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Великая отечественная война поставила перед медперсоналом 
тыла задачу — всемерно предупреждать возникновение эпидеми
ческих заболеваний, а при появлении их — принимать немедленно 
самые энергичные меры борьбы, способствуя этим укреплению 
тыла.

Публикуемый сборник рефератов-памяток по главнейшим 
■острым инфекционным болезням имеет своей задачей помочь 
сельским медицинским работникам в ранней диагностике, лече
нии и профилактике этих заболеваний.

Рефераты составлены сотрудниками Вологодского ИЭМ по 
известным современным руководствам и имеют целью напом
нить медицинскому персоналу основные положения об этих ин
фекциях.

В сборник помещены также, имеющие важное значение, две 
статьи но профилактике глазных болезней и етатья об алимен
тарной алейкии, с которой мало знакомы широкие круги мед
работников.

Зав. Вологодским Облздравотделом М. Горшков.
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СЫПНОЙ ТИФ
Сыпной тиф — острое инфекционное заболевание, принимаю

щее, при просмотре первых случаев, характер эпидемии.
Инфекция передается вшами—истинными хозяевами возбуди

теля сыпного тифа. Возбудителем же считается мелкий микро
организм, называемый риккетсией Провачека.

На четвертый-пятый день после укуса сыпнотифозного боль
шого риккетсий находят в эпителии желудка и кишечника вшей 
п их испражнениях. Вши, не имеющие риккетсий, не заражают 
экспериментальных животных.

Сыворотка сыпнртифозных больных агглютинирует риккет
сий, чем подтверждается взгляд на риккетсий как возбудителей 
сыпного тифа.

Другие считают возбудителем микроба Proteus X 19, который 
после шестого дня болезни также агглютинируется сыворот
кой больного, а риккетсий принимают за стадию превращения 
протея или же считают продуктом реакции клеток на внедрение 
протея.

Разноречивость взглядов не умаляет роли зараженных рик- 
кетсиями вшей в распространении сыпного тифа, который пере
дается ими и при укусе и при раздавливании и втирании их ис
пражнений в поврежденную кожу (расчесы).

Главная роль принадлежит платяной вши, но передатчиком 
может быть и головная вошь. Продолжительность жизни их
4—5 недель. В течение всей жизни вошь сохраняет свою спо
собность заражать. На холоду (5—6°) вошь может выжить без 
пищи 9—10 дней. Нет вшей, нет и сыпной тифа. Не сам боль 
ной, а инфицированная вошь переносит зараз-у.

Риккетсии, проникая в организм человека, имеют тесное со
прикосновение с ретикуло-эндотелиальной системой. Стейки мел
кого сосудистого аппарата специфически поражаются сыпно
тифозным вирусом. Эндотелий пораженных; участков иойре- 
ждается, деструктивни изменяется,— некротизируется, с после
дующим образованием тромбов. В окружности пораженных участ
ков разыгрывается воспалительный процесс, образуется клеточ
ный инфильтрат, муфтой окружающий сосуд. Этим процессом 
охватывается почти весь мелкий сосудистый аппарат организма.

При сыпном тифе страдают сосудистая система, центральная 
нервная система, симпатическая нервная система и надночечники.



Патологические изменения обусловливают сложную клини- 
чес) •' ю картину болезни.

К л и н и к а. Инкубационный период при сыпном тифе колеб
лется от 8—10 до 13—14 дней. Течение сыпного тифа делится 
на три иериода:

1. Начальный — от начала заболевания до появления сыпи.
I!. Период разгара болезни — от появления сыпи до падения 

температуры до нормы.
Ш. Период выздоровления.
Часто наблюдается продромальный период, длительностью

1—3 дня, выражающийся в общем недомогании и некоторой подав
ленности, вслед за чем, после озноба, температура быстро, толч
ками, в течение 2—3 дней, достигает 39° с десятыми и выше. 
Для температурной кривой при сыпцом тифе характерны утрен
ние понижения на 4—5-й и 8-й дни. После 12-го дня температура 
понижается и несколькими крупными уступами достигает нормы 
к 14—16-му дню болезни. Критичоско''. гг?денче ^гег'ч-ратуры 
наблюдается редко.

Больные жалуются на сильную головную боль, ломоту, чув
ство общей разбитости, сухость во рту, боли в ногах и бессон
ницу, или тяжелый прерывистый сон.

Характерен внешний вид больного: возбужденность, но иногда 
наблюдается и подавленное состояние, лицо одутловато, пшере- 
мировано, зрачки узки, резко выражены гиперемия и инъекция 
конъюнктив и склер— крели«ъ?1 гллг>аа. Я?»-'К сухо*, «ясокрас- 
ного цвета, быстро покрывается коричнево-бурым налетом. Го
лос хриплык. Дыхание учащенное и затрудненное. Пульс уча
щен, приилизительно в соответствии с температурой. Селезенка 
увеличивается с 3—4-го дня болезни, пальпируется, мягкой кон
систенции.

В тяжелых случаях уже в первые дни болезни наблюдается, 
„признак языка : больной не может высунуть « к к  изо рта, 
с большим трудом дотягивает его лишь .до зубов.

Во втором периоде, на 5-й день болезни, при резком ухуд
шении самочувствия й дальнейшем подъеме температуры, начи
нается высыпание, располагаясь сначала на боковых поверхно
стях груди, на коже, покрывающей ложные ребра, локтевые 
сгибы и, затем, в течение 2—3 дней распространяется дальше 
по поверхности, появляясь даже иногда на лице, ладонях и тыль
ной поверхности стоп.

Еще до появления сыпи, на 3—4-й день болезни на мягком 
нёбе и в области язычка обнаруживают энантему в виде сине- 
вато-красшых пятнышек от 1 до 2 мм в диаметре.

Появление сыпи именно на 5-й день можно считать опозна
вательным для сыпного тифа признаком, так как отклонения 
бывают ограниченны и редки: запоздалая сыпь появляется на 
6-й день болезни, ранняя -высыпает на 4-й день.

Характер сыпи—розеолы, нерезко контурированные, различ
ной величины, спустя 2 дня они заменяются петехиями медно- 
или синевато-красного цвета, не исчезают при надавливании. 
Иногда петехии ^появляются одновременно с розеолами. Если-



петехий не видно, их легко вызвать искусственно перетяжкой 
на н е с к о л ь к о  минут плеча вцше локтевого сгиба (симптом Рум- 
,1ель_Лееде). 13 тяжелых случаях сыпь принимает геморрагиче
ский характер.

Встречаются случаи с бледной и скоропреходящей сыпью 
'преимущественно у детей), которую легко просмотреть. Слу
чаи сыпного тифа без сыпи чрезвычайно редки (1,5%).

С 11-го дня болезни сыпь начинает бледнеть, а окончатель
ное исчезновение ее относится уже к периоду выздоравливания.

Со второй пятидневки состояние больного резко, меняется 
вследствие наступающего ослабления органов кровообращения 
и расстройств нервной системы. .Тоны сердца становятся глу
хими, появляются шумы, расширяются границы сердца, пони
жается кровяное давление, и это понижение прогрессирует до 
8—12-го дня болезни. Возбужденное состояние больного с 5— 
6-го дня болезни сменяется подавленностью, а в дальнейшем 
пасхуuaei 'jfjv^wBGc ч-Осi^o^itiе, ci7QK0f<iiuro нли *.*■ niioiо харак
тера. Больные нуждаются в тщательном надзоре ц от них должны 
быть убраны все острые предметы. Лишь самые легкие случаи 
сыпного тифа протекают без бреда.

Появляется дрожание (tremor) кистей рук, а ино1 да и мышц 
лица, языка и нижней челюсти. Рефлексы повышены. У тяж е
лых больных между 8-м и 10-м днями могут появляться сим
птомы менингоэнцефалита: нарастают; мышечные подергивания, 
дыхапие раслодигся с пульсом-, станосится прерывистым. Пульс 
част и мал, ритм утрачивается. Кровяное давление неудержимо 
падает. На лице появляются гримасы, охватывающие область 
рта и глазных щелей. Отмечается ригидность конечностей и 
симптом Кернига. Конечности, нос и уши цианотичны. Чербг; 
3—4 дня может наступить смерть.

При парезе чревного нерва, сопровождающемся отливом крови 
в брюшную полость, развиваются явления коллапса. Больные 
жалуются на головокружение, тошноту, тупую §рль в животе. 
Пульс част и мал, часто — рвота. Со стороны сердца— глухие 
тоны и шумы.

Лихорадочный период при сыпном тифе длится в среднем 
15—17 дней. Падение температуры в большинстве случаев проис
ходит путем лизиса, занимающего обычно 3—4 дня. Наступле
ние нормальной температуры условно принимается за начало 
клинического выздоровления (III период).

Сыпь начинает исчезать, наступает глубокий, почти нормаль
ный сон, дыхание становится менее частым, ровным и свобод
ным. Дрожательные движения постепенно исчезают, улучшается 
наполнение пульса, повышается диурез. Память постепенно вос
станавливается. Круг мыслей, интересов и забот остается еще 
некоторое время ограниченным. Через 12 дней после падения 
температуры больной подлежит выписке. Летальность при сыт
ном .тифе 6—12% и падает преимущественно на возраст старин1 
Ю лет.

