих совхо-

зов вынуждена жить еще на хуторах и пользоваться по-

мещениями бывших единоличных усадеб, водой — из ко-

лодцев, порой не отвечающих санитарным требованиям,
банями бывших единоличных крестьян и т. д.

С целью выявления санитарно-гигиенического состоя-

ния в колхозах и совхозах республики кафедра гигиены

Тартуского государственного университета в 1957—

1958 годах провела комплексные исследования в колхо-

зах «Эмайые», им. Ленина, «Рахва Йыуд», им. Кирова,
«Уус Сихт» и в совхозе «Куусте». Это позволило разра-
ботать соответствующую методику для санитарных работ-
ников объединенных районных больниц, призванных
обеспечить высококачественные санитарно-гигиенические
условия сельскому населению.

В настоящей статье дается детальный анализ только

вопросов водоснабжения колхозников и рабочих совхозов

в колхозе «Эмайые» и совхозе «Куусте».
В колхозе «Эмайые» построена только свинарня, к

плановому строительству жилой зоны колхоза по суще-
ству еще не приступлено. Колхозники пользуются покуда
питьевой водой из индивидуальных приусадебных шахт-
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ных колодцев. Всего исследовано 70 таких колодцев, из

которых 12 были снабжены насосами, а из 58 воду брали

ведрами при помощи журавля (14) или ворота (44).
7 колодцев не имели постоянного ведра, воду брали слу-

чайными ведрами. В большинстве случаев колодцы не

были закрыты крышами.
Все колодцы питались водой из верхнего горизонта

грунтовых вод. Глубина колодцев от 2 до 8,8 м — в сред-

нем 4,6 м. Шахты колодцев не были защищены от про-

никновения загрязнений.
Ближайшие источники загрязнения находились в 1 слу-

чае на 5 м, в 37 — на s—lo м, в 28 — на 10—20 м и

только в 4 случаях они находились на расстоянии свыше

20 м от колодца.

Возможность загрязнения колодезной воды облегча-

лась еще тем, что никаких мер защиты колодцев от за-

грязнения не было предпринято. Вполне понятно, что

почти все исследованные колодцы и вода в них не отве-

чали санитарным требованиям уже по органолептиче-

ским и химическим показателям.

Кроме химических показателей свежего загрязнения

(аммиак, нитриты), в воде исследуемых колодцев была

сравнительно высокая окисляемость (от 2,5 мг/л и выше)
и содержание хлоридов (в среднем 168 мг/л с колеба-

ниями от 20 до 700 мг/л). Соединения железа найдены

были только в воде трех колодцев в виде следов. Вода в ко-

лодцах колхоза «Эмайые» была сравнительно жесткая — в

среднем 29,4° жесткости с колебаниями от 11 до 54°.

В совхозе «Куусте» водоснабжение сравнительно с

колхозом «Эмайые» было несколько лучше. В этом сов-

хозе исследованы 27 источников, из них 20 шахтных ко-

лодцев (12 с насосами, а из 8 брали воду при помощи

ворота), 3 родника, 2 озера, 1 речка и 1 буровая
скважина.

По органолептическим и химическим свойствам вода

вl7 из этих водоисточников была явно загрязнена, в 4

подозрительная и в 6 — удовлетворительная. Это объяс-

няется, во-первых, более глубоким залеганием верхнего

горизонта грунтовых вод (средняя глубина шахтных ко-

лодцев — 8,1 м, расстояние от поверхности почвы до по-

верхности воды в среднем — 5,4 м); во-вторых, более

удобным стоком поверхностных вод, так как поверхность

почвы имела сравнительно большие уклоны — в колхозе
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«Эмайые» почва была почти ровная. Можно еще отме-

тить, что жители совхоза «Куусте» обращали больше вни-

мания на санитарную охрану колодцев, нежели жители

колхоза «Эмайые». Массивного загрязнения воды в ко-

лодцах совхоза «Куусте» не наблюдалось так часто, как

в колодцах колхоза «Эмайые», однако в некоторых про-
бах воды количество аммиака доходило до 0,1 мг/л, нит-

ритов до 0,1 мг/л и хлоридов до 240 мг/л.

Как, по нашему мнению, необходимо организовать во-

доснабжение колхоза «Эмайые» и совхоза «Куусте»?
Правильным решением этого вопроса является строи-

тельство достаточно глубоких буровых колодцев на тер-

ритории жилой зоны колхозного центра (что и предви-
дено в архитектурно-планировочной схеме для данного

колхоза) и в центре животноводческой фермы. Поскольку
в производственной зоне колхозного центра пока по-

строена только свинарня, а жилым центром является

центральная часть бывшей деревни Ракке и животновод-

ческая ферма Вереви недостаточно развита, то жители

колхоза вынуждены пока еще жить в старых деревен-
ских домах и пользоваться питьевой водой из имею-

щихся колодцев, не соответствующих гигиеническим

требованиям.
Временным решением вопроса водоснабжения кол-

хоза «Эмайые» явилось бы: капитальный ремонт колод-

цев, установление зоны санитарной охраны вокруг них,

Характерными для верхнего горизонта грунтовых вод

на территории совхоза «Куусте» можно считать свойства

воды родника у дома одного пенсионера: аммиак — 0,
нитриты — 0, железо — 0, хлориды — 16 мг/л, СаО —

98 мг/л, — 39 мг/л, органолептические свойства —

хорошие. Родник хорошо защищен от загрязнения. Кап-
таж — правильный.

Особо следует сказать о сданной недавно в эксплуата-

цию буровой скважине глубиной в 153 м. Эта скважина

должна обеспечить водой центральный поселок совхоза,
а также производственную зону. Вода этого бурового ко-

лодца, несмотря на отсутствие показателей загрязнения,
содержит соединения железа и имеет довольно большую
жесткость (19°, СаО — 104 и — 59 мг/л), ввиду
чего население неохотно пользуется этой водой, ссылаясь

на опалесценцию, желтоватый цвет, буроватый осадок и

непривычный вкус.
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улучшение добывания воды из колодцев (установление
насосов, закрытие колодезных шахт и т. д.), прекращение

загрязнения почвы вокруг колодцев, прекращение ох-

лаждения молока в колодцах и пр.
В качестве временного мероприятия правления кол-

хоза «Эмайые» и других, где положение с водоснабже-
нием такое же, должны помогать колхозникам при ре-
монте неисправных колодцев, обеспечивая их нужными

материалами и технической помощью, так как колхоз-

ники сами не умеют и не могут из-за отсутствия необхо-

димых средств и материалов производить ни санитарный
ни капитальный ремонт колодцев.

Одновременно надо приступить согласно плану к

строительству буровых скважин в запланированной жи-

лой зоне колхозного центра, а также в жилой зоне фермы
Вереви. Необходимо вовремя позаботиться о водоразбор-
ных колонках.

Примерно таким же образом можно решить вопрос во-

доснабжения и в других эстонских колхозах, в таких, где

уже строят или приступили к строительству жилых зон

колхозных центров.
В большинстве совхозов республики решение вопроса

водоснабжения несколько проще. Например, в совхозе

«Куусте» уже построена достаточно глубокая и доста-

точно мощная буровая скважина, которая обеспечит до-

брокачественной водой центральный поселок совхоза и

его производственную зону (трубопроводы уже прове-

дены к новому хлеву и к жилым домам центрального по-

селка). В совхозе следует еще построить 3 буровых ко-

лодца: в строящейся жилой зоне фермы Хейти, на свино-

ферме в Китсекюла и на ферме Ропка.

Поскольку многие рабочие совхоза «Куусте» прожи-
вают еще на бывших хуторах и останутся там, по всей

вероятности, еще некоторое время, то администрация сов-

хоза должна принять меры для снабжения их доброка-
чественной водой — отремонтировать имеющиеся ко-

лодцы и установить вокруг них зоны санитарной охраны.
В работе по улучшению водоснабжения сельского на-

селения и повышению уровня санитарного состояния ко-

лодцев и других водоисточников должны принимать самое

активное участие медицинские работники сельских врачеб-
ных участков, а также работники районных санитарно-

эпидемиологических станций или соответствующих отде-
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лений объединенных районных больниц. Необходимо про-
водить паспортизацию источников водоснабжения в сель-

ской местности и соответствующую санитарно-просвети-

тельную работу среди населения. Не может быть

ничем оправдано безучастие и самоотстранение назван-

ных медицинских работников от работы по улучшению
водоснабжения сельского населения, ведь загрязненная

вода в антисанитарных колодцах может явиться причи-
ной возникновения желудочно-кишечных инфекций.

Выводы

1. Жители колхоза «Эмайые» и совхоза «Куусте», а

по аналогии и жители колхозов им. Ленина, «Рахва

йыуд», «Уус Сихт» и др. в большинстве случаев поль-

зуются питьевой водой из неглубоких шахтных колодцев,

питающихся грунтовой водой из четвертичных отложе-

ний (главным образом аллювиальные пески). Эти воды

обычно неустойчивы в отношении количества осадков, а

также по иным причинам.
2. Ввиду небольшой глубины шахтных колодцев, а

также из-за их неправильной эксплуатации и неудовлетво-

рительного санитарно-технического состояния они не мо-

гут обеспечить сельское население доброкачественной во-

дой в достаточном количестве.

3. Открытые водоемы из-за загрязненности и неустой-
чивости также не могут быть удовлетворительными источ-

никами водоснабжения сельского населения.

4. Для водоснабжения центральных усадеб и ферм
колхозов и совхозов Эстонской ССР следует пользоваться

водой из достаточно глубоких и мощных буровых колод-

цев.

5. В качестве временного решения вопроса водоснаб-
жения сельского населения можно допустить пользование

водой из имеющихся шахтных колодцев, но при условии
проведения их санитарно-технического ремонта и уста-
новления санитарной защитной зоны вокруг колодцев

(радиусом не менее 30 м от источника водоснабжения).
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Л. М. ВЫГОВСКАЯ,

мл. научный сотрудник, сектора гигиены

САНИТАРНО-ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА

ПОДЗЕМНЫХ ВОД СЕВЕРНОЙ ЧАСТИ

ЭСТОНСКОЙ ССР

Развитие народного хозяйства, благоустройство насе-

ленных мест и интересы здравоохранения требуют не толь-

ко расширения водоснабжения, но и выбора новых источ-

ников как для увеличения количества воды, так и вслед-

ствие возрастающего загрязнения водоемов сточными во-

дами. В гигиеническом отношении глубокие подземные

воды всегда имеют преимущества перед водами открытых

водоемов, так как, кроме положительных физико-химиче-
ских свойств и небольшого содержания бактерий, что из-

бавляет от необходимости прибегать к дорогостоящей си-

стеме очистки, забор воды можно производить в преде-
лах населенного пункта или вблизи от него.

Нами проводились исследования проб воды из отдель-

ных водоносных горизонтов подземных вод, эксплуатируе-
мых в северной и частично в средней и западной частях

Эстонской ССР. Определяли компоненты солевого состава

(ионы кальция, магния, сумму калия и натрия, хлора,
сульфата, гидрокарбоната), окисляемость и коли-титр от-

дельных проб воды с целью оценки пригодности отдельных

водоносных горизонтов для хозяйственно-питьевого водо-
снабжения. Кроме того, старались выяснить возможность

выработки средних норм для отдельных показателей хи-

мического состава вод исследуемых горизонтов.
Действующий в настоящее время ГОСТ 2874-54 норми-

рует только общую жесткость, содержание свинца, мышь-

яка, меди, цинка, фтора, количество бактерий в 1 мл и ко-

личество кишечной палочки в 1 литре воды. Содержание
хлоридов, сульфатов, кальция, магния, солевой состав и

загрязнения воды веществами органического происхожде-
ния не нормируются.



Ряд авторов ставит вопрос — должны ли ненормируе-
мые показатели даваться как общеобязательные универ-
сальные нормы или могут вырабатываться на местах как

«местные нормы» для каждого района?.
Некоторые считают, что установление «местных порай-

онных норм» вполне целесообразно. Действительно, оце-

нивать значение того или иного химического компонента

возможно, если известно, в каком количестве встречается
этот компонент в доброкачественной воде.

Разработка местных норм наталкивается на ряд практи-
ческих трудностей, осложняющих эту задачу. Возникает
вопрос, какие компоненты следует нормировать?

Одни авторы считают, что за основу нормирования сле-

дует принимать «вкусовые» качества воды. Но вкус, как

известно, является ощущением сугубо субъективным и,

кроме того, при длительном употреблении одних и тех же

веществ человек привыкает к ним.

Другие полагают, что для одних показателей качества

питьевой воды (микроэлементов, ядовитых веществ, бакте-

риологических показателей) следует установить универ-
сальные нормы; для других показателей — местные нормы
(кальция, магния, сульфатов, хлоридов), исходя из пока-

зателей, характерных для чистой воды, соответствующей
данному горизонту (такие показатели не могут быть обя-
зательными для всей территории), а для третьих показа-

телей, характеризующих степень загрязнения воды веще-

ствами органического происхождения (окисляемость, со-

единения азота), в каждом отдельном случае данные сле-

дует учитывать особо.

Местные средние нормы состава подземных вод осно-

вываются на изучении, сопоставлении и обобщении ре-
зультатов анализов воды различных источников в райо-
нах с общим геологическим и гидрологическим строением.
Задача этих норм—облегчить сравнительную оценку мест-

ных источников, выявить связь аналитических данных с

происхождением воды из того или иного водоносного гори-

зонта, помочь решить практические санитарные задачи в

области водоснабжения, постоянно возникающие на мес-

тах. Считается возможным установление норм питьевой во-

ды для каждого хорошо изученного водоносного горизонта.
Но нормы, полученные путем изучения химического состава

природных вод данного района, не могут иметь абсолют-

ного значения, так как в зависимости от ряда естественных

19Г
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условий могут происходить колебания химического соста-

ва. Результаты химических исследований воды следует

сравнивать с результатами таких питьевых вод данной ме-

стности, которые считаются чистыми и имеют наиболее по-

стоянный состав.

Были взяты пробы воды из отдельных водоисточников,

питающихся водами нижнего кембрийского, кембро-ордо,-
викского, ордовикского и силурийского водоносных гори-
зонтов.

Нижний кембрийский водоносный горизонт

Нижний кембрийский водоносный горизонт распростра-
няется по всей территории Эстонской ССР, но область его

эксплуатации расположена от побережья Финского залива

к югу по линии Ахтме—Раквере—Кейла.
Практическое значение этого горизонта очень велико.

На нем базируется централизованное водоснабжение го-

родов Пальдиски, части Таллина, Кивиыли, Кохтла-Ярве,
Йыхви, поселков Кунда, Локса, Силламяэ и др.

Питание горизонта происходит к югу и югу-востоку от

Финского залива и Балтийского моря за пределами Эстон-
ской ССР. Область дополнительного питания и опресне-
ния горизонта находится на территории, расположенной в

пределах границ эксплуатации.
Из 38 проб воды этого горизонта 23 дали хлоридно-нат-

риевую воду с хорошими химико-бактериологическими по-

казателями. ИсключениехМ была вода из центральной
скважины в йыхви, где отмечалось повышенное содержа-
ние хлористого натрия и увеличение общей минерализа-

ции до 1018 мг/л, в то время как другая центральная
скважина имела воду с меньшим содержанием хлористого

натрия и общей минерализацией только 537 мг/л. По всей

вероятности, эти воды относятся к различным подгори-
зонтам. Основное количество вод относилось к более

минерализованному подгоризонту и только три пробы
воды из скважин в Йыхви, Кивиыли-5 и Люганузе мас-

лозавода принадлежали к менее минерализованному

подгоризонту. Основным показателем их различия яв-

ляются тип воды (по О. А. Алехину) и отношение хлора
к йоду. Например, для первой скважины в Йыхви тип

воды третий и отношение хлора к йоду равно 9.315, а

для второй скважины тип воды первый и отношение

только 815
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Хлоридно-натриевые воды мягкие, с хорошей минерали-
зацией и характеризуются следующим содержанием от-

дельных компонентов: хлоридов 94—319 мг/л, сульфатов
0 (в сланцевом районе) — 19,7 мг/л (в Пальдиски), гидро-

карбонатов 117,6 —193,4 мг/л; общей жесткостью 4,4 —

14,6° (в Маарду до 18,8°); окисляемостью 0,5—1,5 мг О 2/л
(в Маарду 2,6 мг/л); общей минерализацией 296 — 685
мг/л (в Йыхви 1018 мг/л); коли-титр более 330.

Три скважины (Кунда, средняя школа; Раквере, строй-
полигон и Раквере, жел. дор.) дали гидрокарбонатно-нат-
риевую воду с небольшим содержанием хлоридов и суль-

фатов, — это смешанные воды и по своим показателям

подходят к водам вышележащего кембро-ордовикского
горизонта.

Пробы из четырех скважин (Кунда, рыбозавод; Кунда,
цементный завод; Локса, судоремонтный завод; Кейла-
Йоа) дали гидрокарбонатно-кальциевую воду. Почти во

всех этих водах изменение химического состава связано

с ухудшением бактериологических показателей. Так, в

Кунда скважина рыбозавода, глубиной 168 м, имела коли-

титр 25, скважина средней школы, глубиной 130 м, имела

коли-титр 50; в Локса скважина судоремонтного завода,

глубиной 120 м, имела коли-титр 66. Это указывает на

нарушение герметичности в оборудовании скважин.

При повторном взятии проб в некоторых скважинах от-

мечались колебания химического состава (в Маарду —

Каллавере, Таллин — Паэ, Таллин — Ляяне, 7), и воды

переходили в гидрокарбонатно-натриевые, гидрокарбонат-
но-кальциевые и даже в хлоридно-кальциевые (в Маарду).
Это указывает на проникновение вод из вышележащих

горизонтов в области расположения этих скважин.

На основании полученных данных можно заключить,
что воды нижнего кембрийского водоносного горизонта
вполне соответствуют требованиям ГОСТа (за исключе-

нием некоторых скважин).

Кембро-ордовикский водоносный
горизонт

Воды кембро-ордовикского горизонта наряду с водами

нижнего кембрия являются основными для водоснабже-
ния сланцевого района, особенно в южной его части, где

воды нижнего кембрия залегают слишком глубоко, а воды
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вышележащего горизонта сильно загрязнены. Кроме слан-

цевого района, воды этого горизонта имеют практическое
значение для централизованного водоснабжения колхо-

зов, совхозов и ряда городов. Водами горизонта снаб-

жаются города Ахтме, Кохтла, Кивиыли, Раквере, Кех-
ра, часть Таллина, Кейла, Хаапсалу.

Питание горизонта происходит в основном на водораз-
делах из вышележащих водоносных горизонтов и через
различные гидрогеологические окна.

Из этого горизонта были исследованы 33 пробы. В

большинстве случаев воды были гидрокарбонатно-натрие-
вые (19 проб), мягкие, хорошо минерализованные, с об-

щей жесткостью 2,8 —12,6°; содержанием хлоридов

6,0 — 69,7 мг/л; сульфатов 0 — 46,6 мг/л; гидрокарбона-
тов 191,6 — 414,6 мг/л; окисляемостью 0,1 —3,0 мг Ог/л;
общей минерализацией 253 — 400,5 мг/л; коли-титр бо-

лее 330.
В 11 пробах вода была гидрокарбонатно-кальциевой со

следующими показателями: хлора 3,4 — 45,0 мг/л; суль-
фата 0—164 мг/л; гидрокарбонатов 92,8 — 378,3 мг/л;
окисляемостью 1,0 —4,0 мг О 2/л; общей минерализацией
144—389,0 мг/л; общей жесткостью 2,9 — 20°; коли-титр
более 330.

В Кдрузе-Массу оказалась хлоридно-натриевая вода; в

Раквере, в скважине рыбокомбината — гидрокарбонат-
но-магниевая.

Полученные при исследовании вод данные вполне удов-

летворяли требованиям ГОСТа.

Ордовикский водоносный горизонт

Ордовикский горизонт залегает главным образом в

крепких трещиноватых и карстующихся известняках, до-

ломитах и доломитизированных известняках, мергелистых
известняках и мергелях.

Питание горизонта происходит за счет атмосферных
осадков, выпадающих непосредственно на территории ра-
спространения и через различные гидрогеологические окна

из верхних водоносных горизонтов.
Из этого водоносного горизонта исследованы 103 пробы.

Преобладающими являются гидрокарбонатно-кальциевые
воды с большими колебаниями отдельных показателей.
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Отмечено большое разнообразие видов воды. В йыхви,
Падисе, Таллине (на Палласти 15) отмечались сульфат-
но-кальциевые воды; в скважинах, расположенных в при-
мыкающих к Балтийскому морю районах, — хлоридно-

натриевые; в Муствээ, Сууре-Яни, Раквере, Пайде, Тюри,
Козе-Ууэмыйза, Рапла, Вяндра, Колга-Яни —

гидрокар-
бонатно-магниевые; в Пайде и Мярьямаа — гидрокарбо-
натно-натриевые; в районе Кехра отмечались глубоко ме-

таморфизованные (вследствие сильного загрязнения) хло-

ридно-кальциевые воды.

Следует отметить, что неблагополучно обстоит вопрос с

качеством воды в районах Кехра и Кохила. В Кехра ос-

новной причиной загрязнения является несоблюдение и

нарушение зон санитарной охраны водоисточников. За-

грязнения поступают в открытые мелкие колодцы и проса-
чиваются в скважины глубиной до 70 м. То же наблюдает-
ся и в Кохила, но здесь имеется еще и сильная закарсто-

ванность, в результате чего некоторые источники прямо
сообщаются с рекой, которая загрязняется промышленны-
ми сточными водами.

Горизонт плохо изолирован из-за отсутствия сплошного

водоупора и при неглубоком залегании водоносных слоев

легко подвергается влиянию поверхностных вод и посту-

пающих с ними загрязнений. Но при достаточно глубоком
залегании водоносных слоев или при перекрытии их мест-

ными водоупорами воды этого горизонта вполне доброка-
чественны и могут служить для централизованного водо-

снабжения.

При соблюдении зон санитарной охраны водоисточни-

ков и достаточно глубоком залегании горизонта воды его

вполне пригодны для хозяйственно-питьевых целей и

вполне удовлетворяют требованиям ГОСТа.

Силурийский водоносный горизонт

Практическое значение этого водоносного горизонта
очень велико. Его водами питаются города Вильянди,
Пыльтсамаа, Йыгева и частично Пярну и Тарту. За счет

этого горизонта производится водоснабжение поселков и

деревень средней части Эстонской ССР.

Воды этого горизонта, так же как и воды нижележа-



196

щего горизонта плохо изолированы от грунтовых вод и

могут легко подвергаться загрязнению.
По своим химическим показателям воды силурийского

очень сходны с водами ордовикского горизонта. Основ-

ными являются гидрокарбонатно-кальциевые.
Как и для ордовикского горизонта, воды силурийского

могут использоваться для хозяйственно-питьевого цент-

рализованного водоснабжения при соблюдении зон сани-

тарной охраны и достаточно глубоком залегании водонос-

ных слоев.

За нормы для вод каждого отдельного водоносного го-

ризонта можно принять средние показатели доброкачест-
венных вод, характерных для этого горизонта.

Выводы

Проводились исследования проб воды из нижнего кемб-

рийского, кембро-ордовикского, ордовикского и силурий-
ского водоносных горизонтов.

Для нижнего кембрийского характерными являются

хлоридно-натриевые воды с хорошими химико-бактерио-
логическими показателями. Средние данные отдельных
показателей этих вод можно принять за нормы нижнего

кембрийского горизонта.
Для кембро-ордовикского водоносного горизонта харак-

терными являются гидрокарбонатно-натриевые воды с хо-

рошими химико-бактериологическими показателями. При
отсутствии изолирующего слоя (глауконита) появляются

гидрокарбонатно-кальциевые воды. За норму можно при-
нять средние показатели гидрокарбонатно-натриевых вод.

Для ордовикского и силурийского водоносных горизон-
тов характерными являются гидрокарбонатно-кальциевые
воды. При достаточно глубоком залегании горизонта и

соблюдении правил по санитарной охране водоисточников

воды этих горизонтов вполне доброкачественны и могут

служить для централизованного хозяйственно-питьевого

водоснабжения. За нормы можно принять средние показа-

тели доброкачественных гидрокарбонатно-кальциевых вод.

Установление природного состава подземных вод об-
легчает задачу выявления причин, влияющих на качество

воды источника.
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РОНЛА-ЕЕBТI РОНЛАУЕТЕ BАМТААК-НССIЕЕМЕIНЕ НINNАNО
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Л. А. КУРIК,

ст. научный сотрудник
сектора гигиены.