О с л о ж н е н и я .  Частым осложнением при сыпном тифе 
являются процессы в дыхательных путях: лярингит, трахеоброн-



хит—в первый период болезни. В конце 2-й недели часто наблю
даются гипостатические явления в легких, бронхопневмония и 
редко—крупозная пневмония.

У сыпнотифозного больного легко развиваются пролежни, 
возможны абсцессы и флегмоны. Иногда наблюдается паротит. 
Нередки гангрены на пальцах и стопах ног, на кончике носа, 
ушных раковинах и т. д. В конце заболевания могут развиваться 
флебиты и тромбофлебиты.

Формы сыпного тифа делят на легкие, средние и тяжелые, 
но каждой из них присущи одни и те же симптомы, отличаю
щиеся лишь степенью выраженности.

Легкая форма сыпного тифа характеризуется, как правило, 
ускоренным течением (11 —14 дней лихорадочного периода), тем
пература не выше 39° с десятыми. Сыпь — бледная, скоро исче
зает. Сознание сохранено, нервные явления слабо выражены. 
Наблюдается чаще у детей и лиц, перенесших в прошлом сып
ной тиф.

Повторные случаи сыпного тифа встречаются нередко.
Тяжелая форма—сыпь обильная, геморрагического характера, 

часто вторичное досыпание. Температура выше 40э—до 41 
бурно выраженные явления со стороны нервной системы и пси
хики. Расстройство мочеиспускания, упорная икота, резкая гипо
тония-, коллапсы и расстройство кровообращения и дыхания.

Между этими крайними формами может быть большое коли
чество переходных форм, укладывающихся в понятие: форма 
сыпного тифа—средней тяжести.

Д и а г н о з  с ы п н о г о  т и ф а .  В начальном периоде заболе
вания сыпной тиф не имеет абсолютных симптомов, характер
ных только для сыпного тифа, что заставляет базироваться на 
опорных симптомах, затрудняя раннюю диагностику сыпного 
тифа, которая необходима как с лечебной, так и с эпидемиоло
гической точки зрения. Таким образом, внимательное изучение 
комплекса опорных симптомов является основой для ранней диа
гностики сыпного тифа. Сыпной тиф легче всего смешать 
с брюшным и возвратным тпфами, а также с гриппом.

Симптом упорной головной боли выступает наиболее резко 
при сыпном тифе. Гиперемия и инъекция склер тоже наиболее 
ярко выражены при сыпном тифе и не так явственно выступают 
при гриппе и других тифах, при которых добавляется субик- 
теричная окраска в нижненаружной части склер. Одутловатость 
лица наблюдается лишь при сыпном тифе, она не выражена при 
гриппе и других тифах.

Язык при сыпном тифе сухой и утонченный, а при брюш
ном—утолщенный, влажный, с сочным налетом. Температурные 
кривые отличают сыпной тиф от других тифов, где при брюш
ном наблюдается более медленный подъем (5—8 дней), при воз
вратном—крутой, температурных врезов нет.

Сыпь отличает сыпной тиф от других по времени ее высы
пания, характеру и локализации (5-й день высыпания, характер 
розеолезно-петехиальный, при давлении не исчезает, занимает 
обширную поверхность кожи), тогда как брюшной тиф характе- 
8



разуется высыпанием на 2-й неделе, розеолы большей частью бы
ваю т лишь наживотеи нижней части груди, при давлении исчезают.

В сомнительных случаях наличие дрожяния рук и „симптом 
язы ка" решают диагноз в пользу сыпного тифа. Помимо того, 
что указано, в диагнозе сыпного тифа помогают разобраться 
анамнестические данные эпидемиологического характера(место 
работы, связь с транспортом, контакт с больными и пр.).

Большое диагностическое и эпидемиологическое значение 
имеет реакция Вейль—Феликса, но она становится положитель
ной не ранее 5-—6-го дня болезни, а кроме того положительный 
результат наблюдается и при других заболеваниях—малярии, 
крупозной пневмонии. Для решения о специфичности реакции 
именно для сыпного тифа должен быть минимально достаточ
ный титр 1:200 ;г нарастание титра при иовторпой постановке.

Наряду с реакцией Вейль —Феликса применяется упрощение 
<je модификации с диагностикумом вместо живой культуры и 
ускоренная реакция Нобля, Минкевича.

В настоящее время подвергается изучению реакция Сирокко 
с адсорбированным на угле антигеном, которая, надо думать, 
получит свою оценку и войдет в применение как метод ран
ней диагностики сыпного тифа.

Ле . ч е н и е .  Специфической терапии при сыпном тифе нет, 
значение симптоматической терапии при сыпном тифе огромно.

В целях борьбы с токсемией применяют: обильное питье 
с первых же дней болезни, подкожные вливания физиологиче
ского раствора хлористого натра. Адреналин 1 :1000, 0,5—1 см3 
лва-три раза в сутки. Коффеин, камфора также имеют широкое 
применение. В случаях сыпного тифа, осложненного пневмонией, 
дозу физирлогического раствора ограничивают 300 см3 или же 
применяют раствор глюкозы (5% подкожно, 15% внутримышечно 
или 40% ннтравенозно).

Д ля  облегчения других симптомов со стороны нервной си
стемы применяют пирамидон, бром, а также морфий (кодеин, 
пантопон).

Ванны, кроме назначаемой в I периоде, применяют лишь в пе
риоде выздоровления, так как в разгар болезни они утомительны 
и даже тягостны для больного.

Сыпной тиф эндемичен там, где вшивость — бытовое явление.
Максимальная заболеваемость сыпным тифом падает на воз

раст от 15 до 40 лет и из этой группы—на возрасты, близкие 
к 25 годам. Ниже всего заболеваемость в возрасте до 5 лет и 
пожилом.

Наибольшее число заболеваний приходится на период с фев
раля по апрель.

Войны и другие социальные катастрофы всегда имели след
ствием повышение заболеваемости сыпным тифом.

Циркуляция сипнотифозного вируса происходит по цепи, со
стоящей из следующих звеньев: больной человек — передат
чик—восприимчивый человек. По этим звеньям и должны быть 
направлены удары для разрушения цепи и ликвидации эпидеми 
ческих вспышек.



О каждом случае сыпного тифе или подозрительного на сып
ной тиф заболевания должен быть извещен райздравотдел, и 
участковый врач возможно раньше должен выехать на место для 
проверки выявленного случая, производства эпидемиологиче
ского обследования и принятия необходимых мер.

Больной не позднее 24 часов должен быть обязательно госпи
тализирован з заразное отделение больницы, где его подвергают 
тшательнок санитарной обработке, а его вещи—дезинсекции.

В сыпнотифозном отделении должны строго соплю чаться пра
вила приема, санобработки, содержания и выписки больных.

Медицинский персонал должен следить за чистотой не только 
у больных н в помещении больницы, но и за собственной чистотой 
и опрятностью.

Одновременно с госпитализацией проводится эпидемиологи
ческое обследование, имеющее целью установить источник зара
жения сыпным тифом и выявить причины и пути распростране
ния инфекции.

Тщательным опросом окружающих выясняют точный срок 
заболевания, выезды заболевшего на протяжении последнего 
месяца, ночевки на постоялых дворах, вокзалах, случаи приобре
тения ношенных вещей, стирку чужого белья, лаличие, до забо
левания данного больного, случаев, подозрительных лю сып
ному тифу, в его семье, деревне. У лиц, перенесших на дому ли
хорадочное заболевание, нужно взять кровь на реакцию Вейль — 
Феликса для perprjcreicTirrircrc устапсплсппп его ::р::р':ды. Не
обходимо взять на учет всех соприкасавшихся с заболевшим и 
карантиниронать их до прохождения санитарной обработки. 
Санитарная обработка контактных с больным и дезинсекция их 
вещей и жилого помещения должны быть одномоментны и про
водиться строго обособленно от обработки остального населения.

Надлежит провести обследование на вшивость во всей де
ревне и при надобности oOpdCoTaib. В дальнейшем поселок дер
жать под медицинским наблюдением в течение 1,5 - 2 месяцев, 
организуя систематические подворные обходы санитарных уполно
моченных, проверяя работу последних.

За очагом заболевания установить тщательное наблюдение 
с ежедневной термометрией и осмотром контактных в течение 
25 дней после санитарной обработки.

Обработку проводить в санитарных пропускниках или мест
ных банях, куда подвозят передвижной дезинсектор. При отсут
ствии бань обрабатывают в русских печах.

Для влажной дезинсекции применяют 20% мыльно-соль- 
вентовую эмульсию, 10% раствор мыльно-керосиновой жидкости, 
10% нафтализол, 2% водную эмульсию мыла „К “ (вода должна 
быть нагрета не свыше 40°).

Профилактика сыпного тифа, помимо указанных мероприя
тий в очаге, сводится к борьбе со вшивостью, которую нужно 
вести изо дня в день, особенно в школах, интернатах, обще
житиях и т. п.

Третье звено цепи —восприимчивый человек—до сих пор не 
был доступен воздействию в смысле повышения невосприимчи- 
ю



вости. Лишь в последний год у нас, в Советском Союзе, начали 
применять в больших размерах сыпнотифозную вакцину на опыт
ных группах населения, с целыо получения активного иммуни
тета у привитых.