О СОДЕРЖАНИИ ФТОРА В ПОДЗЕМНЫХ ВОДАХ
СЕВЕРНОЙ ЭСТОНИИ

Из элементов, образующих природную минерализацию
воды, большое значение имеет фтор (К). Многочисленны-

ми работами установлена зависимость частоты пораже-
ния зубов среди населения флюорозом и кариесом от кон-

центрации фтора в питьевой воде.

На основании большого критического материала Т. Г. Га-
бович (1) приводит следующие ориентировочные данные
о состоянии зубов среди населения в связи с концентра-
цией фтора в питьевой воде.

Концентрация
фтора в мг/л:

Состояние зубов:

Очень благоприятные условия для

возникновения кариеса; массовое

распространение кариеса.

Кариес наблюдается часто.

Распространение кариеса минималь-

ное; могут наблюдаться редкие
случаи флюороза в легкой форме.

Заболеваемость кариесом низкая;

до 40% населения имеют флюороз
в легкой форме.

40—100% всего населения охвачено

флюорозом, наблюдаются и более

тяжелые формы.

В Эстонской ССР кариес зубов имеет широкое распро-
странение. Эффективным средством борьбы с ним может
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быть только профилактика. Для выработки профилакти-
ческих мер следует в первую очередь изучить содержание
фтора в питьевой воде.

О содержании фтора в нижнем кембрийском и в кембро-
ордовикском водоносных горизонтах

На территории Эстонской ССР находятся два вполне

определенных характерных нижних водоносных горизонта.

Первый снизу — нижний кембрийский горизонт, лежащий
между кристаллическим фундаментом и кембрийской си-

ней глиной. Наименьшая глубина скважин этого горизон-
та 140 м и находятся они на северном побережье Финского

залива, от Нарвы до Пальдиски. К югу глубина скважин

постепенно увеличивается; южной границей эксплуатации
горизонта являются города сланцевого бассейна — Йыхви,
Кохтла и Кивиыли. Централизованное водоснабжение
городов сланцевого бассейна базируется именно на этом

водоносном горизонте. Известное значение имеет нижний

кембрийский водоносный горизонт в водоснабжении горо-
дов Таллина, Пальдиски и ряда меньших центров северно-
го побережья. Содержание фтора в нижнем кембрийском
водоносном горизонте составляет 0,3—0,9 мг/л. Наивыс-
шее содержание фтора (0,9 мг/л) имеется в некоторых

буровых колодцах Кивиыли и Кохтла. На этой же террито-

рии имеются буровые колодцы, в которых содержание
фтора 0,3 мг/л.

В скважинах, расположенных на запад от Кивиыли, со-

держание фтора в пробах воды оказалось 0,3—0,6 мг/л. В

общем можно сказать, что концентрация фтора в нижнем

кембрийском водоносном горизонте приблизительно всю-

ду одинакова и при этом ниже удовлетворительной. Воду с

достаточным содержанием фтора имеют некоторые буро-
вые колодцы в восточной Эстонии.

Второй снизу — кембро-ордовикский водоносный гори-
зонт расположен в песчаниках между кембрийской синей

глиной и диктионемовыми сланцами. Кембро-ордовик-
ский водоносный горизонт питает главным образом сква-

жины большой производительности в городах Ахтме,
Раквере, Кехра, Кейла и Хаапсалу. Глубина скважин до-

стигает примерно 100 м, в Хаапсалу — 200 м.

Концентрация фтора достигает 0,2—1,7 мг/л. Самая вы-
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сокая концентрация фтора 1,7 мг/л наблюдается в Хаап-

салу. В общем можно заметить, что содержание фтора в

воде западных буровых колодцев выше, чем в восточных.

Например, концентрация фтора в воде буровых колодцев

Кехра, Саку, Кейла и Вазалемма оказалась соответствен-

но 0,7—1,5; 1,2; 1,1; 1,4 мг/л, а в воде буровых колодцев

Раквере, Кивиыли и Ахтме соответственно 0,9—0,5; 0,2—
0,3 мг/л. По данным анализа, следует считать содержание
фтора в кембро-ордовикском водоносном горизонте в Рак-

вере и к западу от него хорошим, а к востоку — недоста-

точным. Севернее линии Ахтме—Раквере—Кехра—Кейла,
с поднятием горизонта ближе к поверхности земли наблю-

дается более низкая концентрация фтора. В Таллине она

равняется 0,8—0,3 мг/л; в Локса, Вийтна и Кунда —

0,3—0,5 мг/л.
На диктионемовых сланцах лежит массив карбонатных

отложений. Этот комплекс осадочных пород, который но-

сит общее название «силурийское плитняковое плато»,

простирается от северного побережья к югу примерно от

линии Пярну—Выртсъярв —Чудское озеро (Муствээ). Тер-
риторию распространения силурийского плитнякового

плато (подпочвенно-покровная) в дальнейшем изложении

будем называть Северной Эстонией. Согласно определе-
нию А. Луха (2) силурийские карбонатные отложения

образуют 111 водоносный горизонт снизу.

О содержании фтора в подземных водах силурийского
карбонатного отложения.

Концентрация фтора в подземных водах местами ока-

залась ниже 0,1 мг/л, а иногда доходила до 5,2 мг/л. Та-

ким образом, степень концентрации является причиной
возникновения поражений населения кариесом и флюоро-
зом в тяжелой форме. Ввиду таких больших колебаний в

предельных концентрациях фтора вопрос минерализации
подземных вод требует подробного изучения.

Подземные воды силурийского карбонатного отложения

по характеру их минерализации можно подразделить на

три типа:

1) бикарбонатные воды, у которых жесткость больше

бикарбонатности. Преобладающим катионом яв-

ляется Са (НСО’з <С жесткость);



201

Подземные воды первого типа распространены по всей

Северной Эстонии и имеют низкую концентрацию фтора,
в подавляющем большинстве <O,1 —0,1 мг/л и только от-

носительно небольшое число скважин имеют содержание
фтора до 0,5 мг/л.

А. Верте (3) выделяет в массиве карбонатных пород

силура четыре водоносных горизонта:

1) Нижний ордовикский,
2) Верхний ордовикский,
3) Нижний силурийский,)
4) Верхний силурийский I 1 отландиум

Воды группы НСО’з — N3 наиболее богаты фтором, за

ними следуют магниевые, тогда как воды группы НСО’з —

Са имеют относительно меньшее содержание фтора.
Изменение минерализации воды одной скважины в связи

с содержанием фтора или одновременная проба воды из

буровых колодцев, расположенных поблизости, подтверж-
дают вышеприведенные показатели.

2) бикарбонатные воды, у которых бикарбонатность
больше жесткости (НСО’з > жесткость). Преоблада-
ющими катионами являются N3, и Са;

3) хлоридные воды, у которых преобладающим катио-

ном является Ыа.

Оказывается, что подземные воды нижнего ордовнкско-
го, нижнего силурийского и верхнего силурийского гори-
зонтов имеют тип воды НСО’з <С жесткость и отличаются

малым содержанием — 0,1 — 0,5 мг/л) фтора.
Подземные воды второго типа (НСО’з жесткость)

распространены к югу от линии Рийзипере—Кохила —Ко-

зе-Ууемыйза. Концентрация фтора 0,4 —4,8 мг/л. Подраз-
делив эти подземные воды по преобладающим в них ка-

тионам на группы, получаем соответствующие данные о

содержании фтора:

Группа воды
Предельная концентра-

ция фтора в мг/л Средняя в кг/л

НСО’з —На 1,4 —4,8 2,36 (9 проб)
НСО’з — 0,3— 1,7 1,08 (13 проб)
НСО’з — Са 0,35— 1,5 0,89 (11 проб)
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р
в мг/л Группа водыДата Место

2.4 НСО’з — На

1,7 НСО’з—Мд
1,1 НСО’з —Мд
1.4 НСО’з — Мд
1,7 НСО’з —Мд

0,73 IV 58

3 IV 58
Мярьямаа — больница
Мярьямаа — хлебозавод
Тюри
Тюри
Тюри

0,8
25 VII 57

25 X 57

4 VI 58

1,0
0,9
0,8

Подземные воды типа НСО’з Ф> жесткость происходят
из слоев Сааремыйза (Р1). По А. Верте, в данном случае
мы имеем дело с верхним ордовикским горизонтом. Ми-

нерализация НСО’з < жесткость является типичной для

подземных вод карбонатной породы. Воды типа НСО’з >
жесткость же образуются вследствие метаморфизации пу-
тем обмена ионов.

Са++ + Ыа 2 глина —> 2Иа+ 4~ Са глина.

Как известно, способность к обмену катионов имеют

глаукониты и щелочная глина. Поскольку воды группы
НСО’з — На имеют минерализацию, наиболее характер-
ную для обмена ионами ивто же время с наибольшим

содержанием фтора, то представляется вполне вероятным,
что источником фтора являются глауконит и терригенный
материал в Сааремыйзаских слоях (Р1). Этот вопрос тре-

бует дальнейшего исследования путем химического ана-

лиза кернового материала. Общая толщина Сааремыйза-
ского комплекса слоев примерно 90 м. Этот комплекс по

своему составу неоднороден. В. Яануссон (4) подразде-
ляет Сааремыйзаский комплекс на три горизонта (сверху
вниз), а именно:

пиргуский горизонт РIС,
вормсиский горизонт РIЬ,
сауньяский горизонт Рщ.

В восточной Эстонии преобладает сауньяский слой, ко-

торый в средней и западной частях Эстонии выклини-

вается и замещается вормсиским горизонтом. Содержа-
ние фтора в подземной воде верхнего ордовикского
водоносного горизонта оказалось самым низким

(0,4 мг/л) в пробах воды из Муствээ. В средней части

Эстонии концентрация фтора в верхнем ордовикском

горизонте следующая (с севера на юг): Рийзипере — 1,5;
Кохила и Козе-Ууемыйза — 1,1; Рапла — 1,3; Лихуве-
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ски — 1,8; Пайде —2,0—3,2; Пыльтсамаа — 4,8; Ойю,
около Выртсъярв — 2,0. Из вышеприведенного следует,
что отложения вормсиского типа содержат больше

блюдались также в Лихула — 3,2 мг/л (103 м), I,Bмг/л
(40 м); Казари — 2,0 мг/л (60 м); Вигала — 3,2 мг/л
(113 м). Происхождение хлоридных вод точно не изве-

стно, они напорные и принадлежат, по-видимому, к еди-

ному артезианскому бассейну.

что отложения вормсиского типа содержат больше

фтора, чем сауньяские.
На концентрацию фтора в подземной воде имеет влия-

ние глубина залегания водоносного горизонта. Но это

обстоятельство относится к верхнему ордовикскому гори-
зонту. Однако фактор выщелачивания еще не определяет

содержания фтора и соответствующего типа минерализа-

ции воды. В качестве примера приводим следующие дан-

ные:

Глубина р
Местность скважины

в метрах
в мг/л Тип воды Горизонт

Пыльтсамаа родник <0,1 НСО'з < жесткость нижний силурий-
ский

Пыльтсамаа 45 <0,1 Н СО' 3
< жесткость нижний силурий-

ский

Пыльтсамаа 150 <0,1 НСО'з < жесткость нижний силурий-
ский

Пыльтсамаа 220 4,8 НСО'
3
> жесткость верхний ордо-

викский
Йыгева

.

. 90 <0,1 НСО'з < жесткость нижний силурий-
ский

В. Маарья . 70—100 0,1 НСО'
3

< жесткость нижний силурий-
ский

Пайде . 80 2,8 НСО'з > жесткость верхний ордо-
викский

Пайде
. . .