Работы — новы. Выводы пока сделаны на основании наблю
дения над небольшой группой привитых, но они позволяют го
ворить об эффективности прививок, так как привитые заболе
вают редко, и, как правило, у них наблюдаются легкие формы 
сыпного тифа.

Врач Т. Клушина.
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Брюшной тиф—острое инфекционное заболевание, распро
странение которого находится в прямой зависимости от сани
тарного состояния и благоустройства населенных пунктов и 
соблюдения индивидуальной гигиены.

Возбудитель брюшного тифа—палочка Эберта—Гаффки. В те
пле, на свету, под действием дезинфицирующих средств (хлер, 
карболовая кислота, лизол и др.) погибает быстро. При дв- 
статочной влажности на холоду и в темноте может сохранять 
свою жизнеспособность долго (месяцы и даже сЁыше года). 
Пр« благоприятных температурных условиях в некоторых пище
вых продуктах (молоко, супы, бульоны и т. д.) может размно
жаться.

Резервуаром брюшнотифозного вируса является больной 
брюшным тифом и бациллоноситель.

Выделяется микроб из организма, главным образом, с ки
шечным содержимым и мочой, а также иногда через глоточно
лимфатическое кольцо. Заражение брюшным тифом происходит 
только через рот.

Инкубационный период брюшного тифа в среднем 15 дней, 
минимум 7 дней и максимум 21 (описаны случаи инкубации в
2 дня, а с другой стороны в 26 — 28 — 30 дней). Различная дли
тельность инкубации зависит от количества попавшего в орга
низм вируса и от  реактивной способности микроорганизма.

Пройдя через пищеварительный тракт, тифозные микробы 
проникают через кишечную стенку в лимфатический аппарат 
кишечника до мезентериальных желез, где они размножаются,—• 
первичный инфекционный цчаг. Из первичного очага бактерии, 
размножившись, поступают в ток лимфы, а оттуда—в ток крови. 
Наступает тифозная бактериемия.

В это время микробы в большом крличестве поглощаются 
системой ретикуло-эндотелкя. Возникают вторичные метаста
тические очаги инфекции—в печени, селезенке, лимфатическом 
аппарате, в том числе н в кишечной стенке (пейеровы бляшки). 
Из вторичных очагов происходит толчкообразное выбрасыва
ние микробов в кровь, а из печени, через желчны» пузырь, в 
кишечник, что и является вторым возможным механизмом про
никновения микробов в солитарные фолликулы и пейеровы 
Сляшки, где и развиваются хаоактерные для брюшного тифа



патологические изменения.В ретикуло-эндогелиальной системе 
происходит освобождение большого количества эндотоксина 
как результат распада микробных клеток, что ведет к раз
витии» симдугомов болезни (температурная реакция, поражение 
сердечной мышцы, нервного аппарата).

К л и н и ч е с к а я  к а р  т и н а. По тяжести течения брюш
ной тиф разнообразен: наряду с тяжелыми, средней тяжести и 
продолжительности формами нередко встречаются формы ам
булаторные, абортивные и даже субклинические, когда симп
томы болезни выражены настолько слабо, что больной не обра
щается за медицинской помощью.

Болезнь начинается головными болями (в области лба), об
щей слабостью, отсутствием аппетита. Температура обычно 
постепенно нарастает в течение первой недели болезни, под
нимается на 0,8—0,6° ежедневно и достигает 39—40° к концу 
недели.

Нередко, в начале болезни, наблюдаются ацгина и носовые 
кровотечения. Живот вздут, мягок; болезненность при паль
пации ■! правой подвздошной области. Пульс в первые дни соот
ветствует температуре, к концу первой недели начинает от
ставать. В легких прослушиваются сухие хрипы. Веки незна
чительно припухают. К концу первой пятидневки язык весь 
обложен, оелым налетом, края и кончик языка —красного цвета, 
по краям языка следы от зубов; отмечается тугоподвижность 
языка, дрожание при, высовывании его. Печень и селезенка 
к  концу ибрвой недели увеличены и болезненны при пальпации. 
Стул в цервые дни задержан или нормален. К 5-му дню болезни 
притупляется слух, появляется дрожание вытянутых пальцев, 
иногда непроизвольное подергивание сгибателей пальцев кисти, 
наблюдается раздражительность больного. К 6-му дчю — сухой 
язык, десны и зубы покрыты коричневым налетом. Губы сухие, 
трескаются п легко кровоточат. В крови лейкопения (3—4 ты
сячи лейкецн ; ов), увеличение на первой неделе болезни числа ней- 
трофнлов и исчезновение эозипофилов, в дальнейшем—относи
тельный лимфоцитоз. Во вторую неделю состояние больного 
ухудшается, он впадает в забытье, лицо пшеремировано; пульс 
част, дикротичен. Тоны сердца глухие, у «ерхушки сердца часто 
пресистолический шум. На 8—10-й день болезни появляются 
розеолы в 2—3 мм диаметром на коже живота и поясницы, 
исчезающие при надавливании. Со второй недели температура 
обычно стоит на высоких цифрах, принимая характер иостоян- 
'Нвй. С 14—15-го дня она начинает делать размахи, давая утрен
ние ремиссии, и с 18—20-го дня болезни глубокими ремисси
ями начинает задать. Типичная брюшнотифозная температур
ная кривая не является правилом, наблюдаются и другие вари
анты, в частности, при абортивной форме она может в любой 
период болезни быстро упасть до нормы.

С 15—20-го дня состояние больного несколько улучшается, 
язык начинает очищаться с кончика, в виде треугольника. 
У больного появляется аппетит, усиливается жажда. В это время
о ”. л часто жидкий. Пульс замедлен еще, но дикротия исчезает.



Увеличивается количество мочи. С 20-го дня, иногда позже 
все патологические явления ослабевают.

О с л о ж н е н и я  п р и  б р ю ш н о м  т и ф е :
1. К и ш еч н о е  кровотечение обычно наблюдается в середине 

второй декады болезни. Лицо бледно, сознание просветляется, 
и с ч е за е т  дикротия; капиллярные кровотечения безопасны, кро
вотечения, связанные с нарушением целости стенки крупных 
с о с у д о в ,  могут быть смертельны.

2. Прободение киш ки— наиболее опасное из осложнений. 
Ранйим симптомом является понос или его усиление. В правой 
подвздошной области — острая боль („удар кинжалом"). Живот 
в течение 3—4 часов уплощается, исчезает печеночная тупость. 
Дыхание учащается. При поднятии кожи живота в складку на 
боку определяется резкая болезненность. Лицо бледнеет, черты 
его заостряются, часто тошнота и рвота. Спустя 4—6 часов 
лицо маскообразно, появляется икотц, д ы х а н и е  поверхностно, 
живот вздут, выступает холодный пот. Температура, упавшая 
в результате коллапса, вновь повышается. В нижних частях 
живота тупость. Это — признаки разлитого перитонита.

3. Пневмония—имеет обычное клиническое течение, нередко 
осложняется плевритом.

4. Паротиты—появляются на 3-й неделе болезни.
5. Менингиты — встречаются при брюшном тифе редко.
Л е ч е н и е .  В лечении больного брюшным тифом основное-

покой и уход. Систематическая очистка полости рта, смазы
вание губ жиром для предупреждения трещин. Кислое п и т ь е -  
морс, клюквенный экстракт. Обтирание тела подогретой во
дой со спиртом делать всем больным по утрам, а сильно ли
хорадящим—и вечером. Тепловлажные обертывания на 1 час, 
лучше вечером. Прц метеоризме —газоотводная трубка. При 
кровотечениях — вливание в вену 20 см* 5—10% хлористого 
кальция или гипертонического раствора поваренной соли, а 
именно: 1,25% в 250—300 см3. Стиптицин внутрь. Жидкий экс
тракт ромашки по одной чайной ложке с водою 3 раза в день, 
Аутогемотерапия или переливание крови. Своевременная хирур
гическая помощь. При угрожающем прободении кишечника аг
ропин под кожу, в дозе 0,001 Х З  раза в день. При пневмониях— 
камфора под кожу и дигиталис. При сердечной слабости, интокси
кации— глюкоза внутривенно 150—JOO см3 15% раствора.

Питание имеет задачей покрыть потребность лихорадящего 
больноги, поэтому строго охранительной днэты не прозодится. 
Мясо — молотое или протертое. Рыба отварная без костей 
(уха). Сахар. Белый хлеб. Каша кроме пшенной. Молоко илл 
простокваша, сливочное масло. Овощи протертые (картофель
ное шоре), ягодные и овощные соки.

Р а с п о з н а в а н и е  и о т л и ч и е  о т  д р у г и х  з а б о л е в а 
н и й  ( б л и ж а й ш и е  3 дня). При диагностике брюшного тифа 
необходимо учитывать всю сумму клинических симптомов, эпи
демиологический анамнез и по возможности, пользоваться мето
дом ранней бактериологической диагностики, а именно — посевом 
крови в желчный бульон, в дистиллированную воду для получения



гемокультуры. Чем раньше производится посев крови, тем больше 
ш а н с о в  п о л у ч и т ь  положительный результат. Поэтому, при любой 
л и х о р а д к е ,  без диагноза, необходимо в первые дни сеять кровь.

Реакция Видаля не является ранним диагностическим при
знаком. Она положительна обычно со 2-й недели и должна, 
при отрицательных неясных результатах, ставиться повторно 
и учитываться в динамике (по повышению титра агглютинации).

С ы п н о й  т и ф  отличается ранним появлением сыпи (5 —6-й 
день), ее характером, отсутствием в это время увеличения се
лезенки; сухостью н утэнчеыностыо языка,соответствием пульса 
температуре.

Г о и п п—катарральные явления, наличие herpes а.
М ил п а р н ы й  т у б е р к у л е з  — одышка, частый пульс, циа

ноз, неправильный ход t° кривой, отсутствие розеол, сухой, 
не обложенный н не утолщенный язык.

С е п с и с—частый пульс, ознобы, поты, суставные боли, икте- 
рнчность склер; лейкоцитоз с нейтрофилезом.

П а р а т и ф ы А и В. Ввиду крайнего разнообразия клинической 
картины брюшного тифа: длительности и тяжести течения, харак
тера температурной кривой, клиническое отличие паратифа от 
брюшного тифа невозможно. Дифференцируются эти болезни толь
ко при помощи лаборатории (гемокультура — реакция Видаля).

Э п и д е М"и о л 0 г и я. Брюшнотифозный больной становится 
особенно онаснымс 3—5-го дня болезни,отсюда вытекает необхо
димость ранней диагностики и госпитализации.В развитии вспы
шек большую роль играют скрытые формы болезни (амбулатор
ные и субклинические формы, к диагностике которых возможно 
раньше должна привлекаться лаборатория (гемокультура). Также 
до»же -1 тщательно собираться эпидемиологический анамнез.

Около 5% перенесших брюшной тиф остаются бациллоно
сителями, которые могут служить источником эпидемических 
вспышек (особенно пищевики, работники водопровода и т. д.).

Различают эпидемии брюшного тифа по происхождению: 
контактные, водные, пищевые, из них выделяются молочные. 
В распространении брюшного тифа играют огромную роль Мухи.

Профилактика тифа развертывается по трем па правлением:
а) обезвреживание источника инфекции (ранняя диагностика, 

ранняя госпитализация), тщательная текущая и заключительная 
дезинфекция, выявление бациллоносителей, особенно из пище
вых предприятий, центрального водоснабжения, школ, болышц 
и детучреждений;

б) воздействие на пути распространения инфекции — система
тическое наблюдение над источниками водоснабжения, установ
ление жесткого санитарного режима пользования ими (хлори
рование и кипячение воды, правильное удаление нечистот, ли*- 
квидация свалок, борьба с г/ухами, наблюдение за общостг-.-к- 
ным питанием, чистота жилищ);

с) воздействие иа восприимчивые орплшзмы путем rpimn- 
вок. санитарное просвещение и внедрение в быт сайг* гарно- 
культурных навыков.

Врач Л. Вороуц р з .
]«
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Проблема бациллярной дизентерии — одна, из труднейших 
в лечебно-профилактической медицине нашего времени. Нет, 
кажется, другого заболевания, относительно которого было бы 
столько споров, часто дезориентировавших эпидемиологическую 
практику, а между тем ясность в этом вопросе влияет на успех 
борьбы с этим чрезвычайно распространенным заболеванием — 
одной из основных эпидемических форм в периоды социальных 
бедствий, как война, голод и т. д.

Споры велись, главным образом, вокруг вопросов — что счи
тать дизентерией и как лечить ее. В настоящее время накоп
лено достаточно фактов, особенно ленинградскими работниками 
(проф. С. В. Висковский, д-р Э. М. Новгородская и др.), кото
рые в вопрос диагностики дизентерии вносят большую яс
ность.

Бациллярная дизентерия — острое, нередко переходящее в хро
ническое, инфекционное заболевание, в обычных мирных усло
виях поражающее, преимущественно, ранний детский возраст 
до 2 лет, но не щадящее и других возрастных групп. В годы 
социальных потрясений дизентерия широко захватывает не 
только детей, но и взрослое население, давая в этих условиях 
высокую летальность.

Вызывается дизентерия группой дизентерийных микробов, 
насчитывающей в настоящее время пять видов, а именно: па-' 
лочки1)Ш ига—Крузе, 2) Флекснер—Гисса, 3) Шмиц—Штуцера, 
4) Крузе—Зонне, 5) Ньюкестль. Никакие другие известные нам 
микробы дизентерию не вызывают. Различают токсигенные и 
иетоксигенные виды. К токсигенным относятся микробы Шкга— 
Крузе, к нетоксигенным— все остальные.

Дизентерийные микробы не обладают высокой устойчивостью 
п« отношению к различным физическим и химическим факторам, 
как свет, высокая температура, высушивание или дезрастворы, 
мо в темном, сыром и прохладном месте они могут сохраняться 
очень долго — недели и месяцы. Быстро погибая в окружающей 
нас среде при высокой температуре, они легко переносят холод 
даже ниже 0"-

Дизентерийные микробы моиопатогенны. т. е. вызывают за
болевание только у человека, никакие животные в естествен
ных условиях дизентерией не б о л ею т



Резервуаром дизентерийного вируса является человек, боль
ной острой или хронической дизентерией. Бациллоносительстве» 
здоровыми людьми хотя и возможно, но не длительно. Над., 
думать, что хронические бацилловыделители дизентерийных 
микробов есть не что иное, как больные-хроники, которые вне 
периодов обострения являются практически здоровыми людьми, 
почему их часто и регистрируют, не собрав тщательно анамнеза, 
как здоровых бациллоносителей.

В ы д е л я ю т с я  из организма дизентерийные микробы с испраж
нениями. Заражение здоровых происходит только через рот, 
куда частицы зараженных испражнений вносятся с пищей, во
дой и грязными руками.

Инкубационный период при дизентерии краток — в среднем
3 дня, минимум 2 и максимум 7 дней.

При прохождении дизентерийных микробов через пищевари
тельный тракт к месту обычной локализации дизентерийного 
процесса в толстых кишках, они встречают на своем пути много 
преград. К этим преградам относятся: кислый желудочный сок, 
пищеварительные ферменты, лимфатический аппарат кишечника, 
естественная резистентность кишечного эпителия. Все, что на
рушает нормальную деятельность этих отделов организма, а 
также понижает общую его устойчивость, служит предраспо
лагающей причиной к возникновению заболевания. Сюда отно
сятся: 1) летняя жара, ведущая к огромной потере воды орга
низмом путем испарения и к сгущению каловых масс, а при 
вялой перистальтике — к застою их в кишечнике, и резуль
тате—-к катарральным явлениям в кишечной стенке; жара и обиль
ное питье, особенно теплой воды натощак, угнетает отделение 
желудочного сока; 2) грубые погрешности в диэте, у конститу
ционально же неполноценных лиц — даже просто качественная 
перемена пищевого режима, могут тоже вызвать неспецифические 
изменения в кишечнике, подготовляя почву для внедрения ди
зентерийных микробов; 3) переутомление, ведущее к вялой за
щитной реакции; 4) алиментарная дистрофия, как следствие 
недостаточного или неполноценного питания (витамины, белки), 
делает организм неустойчивым в отношении дизентерии; 5) на
конец, инфекционные заболевания, среди которых особенно не
обходимо помнить корь и грипп, и период реконвалесценции 
после них.

При повсеместном и исключительно широком распростра
нении дизентерийного вируса среди населения все эти пред
располагающие причины при санитарном неблагополучии в кол
лективе могут играть очень важную роль в возникновении и 
развитии вспышек и эпидемии дизентерии.

В патогенезе дизентерии главное место 33пимзет токсиче- 
ское поражение различных систем организма.

Внедряясь в слизистую толстого кишечника, преимуще
ственно нижнего отдела его (редко захватывая тонкие кишки), 
дизентерийные микробы здесь размножаются и вырабатывают 
ядовитые продукты. Место внедрения и размножения микробов 
страдает в первую очередь.



Характер анатомических изменений здесь мвжет быть раз
личен: 1) катарральное воспаление (фолликулярное), 2) фибри
нозное (дифтеритическое) и 3) гангренозное. Локализуется пато
л о г и ч е с к и й  процесс обычно на вершине поперечных складок 
и в местах перегибов кишки, в тяжелых случаях может захва
т и т ь  сплошь всю толстую кишку и даже перейти на дисталь
ный отрезок тонкой.

Из кишечника микробные яды лимфатическим и кровенос
ным путем и по нервным стволам проникают в другие системы 
организма. Воспалительно поражаются регионарные лимфати
ческие железы, явления токсикоза происходят в ауэрбаховском, 
мейснеровском и солнечном сплетениях, вовлекаются в процесс 
центральная и вегетативная нервные системы, расстраивается 
терморегуляция, страдают надпочечники, в паренхиматозных 
органах происходят дегенеративные изменения, нар_> шаются пита
ние и обмен веществ, не остается безучастной и сердечнососу
дистая система.

Клиническая картина дизентерии слагается из сочетания 
болезненных симптомов со стороны желудочно-кишечного тракта, 
нервной системы и того, что является результатом нарушения 
питания (обмен веществ).