175 1,8 НСО'о >жесткость нижний ордо-
викский

Хлоридные воды распространены на ограниченной тер-

ритории в западной Эстонии и богаты фтором. В каче-

стве примера приводим следующие данные (рядом с кон-

центрацией фтора 3 т отмечена в скобках глубина
скважин в метрах: Тагаранна (Саарема) — 5,2 (320);
Виртсу — 5,2 (175), 5,2 (140); Пярну — 5,2 (175),
Пярну — 0,8 (35 — Г0)._ Самый отдаленный от берега
моря буровой колодец с хлоридной водой обнаружен в

Куллама с содержанием фтора 3,2 мг/л (147 м). На тер-

ритории между Куллама и Виртсу хлоридные воды на-
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Ознакомившись с содержанием фтора в подземных во-

дах Северной Эстонии, рассмотрим, исходя из полученных

данных, как содержание фтора в воде может влиять

на состояние зубов у населения. Обычная глубина инди-

видуальных колодцев доходит до 30 м. Такие колодцы

питаются грунтовой водой водоносного слоя, расположен-
ного недалеко от поверхности земли. Такая вода очень

бедна фтором (<o,l—o,1 —0,5- мг/л), вследствие чего

способствует распространению кариеса. Базирующееся на

поверхностных водах водоснабжение Таллина и Нарвы
обеспечивает население питьевой водой, имеющей тоже

низкую концентрацию фтора (0,1 —0,15 мг/л).
Верхний ордовикский водоносный горизонт, содержа-

щий фтора в достаточном количестве для профилактики
кариеса, не имеет широкого применения в снабжении на-

селения питьевой водой. Этот горизонт залегает глубоко
(50 м и глубже), вследствие чего оказывается недости-

жимым для мелких колодцев. Отдельные глубокие ко-

лодцы в верхнем ордовикском водоносном горизонте про-

рыты на некоторых молочных фермах уже давно. В по-

следнее время количество скважин увеличено, но они снаб-

жают водой только промышленные комбинаты и некото-

рые крупные учреждения.
Концентрация фтора в воде гипофлюорозной, опти-

мальной или вызывающей флюороз зависит от местных

условий. При определении фтора как патогенетического

фактора необходимо проводить на местах обследование
состояния зубов у населения. В качестве объекта иссле-

дования следует подобрать контингент, который уже про-
должительное время пользовался водой, в которой пред-
полагается оптимальная или повышенная концентрация
фтора в отношении профилактики кариеса. По нашим

данным, хорошей питьевой водой по содержанию в ней

фтора широко снабжаются города Пярну и Хаапсалу.
Основное водоснабжение Пярну осуществляется из сква-

жин, имеющих глубину 40 —70 м, подающих воду с содер-
жанием фтора 0,8 мг/л. В Хаапсалу широко используются
городские скважины, подающие воду с оптимальным со-

держанием фтора 1,5—1,7 мг/л.
Верхний ордовикский водоносный горизонт является

самым производительным горизонтом на территории
плитнякового плато. Централизованное водоснабжение

городов и населенных пунктов Северной Эстонии будет в
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основном базироваться именно на этом водоносном гори-
зонте. Это даст возможность снабжать население водой,
предохраняющей массовое распространение кариеса. Но

вместе с тем может возникать опасность флюороза. По

ГОСТу 2784-54 концентрация фтора в питьевой воде не

должна превышать 1,5 мг/л. В наших условиях представ-
ляется возможным урегулировать концентрацию фтора в

воде путем использования разных водоносных горизон-
тов. Связь содержания фтора в подземной воде с опре-

деленным водоносным горизонтом и слоем отложения

пород, а также с соответствующей минерализацией воды

позволила нам предвидеть концентрацию фтора в воде

каждого нового бурового колодца. Те же соображения
оказались критерием и при оценке санитарно-техниче-
ского состояния отдельных буровых колодцев.
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В. Г. ХИОН,

зав. сектором гигиены

ПРЕБЫВАНИЕ УЧЕНИКОВ ПЕРВЫХ КЛАССОВ

В УСЛОВИЯХ ОТКРЫТОЙ атмосферы

и показатели их сердечно-сосудистой
системы

Темой нашего сегодняшнего сообщения является не-

большой раздел из работы по систематическому изуче-
нию влияния распорядка дня на физическое и умствен-
ное развитие школьников младшего возраста.

На одной из предыдущих конференций мы имели уже
возможность обратить ваше внимание на замеченную

нами неодинаковость роста некоторых важных

антропометрических признаков у учеников первых клас-

сов, занимавшихся в различных сменах школьных за-

нятий.

При внимательном изучении таллинских учеников раз-
личных смен нам удалось, кроме того, обнаружить неко-

торые специфические особенности распределения и ис-

пользования времени, характерные для первой или вто-

рой смены школьных занятий.

Сопоставление групповых (сменных) особенностей ре-

жимных формул с групповыми (сменными) особенно-

стями абсолютных и приростовых показателей признаков
физического развития дало возможность обнаружить до-

статочно тесную связь их между собой.

Так, например, ученики первой смены росли болеегар-
монично, обнаруживая при этом достаточно быстрый рост

широтных параметров и прежде всего — окружности

груди, а у учеников второй смены наблюдались некото-

рое ускорение роста в длину тела (особенно быстро росла

длина корпуса) и задержка роста широтных параметров.

Следует подчеркнуть, что ученики первой смены, как

правило, значительно больше пользовались свежим воз-



210

духом и значительно дольше ежедневно занимались фи-
зической культурой, нежели ученики второй смены, кото-

рые как раз, наоборот, значительно дольше пребывали в

закрытых помещениях, ежедневно дольше занимались

дома приготовлением школьных уроков и значительно

больше спали.

В 1957 году мы изучали у 218 первоклассников Тал-

линской XX средней школы некоторые важнейшие пока-

затели сердечно-сосудистой деятельности: частоту пульса
в трех положениях тела, кровяное давление, учитывая

при этом жизненную емкость и силу выдоха. Мы вырабо-
тали возрастные показатели этих признаков и, кроме

того, приступили к изучению зависимости сердечно-сосу-
дистой деятельности от длительности хабитуального пре-
бывания на свежем воздухе, от длительности хабитуаль-
ного сна и т. д.

Твердо установлено, что показатели сердечно-сосуди-
стой деятельности, несмотря на большие индивидуальные

вариации, закономерно изменяются одновременно с воз-

растом [Лагодин (1), Гельфонд (2), Воловик (3)].
Для эстонских' детей еще не выработаны возрастные

показатели сердечно-сосудистой деятельности, хотя Кяэр-
Кингисепп и Эплер (4) изучали пульсовое время у детей
и подростков в Тарту. Сравнивая данные частоты пульса
по Воловику (3) с данными упомянутых тартуских авто-

ров, обращает на себя внимание несколько более высокая

средняя частота пульса у эстонских детей.
Частота пульса и величина кровяного давления раз-

личны у обоего пола одного и того же возраста [Гюи (5),
Фрибигер (6), Фолкманн (7)].

Еще Фрирордт считал, что одновременно с увеличением
длины тела на 10 см длительность пульсового удара уве-
личивается приблизительно на 0,03 секунды.

По Тигерштедту (8), у индивидов одного и того же

возраста, но более крупных (более развитых — В. X.),
частота пульса, как правило, меньше, чем у более ма-

леньких (менее развитых — В. X.).
Показатели сердечно-сосудистой системы изменяются

под влиянием физической работы [Лильестранд (9)], во

время пищеварения,-при изменении положения тела. Так

например, пульс человека в горизонтальном положении

реже, чем в вертикальном; кровяное давление в горизон-
тальном положении одинаково в плечевой и большебер-
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новой артериях, в вертикальном же положении макси-

мальное артериальное давление в большеберцовой арте-
рии значительно выше, чем в плечевой [/Маршак (10)].

В результате многократных измерений установлено,
что при лежании систолическое давление у взрослых
равно 115 мм ртутного столба, а диастолическое —- 72 мм;

при стоянии — 119 мм систолическое и 80 мм диастоли-

ческое [Шнейдер и Труесделл (11)].
Показатели сердечно-сосудистой деятельности изме-

няются под влиянием эмоционального возбуждения, на-

пример гнев, испуг значительно повышают кровяное дав-

ление (преимущественно систолическое). Учащается и

усиливается деятельность сердца, а также сосудистого
русла [Бабский (12)].

Холод обычно повышает, а тепло понижает кровяное
давление. Потение обыкновенно вызывает падение кро-
вяного давления [Тедеши (13)]. Повышение температуры
тела при инфекциях влияет на частоту пульса; она обычно

увеличивается пропорционально высоте температуры
[Черноруцкий (14)]. Повышение внутричерепного давле-
ния раздражает центр блуждающего нерва — понижает

частоту пульса [Цукер (15)].
Из исследований Аршавского (16) известно, что основ-

ной функциональной особенностью кровообращения в дет-

ском и подростковом возрастах является высокая лабиль-
ность сердца. Иннервирующий сердце аппарат у ново-

рожденных и малолетних детей отличается незакончен-

ностью развития. У малолетних тормозящее влияние

блуждающего нерва выражено крайне слабо. Только к

школьному возрасту, когда заканчивается развитие нерв-
ных центров, сердце полностью подчиняется влиянию

блуждающего нерва, который начинает превалировать
над тонусом центров симпатического нерва. В этом воз-

расте различные афферентные импульсы начинают вызы-

вать раздражение центров блуждающего нерва и давать

депрессорный эффект.
К физиологическим особенностям сердца у малолетних

детей относится и более короткая рефрактерная фаза его,
этим и объясняется столь частая деятельность сердца у
них. Из сказанного можно заключить, что показатели

деятельности сердечно-сосудистой системы могут быть

чувствительными индикаторами благоприятного или не-

благоприятного развития детей.
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Нас как школьных гигиенистов интересует, какие усло-
вия внешней среды, какой образ жизни детей способству-
ют или задерживают развитие центров блуждающего
нерва. С другой стороны, нас интересует вопрос, не за-

висят ли различная частота пульса, различное кровяное

давление и другие показатели сердечно-сосудистой деятель-

ности девочек и мальчиков от характера режима их жиз-

ни. Ведь изменяются же показатели сердечно-сосудистой
деятельности под влиянием физической работы не только

в состоянии острой физической нагрузки, но и вследствие

хронического воздействия работы, под влиянием так на-

зываемой тренировки, как это убедительно доказали Крог
и Линдгардт (17).

Мы вычислили для 218 учащихся первых классов воз-

растные сердечно-сосудистые показатели отдельно для

мальчиков и девочек, отдельно для учеников различных

смен, а кроме того, изучали сердечно-сосудистые показа-

тели отдельно у девочек и мальчиков (независимо от их

возраста) в зависимости от длительности их хабитуаль-
ного пребывания в условиях открытой атмосферы.

Распорядок дня таллинских школьников изучался нами

троекратно: в 1952/53, 1955/56 и 1957/58 учебных годах.

Длительность ежедневного пребывания детей в условиях
открытой атмосферы и закрытых помещений в 1952/53
учебном году изучалась нами с 25 по 28 ноября совместно

с Нярска методом 3-дневного анкетного хронометража
127 первоклассников четырех средних школ Таллина.

Этот же элемент суточного режима в разрезе среднего-
довой длительности мы изучали совместно с Силла у 148

первоклассников Таллинской XX средней школы 1955/56
учебного года (изученных также в 1956/57 учебном году

в первой половине второго года обучения) и у 70 перво-
классников той же школы 1957/58 учебного года. Одно-
временно с изучением среднегодовой длительности пребы-
вания в условиях открытой атмосферы путем анкетно-экс-

педиционного опроса родителей и учеников у всех 218

первоклассников исследовались некоторые показатели

сердечно-сосудистой деятельности простейшими физиоло-
гическими методами.

Как данные длительности пребывания в условиях от-

крытой атмосферы и закрытых помещений, так и данные

сердечно-сосудистой деятельности обрабатывались стати-

стически. Одновременно исчислялись как режимные, так
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и сердечно-сосудистые групповые показатели: общие, по-

ловые, возрастные, классные, сменные.

Даже общие показатели ежедневного пребывания в ус-

ловиях закрытых помещений и открытой атмосферы (сред-
ние для всех первоклассников, независимо от пола и воз-

раста) оказались ниже типовой нормы, утвержденной
ВГСП в 1952 г., — 4—3,5 часа в сутки на свежем возду-

хе и 20—20,5 часа в условиях закрытой атмосферы. Чем

моложе ребенок, тем дольше он должен пребывать еже-

дневно на открытом воздухе. По Советову (18), ученики

первых классов должны ежедневно находиться на свежем

воздухе 5 часов; вторых, третьих и четвертых — 4,5 часа;

пятых и шестых —3,5 часа и старших классов — 3 часа.

Так, в 1952 году общий для 127 первоклассников четырех

школ показатель хабитуального ежедневного пользова-

ния свежим воздухом оказался равным только 2 часам

40 минутам, причем около 53% учеников первых классов

находились ежедневно в условиях открытой атмосферы
менее 3 часов в день, около 42% из них пользовались

свежим воздухом менее 2 часов в день, только 25% тал-

линских школьников были на открытом воздухе 3,5 часа

и более и лишь около 4% из учеников-первоклассников
пользовались ежедневно свежим воздухом 4 часа и более.