Трудно назвать другое инфекционное заболевание, клиника 
которого была бы так многообразна и по длительности течения 
и по выраженности и напряженности основных симптомов, как 
при дизентерии.

Наряду с легчайшими формами болезни, когда диагноз может 
быть поставлен только лабораторно, и формами гипертоксиче- 
ской молниеносной дизентерии, где опять же природа заболе
вания может быть установлена только бактериологически, ко- 
прологически и иногда патологоанатомически, наблюдается це
лая гамма форм, различных по тяжести, длительности заболева
ния и полноте дизентерийного синдрома.

В клинике классической дизентерии на нервый план высту
пает известная триада симптомов: кровянисто-слизистый стул, 
тенезмы и боли по ходу толстой кишки, иногда неясно лока
лизирующиеся. Но нельзя думать, что эта триада имеется на
лицо во всех случаях дизентерии; могут выпадать один, два и 
даже все три члена триады, а бактериологически и копрологи- 
чески дизентерия все-таки устанавливается.

Кровянисто-слизистый стул — самый основной симптом дизен
терии — может появиться с самого начала заболевания, но чаще 
вначале стул не характерный (жидкий) и только постепенно 
в течение 1—2—3 дней становится типичным. У маленьких 
детей стул редко утрачивает каловый характер, кровь и слизь 
примешиваются к стулу и только периодически могут выде
ляться без каловых масс.

Дизентерия у малышей может протекать и под видом то
ксической диспепсии без дизентерийного синдрома. Но и у детей 
постарше и у взрослых кровянисто-слизистый стул — не правило.
С тех пор как дизентерию стали широко обс'ледовать бакте
риологически, выяснилось, что находки дизентерийных микро



бов весьма часты при слизистом и жидком стуле с плавающими 
в нем хлопьями слизи, когда кровь либо совсем отсутствовала 
на протяжении всего срока заболевания, либо появлялась в не
большом количестве на короткое время.

Частота стула, в зависимости от тяжести заболевания, 
варьирует в весьма широких пределах: от нескольких раз, в 
легких случаях, до 50—80—100 раз в сутки. У маленьких де
тей стул обычно бывает не очень частый, не больше 10—20 
раз в день.

Акт дефекации при типичной дизентерии сопровождается 
мучительными ощущениями в заднем проходе, тенезмами, за
висящими от спастического сокращения гфинктнра Б о л ь н о й  
ощущает как бы инородное тело в прямой кишке, которое 
старается удалить натуживанием, но результатом натуживания 
является лишь небольшое количество кровянистой слизи. Об
легчение, которое он получает после этого, кратковременно, 
тянущие боли появляются снова и снова и, если это повто
ряется часто, изнуряют больного; нервный аппарат, ведающий 
сокращением сфийктера, истощается, спазм сменяется параличом, 
н anus начинает зи»ть, испражнения непроизвольно выливаются 
из кишки. В тяжелых случаях к тенезмам присоединяется спа
стическое болезненное сокращение мочевого пузыря.

Тенезмы, как один из кардинальных симптомов типичной 
дизентерии, могут отсутствовать в легких случаях или по
являться на короткое время. Это симптом основной, но не обя
зательный для всех случаев дизентерии.

Третий из основных симптомов дизентерии — боли по ходу 
толстой кишки, чаще сигмовидной и прямой, реже других 
отделов — зависит от спастического сокращения кишечника, 
нервный аппарат которого избирательно поражается дизенте
рийным токсином. Боли то схваткообразные, то коликообразные. 
Кишка напряжена, болезненна при пальпации, прощупывается 
в виде толстого, плотного жгута.

Спазм толстой кишки и нижнего отдела тонких приводит 
к задержке кишечного содержимого выше в тонких кишках, 
наступает запор, что и типично для дизентерии (а не понос). 
Напряженность и длительность болевых ощущений не одина
ковы в разные сроки болезни и при различной тяжести заболе
вания. Иногда в легких случаях боли могут отсутствовать или 
быть кратковременными, спазм—невыраженным, отсюда и запор— 
*е длительным, в стуле глогут быть каловые массы. В тяжелых 
случаях болезненность может быть весьма интенсивной и при
водить к шоковому состоянию.

Дизентерии присущ и ряд других симптомов. Температура 
нри токсических фор.чах, вызываемых чаще палочка* и ill ига — 
Крузе, поднимается только в первые дни до 33,5— Зн , позже 
она падает иногда даже ниже нормы, а в тяжелых случаях на
ступает расстройство «терморегуляции, кожа бледнеет, конеч
ности холодеют.

При формах инфекционных, вызываемых остальными видами 
дизентерийных микробов, те'. нературнан реакция может быть 
50



резко выраженной и держаться продолжительное время. Легкие 
и л е гч а й ш и е  формы могут протекать с незначительным подъ
емом температуры или даже совсем без повышения ее:

Нарушение обмена веществ наблюдается при дизентерии, 
как ни при каком другом инфекционном заболевании. В тяжелых 
с л у ч а я х  это ведет к резкому исхуданию, в легких — исхудание 
может быть незначительным или совсем незаметным.

Со стороны сердечнососудистой системы, страдающей как 
о т  интоксикации, так и от нарушения обмена веществ, а также 
от поражения вегетативной нервной системы, наблюдается, осо
бенно в тяжелых случаях, глухость тонов, частый, малый пульс.

Рйотой иногда начинается заболевание. При наличии поноса 
в этот период дизентерия может дать картину острого гастро
энтерита. У маленьких детей рвота при дизентерии — нередкое 
явление. При токсических тяжелых формах мучительная рвота 
и икота появляются в терминальном периоде заболевания, это 
плохой прогностический признак.

Сознание почти всегда сохраняется.
По тяжести клинического течения различают: легкую, сред

ней тяжести и тяжелую формы, а из последней выделяется — 
гипертоксическая.

На основании данных последних лет, необходимо еще выде
лить легчайшую форму продолжительностью в несколько дней, 
даже до одного дня, при которой все симптомы слабо выра
жены, или некоторые совсем отсутствуют, и которая обычно 
без помощи лаборатории не диагносцируется как дизентерия.

Летальность при дизентерии колеблется в довольно боль
ших пределах, в зависимости от многих условий. Высока она 
у маленьких ^етей, стариков и истощенных лиц. Правильно 
поставленное лечение и уход за больным снижают летальность, 
она не является чем-то предопределенным и не поддающимся 
нашим воздействиям. Формы, вызванные микробами Шига—• 
Крузе, дают более высокую летальность, но это не правило.

У некоторого процента больных (3—5), неiпогибших от дизен
терии, выздоровление не наступает, болезнь переходит в хрони
ческое состояние. Иногда она с самого начала, особенно у исто
щенных людей, протекает вяло и затягивается на длительный 
период, принимая хроническое течение. Иногда же, при видимо 
достаточной реактивности организма, нормальный цикл разви
тия инфекционного процесса нарушается, и больной не выздо
равливает, а становится хроником.

Течение хронической дизентерии различно. Часть хроников 
постоянно страдает какими-нибудь расстройствами со стороны 
пищеварительного аппарата, у других имеются светлые проме
жутки, в которые они практически здоровы, и которые сменя
ются периодами обострения. Периоды обострения могут про
текать по типу острой дизентерии со всеми, или хотя бы частью 
основных симптомов. Со стулом в момент обострения выде
ляется огромное количество дизентерййных микробов, тогда как 
в период затишья микробы обнаруживаются в кале редко и с 
трудом. Хроническая дизентерия может длиться несколько лет.



Диагноз типичной дизентерии при наличии всего комплекса 
симптомов легко ставится клинически и не нуждается в лабо
раторном подтверждении. Клинически ставится диагноз и при 
наличии одногь, главного симптома — кровянисто-слизистого 
стула—при невыраженности других симптомов, так как гемор
рагический колит помимо дизентерии встречается исключи
тельно редко и может быть, без особого труда, дифференци
рован: при отравлении солями тяжелых металлов и грибами—на 
основании анамнеза и химического исследования, при уремии— 
на основании других симптомов ее, при малярии—по периодич
ности симптомов, свойственной малярии, по наличию увеличен
ной селезенки и плазмоидов в крови; от туберкулеза кишеч
ника отличается habitus’oM больного, анамнезом, наличием тубер
кулезных очагов в других органах, хроническим течением, ха
рактером температурной кривой, ночными потами; от амебной 
дизентерии—хроническим течением с частыми обострениями, 
отсутствием интоксикации, характером стула („малиновое ж еле“), 
наличием в стуле большого количества кристаллов Шарко—Лей
дена, часто абсцессами печени.

Работами последних лет, главным образом, в Ленинграде, 
но также и у' нас в Вологде, установлено, что под видом так 
называемых колитов и энтероколитов часто протекает дизен
терия.