Методом определения хабитуальной (не считая кани-

кул) длительности ежедневного пребывания в условиях

открытой атмосферы мы получили следующие общие по-

казатели: для 148 учеников первых классов в 1956 году —

3 часа 15 минут, а в 1957/58 учебном году для 70 уче-

ников первых классов — 2 часа 50 минут.

Таким образом, можно утверждать, что таллинские пер-

воклассники пользовались свежим воздухом (в осенне-

зимних условиях) от 15 до 50 минут в день меньше нор-

мы, рекомендуемой Антроповой (19). В 1956 году 18% пер-
воклассников, а в 1957/58 учебном году даже 26% пребы-
вали на свежем воздухе менее 2,5 часа в день, что состав-

ляет только 50% рекомендуемой Советовым нормы для

первоклассников.
Можно ли обнаружить половые различия в ритме че-

редования ежесуточного пребывания в условиях закры-
тых помещений и открытой атмосферы?

Общие (независимо от возраста) показатели у девочек

всегда оказывались на 20—30 минут ниже, чем у маль-

чиков. Если, например, в 1957/58 учебном году 35% дево-
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чек пользовались свежим воздухом менее 3 часов в день,
то мальчиков было только 18%. Иными словами, девочки

больше пребывают в закрытых помещениях, чем

мальчики.

Рассмотрим далее таблицу общеполовых различий еже-

дневного пребывания в условиях открытой атмосферы
учеников первых классов Таллинской XX средней школы

в разрезе почасовой длительности (данные 1956 г.).

Из общего количества

85 мальчиков

число %%

1 час — — 3 4
2 часа 16 26 8 9

3 часа 26 43 29 34

4 часа 15 25 24 28
5 часов 2 3 15 18
6 часов 1 2 5 612 5 6

7 часов 1 2 1 1

Из этой таблицы видно, что в 1956 году только 7% де

вочек пользовались свежим воздухом 5 часов и более, в

то время как среди мальчиков таких было 25%. Небезын-

тересно отметить, что в 1957/58 учебном году не оказалось

ни одной девочки и ни одного мальчика (из 70 учеников),
которые пребывали бы в условиях закрытых помещений
менее 20 часов в сутки.

Различаются ли возрастные (общие для обеих смен

школьных занятий) показатели ежедневного пребывания
в условиях открытой атмосферы?

Таблица возрастных показателей пребывания в условиях открытой
атмосферы первоклассников в 1956 г.

(Возраст антропологический к началу 1956/57 учебного года

во II классе)

Средняя длительность

ежедневного пребыванияВозраст девочек или

мальчиков условиях открытой
атмосферы

2 часа 40 минут
3 часа

3 часа 20 минут
3 часа 30 минут
2 часа 50 минут
4 часа 10 минут

Время пребывания
на свежем воздухе

Из общего количества

61 девочки

число %%

Число
учащихся

25
13

32
68

4
5

8-летние девочки

8-летние мальчики

9-летние девочки

9-летние мальчики

10-летние девочки

10-летние мальчики
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Таблица вскрывает прямую зависимость длительности
этого элемента режима дня от возраста, а не обратную,
как этого требует гигиеническая норма. Видно также, что

девочки во всех возрастных группах пользовались свежим

воздухом меньше, чем мальчики. Увеличение возраста на

1 год повышало показатель пребывания в условиях откры-
той атмосферы на 30—40 минут в день. Такая же законо-

мерность в несколько менее выраженном виде обнаружи-
вается и у школьников 1957/58 учебного года.

Как влияют класс и смена на показатели пребывания в

условиях открытой атмосферы?

Таблица сравнения средних классных показателей длительности

ежедневного пребывания в условиях открытой атмосферы
(Данные 1956 г.)

Число
учеников
в классе

ДлительностьКакой параллельный

первый класс
Из какой смены пользования свежим

воздухом

16 класс

1д класс

1а класс

1в класс

1г класс

первая смена

вторая смена

первая смена

вторая смена

вторая смена

39 3 часа 50 минут
3 часа 30 минут

3 часа 20 минут
2 часа 50 минут
2 часа 50 минут

30

38
41

27

Как видно из таблицы, показатели колебались в отдель-

ных параллельных классах в пределах одного часа, при-
чем только в трех классах — 16, 1д и 1а они были в пре-

делах нормы (два из этих классов занимались в первой
смене), а в двух классах — 1в и 1г (оба занимались во

второй смене) на 40 минут ниже нормы.
Абсолютное и относительное различия пользования све-

жим воздухом учениками различных смен видны при

сравнении общесменных (общих для обоего пола и всех

возрастов) показателей этого элемента режима в 1956 и

1957 годах:19о7 годах:

В каком году

Учащиеся первой
смены

Учащиеся второй
смены

ЧИСЛО

длительность пре-
бывания на све-

жем воздухе

ЧИСЛО

длительность пре-
бывания на све-

жем воздухе

1956 62 3 часа 35 минут 86 3 часа

1957 34 3 часа 36 2 часа 40 минут
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Ученики первой смены как в 1956, так и в 1957 году
пользовались свежим воздухом на 20—35 минут больше,
чем ученики второй смены, хотя первоклассники 1957 года

и в первой смене пребывали в условиях открытой атмо-

сферы меньше нормы на 30 минут.
В предыдущем докладе мы говорили о том, что ритм

пребывания в условиях открытой атмосферы и закрытых
помещений может влиять на рост и развитие детей (в
частности, на рост и развитие грудной клетки). Теперь нас

интересует, может ли ритм пребывания в условиях закры-
тых помещений и открытой атмосферы влиять на развитие

сердечно-сосудистой деятельности у детей младшего

школьного возраста.
Для того чтобы ответить на это, нами составлена таб-

лица связи средних почасовых длительностей ежедневного

пребывания в условиях открытой атмосферы со средними
величинами каждой режимной группы: частоты пульса,

пульсового давления, жизненной емкости и силы выдоха у

первоклассников, независимо от возраста, но отдельно

для каждого пола.

Девочки Мальчики

Время еже-

дневного пре-
бывания на

пуль-
совое

давле-

жиз- пуль-
совое

давле-

жиз-
час- час-

тота
ненная ненная силатота

свежем ем- ем- выдоха

мм/кг
пульса
лежа

пульса
лежавоздухе ние кость ние кость

мм/кг СМ3 мм/кг СМ 3

1 час 97 41 1866 58
38 14162 часа .

3 часа .
4 часа .
5 часов

6 часов

90 87 37 1625 68

84 38 1469 87 37 1617 62
30 1463 159297 89 35 58

89 41 1475 83 40 1613 63
79 41 1660 64

Для облегчения обзора этих данных составлены и соот-

ветствующие графики с изображением динамики р'ежим-
ных показателей, в зависимости от длительности пребыва-
ния на свежем воздухе.

Эти таблицы и графики убеждают нас в том, что зави-

симость частоты пульса и длительность пребывания на

свежем воздухе несколько иные у девочек, чем у мальчи-

ков. Если у мальчиков можно констатировать снижение

частоты пульса одновременно с увеличением длительности

сила

выдоха

мм/кг

55

50

50
46
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пользования свежим воздухом, то у девочек, наоборот: ча-

стота пульса при этом имеет тенденцию к увеличению. Ин-

тересно отметить, что у мальчиков, как и у девочек, увели-
чение длительности ежедневного пребывания на свежем

воздухе от трех до четырех часов в день увеличивает ча-

стоту пульса и снижает пульсовое давление, особенно это

выражено у девочек.

Неодинакова также реакция девочек и мальчиков жиз-

ненной емкостью на увеличение длительности пребывания
в условиях открытой атмосферы. Если у девочек жизнен-

ная емкость немного нарастает, то у мальчиков она сна-

чала немного снижается, а потом нарастает.
Сила выдоха снижается у мальчиков, как и у девочек

тем больше, чем дольше они пребывают в условиях от-

крытой атмосферы.

Выводы

1. Длительность пребывания на свежем воздухе таллин-

ских учеников первых классов находится не в обратной,
а в прямой зависимости от их возраста.

2. На один год более старшие первоклассники поль-

зуются свежим воздухом ежедневно на 30—40 минут
больше.

3. Первоклассницы в таллинских школах всех возраст-
ных групп пользуются свежим воздухом на 20—30 минут
в день меньше, чем первоклассники.

4. Ученики первой смены школьных занятий всегда

пользовались свежим воздухом на 20—35 минут в день

больше, чем ученики второй смены.

5. Ритм ежедневного пребывания на свежем воздухе и в

условиях закрытых помещений оказывает заметное влия-

ние на показатели сердечно-сосудистой деятельности.

6. Большая длительность ежедневного пребывания в

условиях открытой атмосферы снижает частоту пульса у
мальчиков и несколько повышает ее у девочек.

7. В группах с увеличивающейся длительностью пребы-
вания в условиях открытой атмосферы от одного до четы-

рех часов в день показатели пульсового давления снижа-

ются, а в группах от четырех и более часов в день — по-

вышаются.
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ПРЕБЫВАНИЕ ШКОЛЬНИКОВ МЛАДШЕГО
ВОЗРАСТА НА СВЕЖЕМ ВОЗДУХЕ КАК ФАКТОР,

ВЛИЯЮЩИЙ НА ИХ ВЫСШУЮ НЕРВНУЮ

ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ

Историческое развитие человека и распространение на-

селенности на Север сопровождались эволюцией бытовых

условий в сторону все большего пребывания человека в

комнате, в закрытых помещениях. В настоящее время в

■северных странах пребывание жителей в закрытых поме-

щениях доходит часто до 24 часов в сутки. Такое су-

щественное изменение бытовых условий (доместикация)
произошло за относительно короткое время по сравнению
с обычными периодами филогенеза. Параллельно за этот

короткий период, с одной стороны, произошло сильное

умственное развитие человека, а с другой стороны,
появилась известная односторонность в его физическом
развитии.

Несмотря на быстрое изменение бытовых условий, в

режиме дня современного человека, в частности горожа-
нина, все же имеется еще некоторое время, когда он пре-
бывает на открытом свежем воздухе.

Под свежим воздухом в противоположность несвежему,
засоренному обычно подразумевают чистый и прохлад-
ный воздух. Некоторые считают, что при этом определе-
нии существенное значение имеет также характеристика

циркуляции воздуха.
Но ежедневное «пользование» свежим воздухом отнюдь

не сводится только к пассивному пребыванию в его атмо-

сфере, к одному только вдыханию свежего воздуха. Еже-

дневное пребывание на свежем воздухе является факти-
чески сложным режимным комплексом, состоящим из оп-

ределенных компонентов, которые у каждого человека до
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известной степени варьируют. Одними из основных компо-

нентов действующих факторов режимного комплекса пре-
бывания на свежем воздухе, несомненно, являются телес-

ные движения и физкультура, — это обусловлено уже про-
хладностью нашего климата. В дальнейшем под понятием

пребывания на свежем воздухе будем подразумевать
именно пребывание в условиях открытой атмосферы, имея

при этом в виду связь его со свободой движений.
В конце прошлого столетия был опубликован ряд инте-

ресных исследований, ставших научной основой извест-

ному изречению «тепз запа т согроге запо». Исследо-
вания Грацианова (1), Зака (2) и Портера (3) на боль-

шом материале доказали, что из детей одного и того же

возраста физически лучше развитые имеют в среднем бо-

лее высокую успеваемость в школе или обладают больши-

ми способностями или учатся в более старшем классе.

Поэтому не удивительно, что возрос интерес к физиче-
скому воспитанию детей, и многие исследователи стали

указывать на необходимость проведения его на открытом
воздухе [Бургерштейн и Нетолицкий (4)].

За последнее время в режим дня школьников рекомен-
дуется включать в качестве самостоятельного режимного
фактора пребывание на свежем воздухе, обставляя его по-

разному (подвижные игры, прогулки, пассивный отдых,

дорога в школу и обратно и т. д.). В типовых режимах (5)
предусмотрена разная продолжительность пребывания на

свежем воздухе в зависимости от возраста; для детей

старшего возраста эта продолжительность меньше. Хотя в

учебниках гигиены и руководствах [Виноградов и Надеж-

дин (6), Советов (7), Антропова (8), Большакова, Гольд-

фельд, Гориневская, Корсунская и Полтева (9) и др.]
можно найти полезные указания относительно необходи-
мой продолжительности пребывания на свежем воздухе
для ребенка соответствующего возраста, однако следует
констатировать, что вполне удовлетворяющего научного
обоснования для этого не имеется, поскольку высказыва-

ния авторов фактически не базируются на данных продол-

жительного, хронического опыта и еще менее — на иссле-

дованиях, в которых было бы проанализировано влияние

этого режимного комплекса на развитие ребенка.
Исследование усложняется еще и тем обстоятельством,

что разный режим пребывания на свежем воздухе меняет
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весь режим дня ребенка. В связи с различной продолжи-
тельностью пребывания на открытом воздухе меняется,

конечно, и продолжительность пребывания в закрытых
помещениях и т. д.

Исследованиями установлено, что пребывание на све-

жем воздухе оказывает благоприятное действие как уст-

ранитель умственной усталости; фактор, повышающий то-

нус и умственную работоспособность [Нусбаум (10), Ан-

тропова (11), Мелик-Мкртчян (12) и др.], особенно если

пребывание на свежем воздухе проводится в виде органи-
зованного активного отдыха, например на переменах
между уроками [Фиглин (13), Михайлова (14)], или тог-

да, когда это действует главным образом только в каче-

стве химического или термического фактора (широкая
аэрация классного помещения [Усищева (15), Зингер
(16)], или широкая аэрация спальни [Заликин (17)]. С

другой стороны, имеется ряд исследований, показываю-

щих, что аналогичное благоприятное действие на орга-
низм имеют и некоторые обычные компоненты режимного
комплекса пребывания на свежем воздухе, — физкуль-
тура, гимнастика, спорт, которые оказывают тонизирую-

щее, повышающее возбудимость, дисциплинирующее
действие на высшую нервную деятельность [Король
(18), Крестовников (19) и др.].

Как видно из результатов исследования Хиона (20,21),
который производил наблюдения над теми же детьми, ко-

торые являлись объектом и нашего исследования, пребы-
вание на свежем воздухе имеет сложное влияние на физи-
ческое развитие детей, на состояние их сердечно-сосудис-
той системы и т. д. Систематически продолжительное пре-
бывание на открытом воздухе сказывается в известной

задержке роста тела и относительно большем росте ши-

рины плеч и окружности груди. Давать практические

предписания в отношении режима оказывается еще более

сложной задачей, если учесть, что вопрос пребывания на

свежем воздухе и в закрытых помещениях касается не од-

ной только школьной гигиены, но и воспитания и социаль-

ной проблемы.
Не задаваясь целью дать на этот вопрос немедленный и

исчерпывающий ответ, мы начали собирать данные как о

продолжительности и особенностях пребывания школьни-

ков на свежем воздухе, так и обо всем режиме дня школь-

ников (этот раздел работы проводился совместно с Хио-
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■ном). В дальнейшем, исходя из полученных данных, мы в

общих чертах анализировали, из каких основных компо-

нентов, в сущности, состоит режимный комплекс пребыва-
ния на свежем воздухе. Второй задачей было исследовать

влияние особенностей этого режимного комплекса на со-

стояние и развитие высшей нервной деятельности у

школьников.

Для этой цели мы не только ознакомились с режимом

дня, но и провели повторное исследование особенностей

высшей нервной деятельности у тех же детей, проверили
некоторые свойства их памяти, а также их способность ре-
шать некоторые задачи по корректурным тестам.

Исследования проводились в Таллинской XX средней
школе у свыше 400 учеников первых пяти классов, около

половины из них обследовалось повторно (режим дня уче-
ников четвертых классов остался неисследованным).

Исследования проводились весной, в конце учебного го-

да (1956, 1957 и 1958). Режим был исследован только в

1956 и 1958 годах. Большинство школьников пятых клас-

сов оказались детьми, исследованными повторно (первый
раз в третьем классе), как и большинство детей третьих

классов, исследованных в 1958 году (первый раз в первом
классе). Следует отметить, что в 1958 году, в период ис-

следования высшей нервной деятельности часть школьни-

ков пятых классов в качестве случайного контингента бы-

ла витаминизирована витамином С.
Исследование режима дня детей проводилось так назы-

ваемым анкетно-экспедиционным методом, то есть посе-

щали семьи детей, где после тщательного опроса родите-
лей или воспитателей, а также осмотра бытовых условий,
заполнялась разносторонняя анкета о режиме дня и быто-

вых условиях каждого ребенка, а также об обычном пре-
бывании его на свежем воздухе в течение всего прошед-
шего учебного года.

Исследования высшей нервной деятельности проводи-

лись при помощи так называемой рече-двигательной мето-

дики Иванова-Смоленского у всех детей по возможности

в одинаковых условиях: в школе, в отдельной комнате,
находящейся в стороне от школьного шума, по утрам в

одно и то же время, через 2 —4 часа после ноч-

ного сна, в апреле и мае. В 1956 году регистрирова-
лось наличие или отсутствие нажатия на кнопку
электрического включателя, а также скрытый период на-
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жатия; в 1957 и 1958 годах регистрировались
те же показатели, но при нажатии на резиновый
баллон, при этом в два последние годы регистрировалась
также сила нажатия. Подробное описание опыта исследо-

вания высшей нервной деятельности приведено нами в од-

ной из ранее опубликованных работ (22). Следует от-

метить, что в последние два года программа исследований
высшей нервной деятельности была увеличена, в нее

включили и так называемую переделку условных реф-
лексов.

Исследование памяти у детей проводилось следующим

образом: ребенку (одному, как обычно при опыте) назы-

вали 30 (в 1956 году — 20) разных хорошо знакомых

имен существительных со скоростью примерно одно слово

в 4 секунды, затем ребенку предлагали повторить все эти

слова наизусть в свободном порядке; после этого слова

прочитывали ребенку еще раз и снова предлагали ему

повторить их наизусть. Далее делали примерно 10-

минутный перерыв, во время которого исследовались не-

которые другие показатели высшей нервной деятельности,

азатем ребенку прочитывали перечень из 116 слов (в
1956 году — 93 слова) как заранее выученных, так

и не выученных и расположенных в случайном по-

рядке. При каждом слове ребенок должен был отвечать

«да» или «нет», в зависимости от того, было ли слово

представлено в первом перечне или нет.

Корректурные тесты проводились по примеру таблиц

Анфимова, в которых буквы русского алфавита были за-

менены буквами латинского (пользовались следующими

буквами: и, и, а, 8, V, г, о, е). Бессмысленный текст из 40

строчек был разделен на две части; из них вторая часть

заполнялась через несколько минут отдыха после оконча-

ния первой, при этом задача во второй части была иной,
чем в первой. В 1956 году задачей детей было — в первой
части вычеркнуть по возможности быстро и аккуратно все

буквы п, а во второй, кроме вычеркивания и, подчеркнуть
также все буквы и. В 1958 году в первой части следовало

вычеркнуть все буквы п, кроме тех п, перед которыми стоит

буква г, — в последнем случае требовалось обвести обе

буквы одним общим кружком; во второй части следовало

подчеркнуть все буквы и, кроме тех и, перед которыми
стоит буква е, — в последнем случае требовалось обвести
обе буквы одним кружком. В 1956 году корректурные
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тесты проводились в виде коллективного эксперимента —

одновременно для всех школьников одного класса в клас-

сном помещении во время второго урока, а в 1958 году —

индивидуально.
Данные исследования прорабатывались статистически,

методом корреляционной решетки.

Исследование режима дня показало, что в режиме .от-

дельных детей имеются в отношении среднего времени

пребывания на свежем воздухе большие различия. Так,

среди школьников третьего класса имеются дети, которые

пребывают на свежем воздухе в течение суток в среднем
0,5 часа, но встречаются и такие, которые пребывают еже-

дневно в среднем до 5 часов. Аналогичное явление наблю-

далось и в других классах при обоих исследованиях.

Если установленная норма предусматривает для детей

первых четырех классов в среднем 3,5 часа пребывания
на свежем воздухе и для детей пятых классов — в сред-
нем 3 часа, то фактически они находятся в этих условиях
значительно меньше: дети первого класса — в среднем

2,9 часа, второго класса — 3 часа (исследовали только

школьников первой смены), третьего класса — 2,7 часа и

пятого класса всего 2 часа в сутки. При этом продолжи-
тельность пребывания на свежем воздухе ниже нормы на-

блюдается у 75% учеников первого класса, у 78% —

третьего класса, у 64% — пятого класса (у последних,
как указывалось, норма ниже).

Если сравнить учеников первой и второй школьных

смен, то выясняется, что школьники второй смены еже-

дневно пребывают на свежем воздухе в среднем на 20 ми-

нут меньше, чем ученики первой смены (данные по перво-

му классу). При определении соответствующий коэффи-
циент корреляции оказался невысоким — 0,15. Можно

допустить, что общая для всех таллинских школьников

средняя продолжительность пребывания на свежем воз-

духе немного больше, чем это показывают наши данные,

так как, кроме половины детей первого класса и детей
второго класса, все остальные были из второй смены. Но

тем не менее, не подлежит сомнению, что подавляющее

большинство школьников пребывает на свежем воздухе все

же меньше, чем предусматривается установленной нормой.
С режимом свежего воздуха тесно связаны другие ком-

поненты общего режима дня школьников, но при этом

наблюдаются возрастные различия.
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Дети, которые в среднем дольше пребывают на свежем

воздухе, в среднем меньше спят — это особенно резко от-

мечается у детей первых двух классов; соответствующие
коэффициенты корреляции у детей первого класса — 0,19,
второго класса — 0,35, третьего класса — 0,13—0,19 и

пятого класса — без связи (0,05).
Дети, которые в среднем дольше пребывали на свежем

воздухе, в среднем меньше занимаются дома подготовкой

уроков к следующему школьному дню; если в первых двух
классах такая связь практически отсутствует, то, по дан-

ным 1958 года, соответствующий коэффициент у детей
третьего класса был 0,22, а у детей пятого класса даже

0,44. Следует отметить, что в старших классах по сравне-
нию с первыми классами домашняя учебная нагрузка уве-

личивается, требуя все больше времени, и за счет этого

сокращается время пребывания на свежем воздухе и про-
должительность сна.

Между продолжительностью пребывания на свежем

воздухе и длительностью добавочной учебной нагрузки
(занятия в других школах, на курсах и т. д.) наблюдается
обратнопропорциональная связь, но только у учеников
первых двух классов; у учеников же старших классов та-

кой связи не было. Связи между продолжительностью
пребывания на свежем воздухе и так называемой домаш-

ней помощью в семье не отмечалось.

Особенно важно подчеркнуть сравнительно тесную
связь между продолжительностью пребывания на свежем

воздухе и длительностью занятий физкультурой и спор-
том. Дети, которые дольше пребывают на свежем воздухе,
также больше занимаются физкультурой и спортом; соот-

ветствующий г у детей первого класса равняется 0,40,
третьего класса — 0,52 и пятого класса — 0,64. Фактиче-
ски такая связь, несомненно, намного теснее, так как дети
вообще редко пребывают на свежем воздухе, не совершая
свободных движений, не занимаясь физкультурой в широ-
ком смысле этого слова, а наши данные касались только

специальных (организованных и неорганизованных)' за-

нятий физкультурой и спортом (кроме уроков, еще трени-

ровка, спортивные игры, плавание, ходьба на лыжах, езда
на велосипеде и т. д.).

Полученные данные были проанализированы следую-

щим образом: высшую нервную деятельность у тех детей,
которые в среднем дольше всего пребывают на свежем
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воздухе, сравнивали с состоянием высшей нервной дея-
тельности у детей, которые в среднем меньше пребывают
на свежем воздухе (например, высшую нервную деятель-

ность у детей, которые пребывают на свежем воздухе в

среднем 4 часа в день, с высшей нервной деятельностью у
детей, которые пребывают на свежем воздухе 3,5 часа, 3

часа, 2,5 часа и т. д.). Затем были вычислены корреляци-
онные коэффициенты г, причем, были приняты в расчет

данные каждого отдельного школьника. Во всех специаль-

но не отмеченных случаях корреляции имели среднюю

ошибку ±O,O8—0,09, а при показателях у детей второго
класса — ±O,l2—0,13.

Анализ показал, что связь между пребыванием детей
на свежем воздухе и состоянием их высшей нервной дея-

тельности имеется, хотя и довольно слабая, но у детей всех

классов в основном одинакова; это указывает на то, что

такая связь действительно существует. Поэтому, в работе
мы в некоторых случаях учитывали и очень слабые связи,

которые изолированно не имели никакого значения.