По опубликованным ленинградским материалам самого послед
него времени можно считать, что примесь слизи к стулу боль
ного, если не всегда -(некоторые считают, что всегда), то весьма 
часто, говорит уже за дизентерию. Весьма важно учесть, что 
в некоторых случаях, 'в силу особых причин, вызванных войной, 
дизентерия часто дает резко измененную клиническу!о картину. 
Затем -известны вспышку дизентерии, вызванные микробами 
Крузе—Зонне и Флекснер—Гисса, протекавшие по типу пищевых 
токсикоинфекций (острый гастроэнтерит). У малых де*ей дизен
терия может протекать под видом токсической диспепсии, что 
не так уже легко распознать.

Где есть возможность, диагноз в неясных случаях может под
тверждаться бактериологическими, серологическими или кйпро- 
логическими исследованиями; где это невозможно, как на селе, 
на помощь привлекаются эпидемиологические даннь1е, и с точки 
зрения активной эпидемиологии будет правильно, если все 
случаи неясных кишечных расстройств, особенно с примесью к 
испражнениям слизи, будут трактоваться как возможная дизен
терия.

В лечении дизентерии до сих пор много спорных вопросов. 
Между тем, правильно леченная дизентерия снижает процент 
перехода острого заболевания в хроническое, что в эпидемио
логии дизентерии имеет исключительное значение, так как 
хранителями дизентерийного вируса между вспышками являются 
именно хронические больные. В краткой статье невозможно 
указать рецепты лечения для всех форм и всех периодов болезни. 
Может быть, как нигде, здесь требуется индивидуализация 
лечения.



В терапии дизентерии огромное значение имеет уход за 
больным. Больной должен быть рано уложен в постель (госпи
тализирован) в теплом, сухом, светлом, хорошо проветриваемом 
помещении. Постель его должна быть удобна, мягка, без скла
док и неровностей. Необходимо содержать кожу больного, 
особенно вокруг anus’a, в чистоте. Уход за полостью рта обяза
телен. Ввиду нарушения терморегуляции, больной должен согре
ваться, при необходимой перевозке его надо бояться охлажде
ния, тепло укутывать, может быть снабжать на дорогу грелками.

Питание в лечении дизентерийного больного имеет перво
степенное значение. Потери при дизентерии огромны, надо их 
возмещать питанием, достаточным по калорийности, полноценным 
по качеству (витамины А и С) и рационально построенным в, 
зависимости от периода болезни и состояния больного. „Щадя
щая" голодная диэта вдесь неуместна. Но, конечно, из диэты 
должна быть исключена пища, раздражающая и богатая клет
чаткой, дающей много шлаксз.

В лечении дизентерийного больного в последнее время занял 
видное место бактериофаг. Фаг должен даваться как можно 
раньше, натощак, после усреднения желудочного сока раствором 
соды и устранения спазма кишок препаратами атропина (экс
тракт белладонны). При отсутствии соды можно дать предвари
тельно теплую воду. После дачи фага, рекомендуется питье 
щелочных минеральных вод и просто теплой воды. Дачи фага 
повторять до получения положительного результата. Хотя при
менение фага после 4-го дня болезни мало эффективно, отказы
ваться от него не следует. При явлениях токсикоза обязательно 
применение антитоксической противодизентерийной сыворотки 
(фаг не отменяется; в дозе 40000—80000 АЕ и взрослым и детям.

Медикаментозное симптоматическое лечение должно прово
диться строго индивидуализированно. Из лекарственных веществ 
применяюicn слабительные, виж>щие и дезинфицирующие, боле
утоляющие и возбуждающие. В начале заболевания дается ка
сторовое масло 1 раз, позже — касторовая эмульсия, или при 
отсутствии жидкого кровавого стула — 2% раствор сернокислого 
натрия или магнезии в количестве 1—2 литров в день в теплом 
виде. Нежно действует парафиновое масло в количестве чайной 
или столовой ложки через 3 часа. Вяжущие и дезинфициру
ющие назначаются по прошествии острого периода; даются 
внутрь: висмут, таннальбин, бензонафтол, дерматол, ксероформ 
и др.; и с клизмой — таннин, марганцевокислый калий, перекись 
водорода, азотнокислое серебро и др. Для облегчения болей 
(спазма) дают наркотики, из которых чаще применяют атропин 
(белладонцу). Белладонна дается внутрь или в свечах, атропин — 
инъекциями. Реже применяются препараты морфина. Для воз
буждения сердечной деятельности в тяжелых случаях дают 
камфору, коффеин, адреналин.

Очень обнадеживающие, а по некоторым авторам и блестя
щие результаты дает лечение сульфазолом и сульфидином, при 
чем независимо от времени начала лечения. Сульфидин приме
няется per os, внутримышечно и внутривенно. Per os в дозах:



а) для взрослых — в первый день 2,0 сразу, затем по 1,0 через
4 часа — всего в первые сутки 6,0—7,0; во второй день — по 
1,0 через 4 часа—всего 6,0; в 3-й день—по 1,0 через 6 ч асо в -  
всего 4,0; в 4-й день — по 1,0 через 6—8 часов, всего 3,0—4,0; 
в 5-й и 6-й дни — по 0,5 через 8 часов всего 1,5; б) для детей: 
от 1 до 3 месяцев — по 0,1 X 4 раза в день:3—6 месяцев—0,15X4 
раза в день; 6—12 месяцев 0 ,25X 4 раза в день; 1—3 лет 0 ,3X 6 
раз вден ь; 3—5 лет — 0,5X 6  раз в день; на первый прием — 
удвоенная доза, дается 5—6 дней. Внутримышечно и внутри
венно применяется раствор сульфидина по Планельесу. Взрос
лым дается в первый день по 5 см3 три раза, во 2-й и 3-й дни— 
по 5 см3 два раза. Детям назначается по 0,15 см8 на 1 кг веса, 
в 1-й день—три раза, во 2-й и 3-й дня—по два раза, предпочти
тельно — внутримышечно.

Солевые слабительные при лечении сульфидином противо
показаны. В начале лечения назначаются 1—2 столовых ложки 
касторового масла. Больной при этом лечении должен нахо
диться в постели.

Э п и д е м и о л о г и я .  Хранителями дизентерийного вируса в 
межэпидемический период являются дизентерийные хроники, 
именно они являются звеньями непрерывной цепи, протянутой 
от одной вспышки до другой. Они обычно — виновники первых 
случаев вспышки. В дальнейшем наиболее опасными являются 
острые больные, часто в начале заболевания чувствующие себя 
удовлетворительно и, продолжая обычный образ жизни, активно 
сеющие инфекцию.

Установлено, что в первый период заболевания микробы выде
ляются в большем количестве, чем в поздние сроки, что дик
тует раннюю изоляцию больного, но выделение микробов проис
ходит, хоть и в меньшем количестве и не с таким постоян
ством, и в более позднем периоде, особенно если из стула не 
исчезли патологические примеси — слизь, кровь, гной. Реконва- 
лесценты, чувствующие себя здоровыми, но выписанные из 
больницы с патологическими примесями к стулу, тоже сеют 
инфекцию.

Опасны в эпидемиологическом отношении больные атипич
ными, стертыми формами, какие особенно часто встречаются 
в предэпидемический период (весной).

Распространяется дизентерийная инфекция мухами, через 
пищевые продукты, воду, непосредственно грязными руками и 
через зараженные предметы. Эпидемии дизентерии носят отчет
ливо выраженный сезонный характер, в наших широтах они 
развиваются с июля по сентябрь. Обусловлено это в первую 
очередь таким исключительно важным фактором, как мухи, с 
другой стороны известную роль играют и предрасполагающие 
причины, как летняя жара и перемена пищевого режима.

Вспышки внесезонные возникают как результат серьезных 
нарушений санитарного режима в пищевых предприятиях, в 
общежитиях, детучреждениях и т. д.

Дизентерийным эпидемиям свойственно быстрое нарастание 
эпидемической волны, зависящее от краткости инкубационного 
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периода, от массивности выделяемого вируса заболевшими, 
часто вначале остающимися на ногах и активно, в огромных 
количествах сеющими инфекцию; от такого мощного, широко 
представленного фактора, как мухи (летом). Нестойкость дизен
т ер и й н ы х  микробов (летом особенно) здесь компенсируется 
высокой напряженностью, насыщенностью ими среды, окружа
ющей человека. Некоторые вспышки дизентерии по быстроте 
п о д ъ е м а  заболеваемости носят типичные черты водных, но, 
хотя последние и бывают, обычно вода здесь не имеет домини
рующего значения.

Некоторую роль в развитии эпидемии играет величина иммун
ной прослойки среди населения.

Решающий фактор в распространении дизентерии — уровень 
санитарного благоустройства в населенном месте, состояние водо
снабжения,. канализации, удаление нечистот, санитарный режим 
в пишевых предприятиях и, наконец, налиаде санитарно-гигиени
ческих навыков у населения. Благополучие на этом фронте обычно 
радикально решает вопрос о дизентерии. Все, что снижает этот 
уровень, ведет к повышению заболеваемости дизентерией.

П р о ф и л а к т и к а  может быть разделена на общую для 
всех кишечных инфекций и на направленную непосредственно 
против дизентерии. Санитарное благоустройство городов и дру
гих населенных пунктов: обеспечение населения гарантийной 
водой, правильное и тщательное удаление нечистот, радикаль
ная, а не только паллиативная борьба с мухами, установление 
жесткого санитарного режима в пищевой сети, в детучрежде- 
ниях, в общежитиях, в домах и квартирах, поддержание на 
высоком санитарном уровне отхожих мест, особенно обществен
ного пользования, широко развернутое санитарное просвещение 
с целью привития населению санитарно-культурных навыков. 
Мероприятия, направленные непосредственно на дизентерийную 
инфекцию, в свою очередь могут быть разделены: 1) на меры 
по обезвреживанию источника вируса и 2) на меры по измене
нию восприимчивости коллектива к заражению.