Однако следует отметить, что вместе с этим отмечались и

известные возрастные различия в этих связях.

Сравнивая состояние высшей нервной деятельности у

школьников, различно пребывающих на свежем воздухе,

выяснилось, что школьники в течение минувшего учебного
года, ежедневно в среднем дольше пребывавшие на све-

жем воздухе, имели следующие особенности состояния

высшей нервной деятельности:

1) положительные условные связи возникали у
них быстрее (г в зависимости от класса равнялся 0,12 — 0,2,
кроме школьников первого класса, у которых они возни-

кали медленнее — г равнялся 0,13);
2) дифференцировки образовывались быстрее (г =

0,13-0,22);
3) и 4) скрытые периоды условных реакций как на

сильный, так и на слабый условный раздражитель были

короче (г = 0,11 — 0,22), причем, по данным 1956 года,

эта тенденция наблюдаласьу детей третьего класса в виде

двухфазной — самые длинные скрытые периоды у де-

тей, ежедневно пребывающих на свежем воздухе в сред-
нем около 3 часов (г = 0,31 — 0,41, средняя ошибка ±0,15);

5) разница в длительности скрытых периодов услов-

ных реакций на слабый и сильный условные раздражите-
ли больше соответствовала закону силы (г = 0,11 — 0,21);
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6) явления иррадиации возбудительного процесса и

положительной индукции отмечались чаще (г = 0,12—

0,24), кроме детей первого и второго классов, у которых
наблюдалось обратное явление (г = 0,11 — 0,16);

7) явления иррадиации тормозного процесса и отрица-
тельной индукции отмечались реже (г = 0,17—0,22), кроме
детей первого и второго классов, у которых никакой связи

не имелось;

8) явления растормаживания дифференцировок на-

блюдались чаще (г — 0,19—0,20), кроме детей пятого

класса, у которых никакой связи не имелось;
9) по данным 1958 года, случаи выпадения положи-

тельных условных реакций при выработке дифференци-
ровки наблюдались реже (г = 0,15 — 0,19);

10) и 11), по данным 1958 года, обоюдосторонняя «пе-

ределка» происходила быстрее (как превращение преж-
него отрицательного условного рефлекса в положи-
тельный, так и прежнего положительного в отрицатель-
ный) — г = 0,13-0,33;

12) элективная иррадиация возбудительных процессов
из первой сигнальной системы во вторую наблюдалась
реже (г очень низкий — 0,10 — 0,18), а у детей пятого
класса чаще (г = 0,15);

13) отмечалось более плохое качество так называемого
словесного отчета (по четырехбалльной шкале оценки) —

г у детей первого класса равнялся 0,12; второго класса

0,16; третьего класса в 1956 году даже 0,42 ив 1958 году
— 0,21; у детей пятого класса 0,12.

Рассмотрев вышеприведенные данные и сделав соот-

ветствующие обобщения, можно отметить следующее:
школьники, которые ежедневно в среднем больше пребы-
вали на свежем воздухе по сравнению с теми, которые
ежедневно в среднем меньше пребывали на свежем воз-

духе, имели более плохое взаимодействие обеих сигналь-

ных систем (пункты 12 и 13), а также более плохое со-
стояние внутреннего торможения (пункты 6 и 8), процес-
сы возбуждения у таких значительно преобладали
над процессами внутреннего торможения (пункты 3—9).
Не только сила возбудительного процесса (пункты 1, 5,
9, 10, 11), но, по всей вероятности, и сила внутреннего
торможения у них была больше (пункты 2, 7, 9, 10, 11).
Как нам кажется, у них имелось только явление относи-

тельной слабости внутреннего торможения, так как про-
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цессы возбуждения у них сильнее развиты и больше пре-
обладают над тормозными; подвижность нервных процес-
сов была больше (пункты I—4, 7, 10, 11).

И наоборот, школьники, которые ежедневно в среднем
больше пребывали в закрытых помещениях в течение ми-

нувшего учебного года по сравнению с теми, которые еже-

дневно в среднем меньше пребывали в закрытых помеще-

ниях, имели лучшее взаимодействие обеих сигнальных си-

стем и лучшее состояние внутреннего торможения. У таких

детей процессы возбуждения меньше преобладали над про-
цессами внутреннего торможения или вообще не преобла-
дали. Не только сила возбудительного процесса, но, по

всей вероятности, и сила внутреннего торможения у них

была меньше, подвижность нервных процессов также

была меньше.

Следует отметить, что у учеников первого класса связи

между анализируемыми режимными факторами и выс-

шей нервной деятельностью были менее тесны и ясны, чем

у школьников третьего класса, а у школьников пятого

класса, больше пребывающих на свежем воздухе, сла-

бости внутреннего торможения уже вообще не наблюда-
лось.

Среднеарифметические некоторых показателей высшей нервной
деятельности у школьников соответственно первого и третьего клас-

сов по данным 1956 года, а также третьего и пятого классов по

данным 1958 года.

Табл и ц а 1

I II 111 IV V VI VII VIII IX X XIV XV

0-2,0
2,5
3,0
3,5
4,0
4,5
и

доль-

ше

22
16

31

9
18

13

0,9
1,0
1,3
1,4
1,4
1,2

3,1
2,8
3,0
2,7
2,6
2,4

0,90
1,05
0,90
0,75
0,84
0,88

0,88
1,08
0.96
0,93
0,88
0,96

-0,02
4-о,оз
4-0,06
4-0,18
4-0,04
4-0,08

1,8
1,4
1,1
2,6
1,0
0,7

2,4
2,2
2,4
2,6
2,3
2,0

1,3
1,1
1,6
2,1
2,0
2,7

0,3
0,2
0,3
0,0

(\3

0,0

3,3
3,3
3,0
3,4
3,1
3,0
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Таблица 2

3,40-1,5 24 1,6 1,9 0,75 0,78 1,2 2,7 0,8 0,4
0,85 1,3 3,1 1.2 0,12 3,32,0 27 1,2 2,3 0,80

3,22,5 9 1,4 2,1 0,84 0,88 1,3 2,6 1.5 0,2
2,1 1,12 1,7 2,3 1,5 0,3 3.33,0 11 1,2 1,10

3,13,5 14 1,1 1,9 0,70 0,80 2,0 2,2 1,8 0,2
1,6 0,66 0,74 1,9 2,6 1,9 0,1 3,04,0 8 0,5

и

доль-

ше

Табл и ц а 3

1 II 111 IV V VI VII VIII IX X XI XII XIII XIV XV

5 4,0 0,8 0,82 0,85 -|-0,03
0,74 —0,05
0,69 4-0,02
0,75 4-0,04
0,80 Н-0,07
0,76

1,5 2,0 0,3 0,3 1,5 1,6 1,8 3,80—1,5

2,0 29 2,7 1, 0,79 2,2 1,1 0,9 0,1 1,1 1.4 1,5 3,4

25 2,8 0,8 0,67 2,1 0,6 1,0 0,1 1,1 1,5 1,5 3,52,5
1,03,0 30 2,6 0,7 0,71 2,3 0,7 1,0 0,0 1,3 1,4 3,3

2,1 О, 0,73 2,3 1,1 1,3 0,2 1,0 1.0 0,9 3,13,5 13
4,0 9 2,2 О, 0,70 2,3 0,3 0,9 0,0 1,0 1,1 1,5 3,2

и

доль-

ше

Таблица 4

I II 111 IV V VI VII 'VIII IX X XI XII XIII XIV XV

1.4 3,6o—l,o 17 2,2 1,3 0,72 0.62 —O,lO
-0,02

1,4 0,8 0,1 1,0 1.3 1,6
1,5 15 3,0 1,1 0,69 0,67 2,1 1,0 0.8 0,1 1,3 1,6 1,7 3,3

1.02,0 22 2,8 1,2 0,64 0,64 0,00 2,2 1,1 0.1 1,1 1.4 1,7 3,6

2,5 10 1,6 0,4 0,68 0,7(1 4-0,02 2,0 0,6 0,6 0,1 0,8 1,3 1,8 3,5
0,83,0 24 1,7 0,2 0.64

0,6 0,63
o,<-6 4-0,02 2,4 0,8 0,1 0.9 1,1 1.9 3,4

3,5 И 1.5 0,72 4-0,09 2.6 o's 0,5 0,0 0,2 1,0 2,0 3,4

и

доль-

ше

Обозначения на таблицах: I — продолжительность пребывания на

свежем воздухе в часах; II — количество обследованных; 111 и IV

скорость образования соответственно первого положительного услов

ного рефлекса и дифференцировки (число необходимых замыканий)
V и VI — продолжительность скрытых периодов условных реакций
соответственно на сильный и слабый свет (в секундах); VII — раз

ница в их продолжительности (для оценки силы возбудительных про-

цессов); VIII и IX — количество случаев соответственно положи-

тельной индукции и иррадиации возбудительного процесса или же

отрицательной индукции и иррадиации тормозного процесса;

4-о,оз
4-0,05
4-0,04
4-0,02
4-0,10
4-0,08
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X и XI — количество растормаживаний или выпадения положитель-

ной условной реакции в течение опытного дня; XII и XIII — скорость
переделки соответственно прежнего отрицательного условного реф-
лекса в положительный и наоборот; XIV

— количество случаев элек-

тивной иррадиации возбудительного процесса из первой сигнальной

системы во вторую; XV — качество словесного отчета на основе

четырехбалльной системы оценки.

Наши данные о состоянии памяти у школьников пока < -

зали следующее: школьники, которые ежедневно в сред-
нем дольше пребывали на свежем воздухе по сравнению
с теми, которые ежедневно в среднем меньше пребывали
на свежем воздухе, имели до некоторой степени более

продуктивную активную память (количество репродуци-
рованных ими слов как в первый, так и во второй раз
после зачитывания перечня слов было больше); соответ-

ствующие корреляционные коэффициенты были от 0 до

0,18. Несколько яснее была связь в отношении пассивной

памяти — количество правильно узнанных слов было у
них больше (г = 0,11 —0,32). Такой, на первый взгляд,
неожиданный результат объясняют наши следующие до-

полнительные данные. Дети, дольше пребывавшие на све-

жем воздухе, делали больше ошибок как в опытах с ре-

продукцией, так и в опытах с узнаванием — они «репродуци-
ровали» или «узнавали» больше таких слов, которых для

припоминания вообще не было предложено (г = 0,11 —

—0,18), за исключением ошибки при репродуцировании

у школьников пятого класса, у которых вышеуказанной
связи не наблюдалось. По всей вероятности, это объяс-
няется большим преобладанием процессов возбуждения
и относительной слабостью внутреннего торможения

у школьников, сравнительно дольше пребывающих
на свежем воздухе, и большей уравновешенностью
нервных процессов или преобладанием внутреннего

торможения у школьников, сравнительно меньше

пребывающих на свежем воздухе; в связи с чем

первые более смело выражают свои мысли, а по-

этому, конечно, и чаще ошибаются, но зато у них выявля-

ются и более слабые, непрочные связи, которых дети,

имеющие относительно более выраженное преобладание
внутреннего торможения, не проявляют, боясь ошибиться,
или такие связи у них вообще не достигают порога возбу-
димости второй сигнальной системы.

Вышеприведенные выводы подтверждаются и нашими

данными об успеваемости детей, пребывающих разное
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Рис. 1. Количество узнанных слов детьми 3-го класса (по дан-

ным 1958 г.) в группах с разной продолжительностью еже-

дневного пребывания на свежем воздухе. Каждая точка отме-

чает одного ребенка.

количество времени на свежем воздухе. Школьники, кото-

рые ежедневно в среднем дольше пребывали на свежем

воздухе по сравнению с теми, которые пребывали меньше,
имели среднюю успеваемость немного ниже (г=

= 0,10—0,19). Несколько неожиданными оказались ре-

зультаты анализа связи средней оценки основных предме-
тов и дополнительных в отдельности с режимом свежего

воздуха. По данным 1958 года, выяснилось, что вышеот-

меченная связь между средней успеваемостью по всем до-

полнительным предметам и режимом свежего воздуха
была значительно теснее, тогда как связь между успевае-
мостью по основным предметам и этим режимом практиче-

ски отсутствовала. Таким образом, средняя успеваемость
по дополнительным предметам (пение, физкультура и др.)
у школьников, которые ежедневно в среднем дольше пре-
бывали на свежем воздухе, была ниже (г у школьников

второго, третьего и пятого классов соответственно 0,17;
0,17; 0,18). Нам кажется, что одинаковой успеваемости по

основным предметам у школьников, пребывающих на све-

жем воздухе разное количество времени, можно дать та-

кое же объяснение, которое дано было при рассмотрении
результатов анализа данных исследования памяти, то
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есть дети, дольше пребывающие на свежем воздухе, вы-

ражают смелее свои мысли, а в связи с этим выявляются

и слабые существующие связи, хотя действительный запас

сохраненных знаний может у этих школьников быть

даже меньше, чем у детей, которые меньше пребывают на

свежем воздухе. Более высокая успеваемость по дополни-

тельным предметам у школьников, меньше пребывающих
на свежем воздухе, объясняется, по всей вероятности, их

большей дисциплинированностью, аккуратностью и при-
лежанием.