Проблема дизентерии была бы полностью разрешена, если 
бы не существовало дизентерийных хроников. Перед лечебной 
медициной стоит благодарная задача: так лечить острых дизен
терийных больных, чтобы они не становились хрониками. Лече
ние успешно, когда начато рано. Поэтому дизентерийного боль
ного надо рано выявлять и рано госпитализировать. Пассивное 
выявление больных не всегда ведет к этому, больные, чувствуя 
себя удовлетворительно, обращаются за медпомощью поздно. 
Надо больных искать с помощью общественных санитарных 
уполномоченных и всего санитарного актива. За дизентерий
ными очагами должен быть установлен постоянный неослабный 
надзор, что при участковом обслуживании больных можно нала
дить. Существующих уже хроников надо выявить, взять на учет, 
лечить их и патронировать, научить их обращаться со своими 
испражнениями.

Особое значение в профилактике дизентерии имеет правиль
ное отношение к так называемым простым колитам и энтеро



колитам, которые, до окончательного разрешения вопроса-об их 
этиологии, следует трактовать как дизентерийные заболевания, со 
всеми вытекающими отсюда профилактическими мероприятиями.

После госпитализации больного, на его квартире должна 
быть проведена тщательная заключительная дезинфекция, а окру
жающие его лица профилактически фагированы.

В дизентерийных отделениях больниц должен существовать 
жесточайший режим. Нельзя допускать, чтобы больница яви
лась источником распространения инфекции. Острый дизенте
рийный больной выделяет такое огромное количество инфек
ционного начала, что, при исключительной при этой инфекции 
частоте стула, им насыщается вся окружающая больного обста
новка.

Текущей дезинфекции у постели дизентерика должно быть 
уделено исключительное внимание. Подкладные, судна, белье, 
табуреты, пол — все должно часто и тщательно дезинфициро
ваться, Руки больного надо чаще муть. Нетерпимо в дизенте
рийных палатах наличие мух.

Выписываются больные при отсутствии лаборатории не рань
ше 7—8 дней после исчезновения всех клинических симптомов 
(примеси слизи, крови, гноя к испражнениям). Если стул у боль
ных не устанавливается (особенно это часто бывает у детей), их 
необходимо выписать, дав наставление, как вести себя дома, а 
детей лучше поместить в специальный стационар для хроников. 
Койки должны освобождаться для свежих больных, наиболее 
активных сеятелей вируса.

Всем заболевающим поносом, независимо от того, имеется ли 
здесь подозрение на дизентерию, в первый же день следует 
дать лечебную дозу бактериофага (по инструкции).

На восприимчивость коллектива можно влиять специфиче
скими препаратами: дизентерийной вакциной и дизентерийным 
бактериофагом.

Вакцинировать (таблетками и жидкой энтеровакциной) лучше 
в плановом порядке, стараясь охватить прививками весь кол
лектив какого-либо населенного пункта, не оставляя в нем 
привитых и в последующем допрививая всех вновь прибываю
щих в этот пункт лиц. Вакцинирование отдельных групп на той 
или иной территории эпидемиологически мало эффективно.

Прививки вакциной можно проводить и по эпидпоказа- 
ниям — при угрозе вспышки, опять же охватывая ими все насе
ление угрожаемой территории.

Фагирование также можно производить в предэпидемическ ий 
и эпидемический периоды по плану систематически через 7— 10 
дней, беря для этого наиболее уязвимые контингенты: ясель
ных детей, больных в психиатрических больницах, население 
неблагоустроенных общежитий, лагерей и т. д. При угрозе 
вспышки (повышение заболеваемости) в деревне, селе и т. д. 
бактериофагопрофилактику следует применить обязательно и 
по возможности одномоментно по отношению ко всему населе
нию данного пункта, а при наличии эпидпоказаний — повторить 
через 5—10 дней.



При настойчивом и систематическом проведении мероприя
тий, направленных на все звенья цепи, по которой циркулирует 
вирус, т. е. на источник инфекции, окружающую нас среду и 
зд о р о в ы й  восприимчивый организм, успех может быть обеспе
чен, только нацо помнить, что работать по предупреждению 
дизентерии надо круглый год, а не только непосредственно 
перед сезоном.

Врач Я. Лопаткин.



ТОКСИЧЕСКпЯ ДИСПЕПСИЯ
Токсическая диспепсия — наиболее тяжелое и при неумелом 

уходе частое заболевание детей раннего возраста. Особенно 
тяжело диспепсия протекает у детей, искусственно вскармли
ваемых, дистрофиков, сопротивляемость которых подорвана ра
нее перенесенными заболеваниями.

Жаркие месяцы предрасполагают к заболеванию токсической 
диеиепсией.

Токсическая диспепсия часто развивается из простой дис
пепсии, особенно летом, но нередки случаи ее появления и у 
ребенка, до этого совершенно здорового.

Предрасполагающими моментами служат: перегревание ре
бенка, обеднение организма водой, перекорм, недоброкачествен
ная пища, инфицированная патогенными микробами, пища, чрез
мерно насыщенная белками.

Иногда токсической диспепсией сопровождается какое-либо 
иное заболевание у ребенка.

Эксперименты на животных показали, что во время пере
грева резко уменьшается количество выделяемого желудочного 
сока, переваривающая сила его значительно слабее, перисталь
тика желудка замедляется. Чем меньше ребенок, тем слабее 
переваривающая сила желудочного сока.

Частое и обильное кормление приводит к~застою пищи в 
желудке, недостаточно переваренная пища поступает в кишеч
ник, где она служит Хорошей средой для развйтия бродильных 
процессов, а также и размножения микробов, в изобилии на
водняющих нижние отделы кишечника. Таким образом в кишеч
нике образуются продукты ненормального пищевого распада, бро
жения и гниения.

До проникновения токсина в лимфатическую систему забо
левание носит местный характер, т. е. картина болезни скла
дывается главным образом из желудочно-кишечных явлений. 
При поступлении токсинов через кишечную стенку в кровь 
развивается картина общего отравления организма. Токсины ки
шечника, попавшие в кровь, задерживаются до известного пре
дела клетками печени, но постепенно печень отравляется (это 
обстоятельство в свою очередь затрудняет кишечное перевари
вание), и токсины, ничем не задерживаемые, поступают н об
щее кровяное русло и разносятся 'кровью по всем органам и



тканям организма. Нарушается работа легких, печени, сердца, 
в результате в крови накопляются углекислота и мочевые шлакж.

Отравленные клетки желудка еще меньше выделяют желу
дочного сока, что в свою очередь еще более затрудняет про
цессы переваривания.

Токсины проникают и в мозговую ткань, вследствие чего 
нарушается регулирование деятельности систем и органов. Отра
вленный организм ребенка—благоприятная почва для развития 
различных болезненных процессов. Оживают старые болезнен
ные очаги, развиваются воспалительные процессы со стороны 
кожи, слизистых оболочек, что в свою очередь еще более отяг
чает состояние ребенка.

К а р т и н а  з а б о л е в а н и я  складывается из общих и мест
ных симптомов. Как говорилось выше, токсическая диспепсия 
может начаться с простой диспепсии, может появиться вне
запно и у здорового ребенка. Один из первых симптомов— 
рвота становится частой и обильной. Раздражение кишечника 
определяется усиленной перистальтикой, вздутием живота, 
частым водянистым стулом. Помарки могут быть сравнительно 
редкими, 4—5 раз в сутки, но обычно стул учащается до 
40—50 раз в сутки.

Очень быстро присоединяется картина эксикоза, т. е. обед
нения организма водой. Кожа и слизистые становятся сухими, 
ребенок все время хочет пить. Вес Стремительно падает до
1 кг в сутки, главным образом за счет потери воды в орга
низме. Родничок западает, роговица глаз становится сухой и 
нередко изъязвляется. Слизистая рта ярка, кожа приобре
тает землисто-серый оттенок, теряя свой тургор, свисает склад
ками.

Симптомами общей' реакции организма являются повышение 
температуры, помрачение сознания; ребенок как бы впадает 
в сиячку, не узнает знакомые лица, взгляд его устремляется 
в одну точку; реагирует только на удовлетворение жажды. Не
редко проявляются судороги. Деятельность сердца, почек и легких 
нарушается, ды*ание становится частым, прерывистым, пульс 
нитевидный; мочевыделение замедленное, моча концентрирован
ная. Наиболее частым осложнением токсической диспепсии бы
вают воспаление среднего уха, изъязвление роговицы, воспали
тельные явления со стороны кожи и слизистой оболочки рото
вой полости. Нередко токсическая диспепсия заканчивается 
пневмонией, у девочек часто присоединяется пиурия. Прогноз 
при токсической диспепсии всегда очень серьезен.