Проведенные нами корректурные тесты показали сле-

дующее: как по данным 1956 года, так и 1958 года школь-

ники, которые в среднем дольше пребывали на свежем

воздухе по сравнению с теми, которые пребывали на свежем

воздухе меньше, решали предъявленные в корректурных
тестах задачи в общем быстрее (г почти во всех случаях
был около 0,20), особенно задачи второй, более трудной
части. При этОхМ вышеуказанные школьники в основном

допускали с заданными буквами в общем меньше

ошибок (г доходил до 0,26). Но те буквы, над ко-

торыми не требовалось производить никакого действия

(у, 8, о и др.), они отмечали чаще (г также доходил до

0,26). По всей вероятности, такие результаты объясня-
ются более высоким тонусом возбудительных процессов у

школьников, которые ежедневно дольше пребывают на

свежем воздухе, в последнем же случае — относительно

более слабыми процессами внутреннего торможения. Сле-

дует отметить, что при коллективном опыте результаты у

детей, дольше пребывающих на свежем воздухе, были в

общем относительно немногим лучше, чем при индивиду-
альном эксперименте (главным образом в отношении бы-

строты решения задачи). Единственное основное различие
в результатах коллективного и индивидуального экспери-
ментов заключалось в том, что при коллективном опыте

школьники, которые ежедневно в среднем дольше пребы-
вали на свежем воздухе, реже пропускали (не отмечали)
заданные буквы (г доходил до 0,25), в индивидуальном
же опыте такие школьники, наоборот, пропускали буквы
чаще (г доходил до 0,20). Такой результат, вероятно,
тоже объясним более высоким тонусом возбудительных
процессов у детей, дольше пребывающих на свежем воз-

духе, что особенно проявляется в коллективном опыте.
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Заключение

Основной вопрос, возникающий при оценке результатов

настоящего анализа, заключается в том, являются ли на-

блюдаемые особенности высшей нервной деятельности

результатом продолжительного влияния различного ре-
жима пребывания на свежем воздухе и в закрытых поме-

щениях, или же обусловливает определенный тип нервной
системы соответственно определенный разный режим,
или же имеется связь обоюдосторонних влияний?

Во-первых, если бы режимные комплексы пребывания в

условиях открытой атмосферы или в условиях закрытых
помещений не влияли на высшую нервную деятельность

по-разному, то и не наблюдалось бы того явления, что дети

сами стремятся выбрать себе определенный режимный
комплекс соответственно особенностям своей высшей

нервной деятельности.

Во-вторых, продолжительность пребывания детей в ус-
ловиях открытой атмосферы или в закрытых помещениях

зависит, в первую очередь, от взгляда родителей на этот

вопрос, а также, как показали приведенные вначале дан-

ные, от учебной нагрузки, от различных добавочных
обязанностей и т. д. и в меньшей степени от желания са-

мих детей.
В третьих, как показал проведенный нами анализ ре-

жима дня школьников и как это известно из повседневной
жизни, пребывание в условиях открытой атмосферы и

пребывание в условиях закрытых помещений имеют ряд
кардинальных различий по целому ряду мер, выработан-
ных многовековым педагогическим опытом для воздейст-
вия на высшую нервную деятельность детей и направлен-

ных на ее воспитание.

Перечислим ряд таких особенностей режима пребыва-
ния в условиях открытой атмосферы или в условиях зак-

рытых помещений, которые, по нашему мнению, имеют

существенное значение в возникновении и развитии опре-
деленных особенностей высшей нервной деятельности у

детей.
Пребывание в условиях открытой атмосферы по сравне-

нию с пребыванием в закрытых помещениях имеет следу-

ющие особенности:

1. В отношении физической нагрузки пребывание в ус-

ловиях открытой атмосферы характеризуется, в первую
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очередь, свободой движений, движением — бегание, игра,

физкультура, спорт и т. д. (как показывают исследова-

ния Хиона, дети, которые обычно дольше пребывают в ус-
ловиях открытого воздуха, физически больше развиты,
имеют большую окружность груди и ширину плеч, их сер-
дечно-сосудистая и дыхательная системы развиты боль-

ше). Соответственно можно было констатировать и более
сильные нервные процессы и особенно возбудительные
процессы у тех детей, которые дольше пребывают в усло-
виях открытого воздуха.

2. Пребывание в условиях открытого воздуха менее

дисциплинированно, поскольку ограничивающее и сдер-
живающее влияние родителей нередко отсутствует, и дети
в условиях открытой атмосферы бывают предоставле-
ны самим себе и действуют самостоятельно, по своей ини-

циативе. Этому способствуют также величина простран-
ства, свобода применения своей энергии и удовлетворение
инстинкта движения и действия. В случае отсутствия над-

зора это может, как известно, привести даже к такой

крайности, как преступность подростков. Что касается по-

казателей высшей нервной деятельности, то у детей,
больше пребывающих на свежем воздухе, вначале отме-

ченное выражается в виде относительной слабости внут-

реннего торможения и в преобладании возбудительных
процессов.

3. Пребывание в условиях открытой атмосферы отли-

чается большей коллективностью, а именно, — коллек-

тивностью сверстников. Это, несомненно, способствует
развитию у детей большего чувства товарищества, смело-

сти и уверенности в себе; у таких детей при коллективном

эксперименте наблюдались лучшие показатели высшей

нервной деятельности — факт, который объективно выя-

вился в наших материалах.
4. Пребывание в условиях открытой атмосферы имеет

меньше таких раздражителей второй сигнальной системы,

которые отличались бы многообразием и новизной и ди-

алектически глубже раскрывали бы сущность материи,

поскольку в этих условиях меньше воспитывающего влия-

ния родителей, воспитателей, старших; отсутствуют книги,

радио, кино, телевидение — «вторая сигнализация» бед-

нее, стереотипнее. Это, несомненно, обусловливает более

плохие показатели взаимодействия обеих сигнальных си-
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стем у детей, дольше пребывающих в условиях открытой
атмосферы.

5. Условия открытой атмосферы, безусловно, имеют

больше раздражителей первой сигнальной системы, по-

скольку в этих условиях дети соприкасаются, в первую

очередь, с физическим разнообразием внешней среды, с

постоянным движением и изменчивостью форм, тогда как

о закрытых помещениях этого сказать нельзя. Как нам ка-

жется, это является одной из причин, почему у детей,

дольше пребывающих в условиях открытой атмосферы,
подвижность нервных процессов в границах первой сиг-

нальной системы больше.

6. Развитию силы и подвижности нервных процессов,
несомненно, способствуют еще и такие факторы открытой
атмосферы, как более низкая и переменная температуры
вместе с движением воздуха, меньший перевес тяжелых

ионов над легкими, большее количество ультрафиолетовой
радиации, а также освещения в целом, чистый воздух без

пыли и т. д.; эти факторы укрепляют состояние здоровья,
повышают реактивность ряда систем (терморегуляция,
кровообращение и т. д.), йб, в первую очередь, стимули-

руют физическую деятельность организма, тренируя нерв-
ную систему и, кроме того, повидимому, благодаря своему

прямому действию, улучшая условия для ее функции.
7. Пребывание в условиях открытой атмосферы имеет

еще дополнительную функцию: оно применяется для уст-
ранения усталости как место, где происходит активный

отдых для того, чтобы оправиться от умственного утомле-
ния и набраться сил для умственной работы. Следова-
тельно, пребывание в условиях открытой атмосферы сле-

дует рассматривать не только с той точки зрения, сколько

в этих условиях имеется различных факторов, которые

развивают или содействуют развитию детского организма,
его нервной системы (как это сделано в вышеприве-
денных первых шести пунктах), но и с точки зрения, на-

сколько это пребывание содействует развитию нервной
системы, ее второй сигнальной системы, улучшая и созда-

вая для ее работы условия устранением утомления, повы-

шением тонуса, настроения и т. д. В этом отношении име-

ют, несомненно, большое значение и факторы, перечислен-
ные в шестом пункте. С этой точки зрения, может быть,
следует считать полезными для развития второй сигналь-

ной системы все перечисленные в пунктах I—61 —6 условия
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пребывания на открытом воздухе, поскольку в это время
вторая сигнальная система отдыхает или работают ее

другие части (пункт 4). То же самое можно сказать и о

внутреннем торможении (пункт 2).
В отличие от условий открытой атмосферы пребывание

в закрытых помещениях имеет следующие особенности:

1. Движение — бегание, физкультура и т. д. и выра-
жение эмоций ограничены.

2. Находясь дома, в закрытых помещениях, дети больше

подчинены дисциплине, воспитывающему и развиваю-

щему влиянию родителей; инициатива детей, в особенно-

сти в отношении моторики, ограничена. Это выражается
в относительно большем преобладании внутреннего тор-
можения у таких детей.

3. У ребенка, много находящегося дома и лишенного

общества сверстников, чувство коллективности разви-
вается слабо; соприкасаясь с коллективом, такой ребенок
менее смел и уверен в себе, чем тот, который больше пре-
бывает в открытой атмосфере, в коллективе сверстников.

4. Дома управляет ребенком, в первую очередь, слово —

раздражитель второй сигнальной системы — как слыши-

мое (от родителей, по радио и т. д.), видимое (чтение
книг и т. д.), воображаемое (размышление, отвлеченное

мышление), так сказанное самим ребенком. А поэтому у
детей, дольше пребывающих в закрытых помещениях,
были и больше развиты вторая сигнальная система и

взаимодействие обеих сигнальных систем. Такие дети

больше заняты подготовкой школьных уроков дома, кроме
того, больше занимаются в добавочных школах, на кур-
сах и т. д. Главным образом в закрытых помещениях на

ребенка влияет также ряд эстетических раздражителей
(иллюстрированные книги, фотографии, телевидение, му-
зыка и т. д.), которые развивают не только сложные функ-
ции первой сигнальной системы, но, сопровождаясь абст-

рагированием, развивают и вторую сигнальную систему и

взаимодействие обеих сигнальных систем. В закрытых по-

мещениях дети главным образом занимаются ручным тру-

дом, увлекаются техникой и т. д. — ряд факторов умст-
венной тренировки и развития.

5. К факторам, отрицательно действующим на функ-
циональное состояние нервной системы, следует отнести

и такие факторы закрытых помещений, как загрязнение
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воздуха, пыль, большой перевес тяжелых ионов, недоста-

ток в освещении и т. д.

Подводя итоги, мы считаем, что основным управляю-
щим фактором при образовании описанных в данной ра-
боте различий высшей нервной деятельности, памяти и

т. д. у детей, имеющих разную продолжительность пребы-
вания в условиях открытой атмосферы или закрытых по-

мещений, является влияние этих режимных комплексов

на высшую нервную деятельность детей.
Различное влияние режимных комплексов пребывания

на свежем воздухе и в закрытых помещениях на развитие
высшей нервной деятельности у детей зависит от особен-

ностей, количества и состава развивающихся факторов в

этих комплексах. Кроме того, пребывание на свежем воз-

духе следует рассматривать и как активный отдых и, на-

конец, как условие, при котором действует сложный хими-

ческий и физический комплекс «свежего воздуха».
Конечно, мы не отрицаем и возможности взаимного

влияния, то есть, что ребенок с определенными особен-

ностями высшей нервной деятельности выбирает себе и

определенный режим (определенный режим пребывания
на свежем воздухе).

Окончательный ответ на это может дать исследование

развития высшей нервной деятельности у детей в течение

ряда лет в связи с различным режимом пребывания их в

условиях открытой атмосферы или в закрытых помеще-

ниях, а особенно — исследование влияния эксперимен-
тального режима на состояние и развитие высшей нервной
деятельности у детей.
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