Л е ч е н и е .  Ребенка, заболевшего токсической диспепсией, 
независимо от дня заболевания, прежде всего следует перевести 
на водную диэту. В течение 24 часов (а для ребенка-дистрофика 
12—15 часов) дается вода, подслащенный чай, разведенный ягод
ный сок. Особенно можно рекомендовать настой шиповника, 
физиологический раствор из расчета 150 граммов на 1 кг веса. 
В среднем ребенок должен получить в сутки около 1 литра жид
кости. Жидкость следует давать в охлажденном виде малень
кими порциями (через 5 —10 минут по чайной ложке). При не



возможности делать это через рот (вследствие сильной рвоты) 
ее вводят подкожно, или посредством капельной клизмы.^

Для подкожного введения применяется физиологический рас
твор, а еще лучше 5—10% раствор глюкозы. При отсутствии 
аппарата Боброва можно это осуществить обычным 10—20-грам
мовым шприцем. После водной диэты назначается сцеженное и 
о х л а ж д е н н о е  грудное молоко, последнее является, можно ска
зать, единственным средством, дающим действительный эффект 
при лечении токсической диспепсии. Грудное молоко дается че
рез 2 часа по 5 — 7 граммов, не больше 80 граммов в сутки. 
Остальное количество пополняется водой. К 3 суткам количе
ство грудного молока осторожно увеличивается до 150—200 грам
мов в сутки. С каждым последующим днем дача грудного 
молока постепенно увеличивается. При невозможности вести 
ребенка только на одном грудном молоке назначается с 3—4 
суток концентрированный рисовый отвар по Бессау или же пах
танье; в крайнем случае подкисленное коровье молоко, смесь 
№ 2, 3 (способ приготовления см. ниже).

Детям старшего возраста очень осторожно назначаются водя
нистые каши с 5% сливками, мясной бульоне толчеными суха
рями, ягодные кисели. Обязательно введение ягодных соков.

М е д и к а м е н т о з н о е  л е ч е н и е .  Прежде всего стараются 
поднять сердечную деятельность. Лучше всего назначать коф- 
феин через рот или подкожно. Подкожные инъекции камфоры 
не рекомендуются, так как у истощенных детей этим нередко вы
зываются абсцессы. Применяются валерьяна, строфант и ландыш.

Из желудочно-кишечных средств—соляная иислота с пепси
ном, при сильной рвоте—атропин; хорошо действует промыва
ние желудка 1% раствором соды. В последнее время широко 
применяется сульфидинотерапия.

Громадное значение имеет правильный уход за ребенком. 
Необходимо предоставить достаточно воздуха и света. Особенно 
опасно пребывание в перегретых палатах.

При похолодании ног подкладывается грелка; при вздутии 
кишечника — согревающий компресс на живот. При появлении 
застойных явлений в легких ребенку придается полусидячее поло
жение. Особенного внимания требует уход за кожей и слизи
стыми оболочками. Глазки постоянно увлажняются 1% содовым 
раствором или борной. Губы смазываются вазелиновым маслом. 
Особенно важно предупреждение пролежней и гнойных заболе
ваний кожи.

П р е д у п р е ж д е н и е  т о к с и ч е с к о й  д и с п е п с и и  у д е 
т е й .  Для предупреждения токсической диспепсии у детей нужно 
организовать правильный уход в детских учреждениях, а в част
ном быту обучить уходу мать. Следует широко агитировать 
за необходимость грудного вскармливания, за достаточное ис
пользование детьми воздуха и света. Нельзя допускать пере
гревания детей в жаркое время года. Летом необходимо поить 
ребенка кипяченой водой небольшими порциями возможно чаще.

К организации профилактической работы с детьми следует 
широко привлечь патронажных сестер яслей, детских консуль



таций, сельских врачебных участков, а также силы фельдшер
ско-акушерских пунктов и актив матерей.

Наиболее употребительные медикаменты и пищевые смеси, 
применяемые при лечении токсической диспепсии, таковы:

1) T-rae Valerianae 15,0 6) Acidi muriat. diluti 2% — 100,0,
по 4 капли 3 раза в день. Pepsiai 2,0

по } чайной ложке 4 раза в день-
2) T-rae Strophanti 5,0 7  ̂ s 0j_ Atropini sulfurici ex 1,0 —

по 1 капле 3 раза в день. _1000,0__ 5 0
, лп по 1—2 капли 3 раза в день.

3) K . ' r f  p S f J r  *> ° '‘ Iv по 1 н«р. через 4 часа в течение
4) S#I. c*tf. «.-benz. 1%—0,5%—100,0  ̂ дне! \  Детям до 2 лет-

по 1 чайной ложке-3 раза в день. Sulfidini 0,2
через 4 часа в течение 3 дней.

5) Sol. Glucosae 5%—10%—20% =  Лучше действует Sulfasol в тех
=  200,0, подкожно или внутри- же дозах.
иышечяо. Детям старше 2 лет.
П и щ е в ы е  с м е с и :
1. Чай с добавлением 3% сахара или сахарина.
2. Отвар из ягод с добавлением свежего ягодного сока (50 грам

мов свежего сока на 950 граммов воды).
3. Настой шиповника: 50 граммов ягод обмыть и заварить

1 лмтром кипятка, держать на малом огне 5 минут, охладить иг 
процедить.

4. Рисовый отвар по Бессау 10%. 10 граммов риса замочить 
с вечера 100 граммами воды. Утром рис варить в этой же воде
2—3 часа. При выкипании добавлять водой, затем протереть 
сквозь марлю, добавить до 100 граммов водой, 5% сахара и
0,4 соли и еще раз вскипятить.

П а х т а н ь е .  Со свежего молока снять сливки, вскипятить, 
охладить до комнатной t°, положить немного закваски (на 1 литр 
столовая ложка доброкачественной простокваши), закрыть мар
лей, оставить в теплом месте на сутки. Образуется равномер
ный сгусток. Верхний слой снимается ложкой (может быть за
грязнен микробами, попавшими из воздуха), остальная масса 
перемешивается, добавляется 4% сахара и при пвстоянном поме
шивании нагревается до 60° в течение 30 минут.

С м е с ь  № 2 и 3 приготовляется обычным способом (смесь 
№ 2 состоит из у2 коровьего молока, Ч2 воды или рисового 5% 
отвара, 5% сахара. Смесь № 3 состоит из. 1/3 отвара, ~/s молока, 
5% сахара), в готовую прокипяченную смесь перед употребле
нием прибавляется на 100 граммов смеси 1 чайная ложка 10% 
молочной кислоты или 8 капель официнального раствора соля
ной кислоты:

Rp. Ac. mur. dil. 10,0; Rp. Acidi lactici 10%—400,0.
Кислоту нужно добавлять в охлажденную смесь по стенке 

свсуда. В этом случае сгустки получаются нежными и равно
мерными.

Врач М. Макухина.



СКЯРЛЯТИНА
С карлатина — т я ж ел а я  о ст р о за р а зн а я  болезнь, поражающая 

преимущественно детский возраст, с частыми и весьма серьез
ными осложнениями. Смертность колеблется в пределах 8—12%. 
Э п и дем и ч еск и е вспышки очень тяжело нарушают ж и зн ь  и ра
боту д ет ск и х  коллективов.

Многие исследователи считают возбудителем болезни скар
латинозного стрептококка, образующего токсины. Другие уче
ные возбудителя скарлатины относят к фильтрующимся вирусам, 
считая стрептококка виновником осложнений.

Возбудитель скарлатины очень стоек, может сохранять ви
рулентность вне человеческо есяцами.

Резервуаром вируса hbj [сключительно больные
скарлатиной. Скарлатина име стертые формы течения,
раннее распознавание которы ажно для предупрежде
ния вспышек заболеваний: рано распознанный и изолированный 
больной обычно не является источником заболеваний.

Выделение и рассеивание инфекции из организма больного 
идет, главным образом, капельным путем: чихание, кашель. 
Чешуйки с рук, инфицированные капельным путем, также 
заразительны. Передача инфекции может происходить через 
предметы (непрямой контакт), третьих лиц; заражение воз
можно через пищевые продукты (особенно молоко).

В организм возбудитель обычно проникает через глоточное 
лимфатическое кольцо (кольцо Вальдейера), редко — через по
врежденную кожу (хирургическая скарлатина).

Инкубационный период — от 24 часов до 14 дней, в среднем 
7 дней.

Первичной реакцией организма на внедрение инфекции 
является катарральное воспаление зева — ангина и поражение 
шейных и подчелюстных лимфатических узлов—первичный 
лимфаденит, которые и считаются кардинальными симптомами
С К а  р  Л а Т К Н Ы ,

Болезнь начинается остро, с быстрым подъемом темпера
туры до 39__4о°С. Рвота, учащение пульса до 140—150 ударов 
в минуту. Главный признак — „скарлатинозная ангина"— про
является резко очерченной гиперемией миндалин, дужек и 
мягкого нёба с энантемой (сыпью) у основания язычка. Энан- 
1ема, в виде круглых небольших пятнышек, появляется и на



слизистой миндалин. Лимфатические железы, шейные и под
челюстные, всегда увеличены, плотны, болезненны, неодинаковы 
на той и другой сторонах.

Сыпь — мелкоточечная на фоне гиперемированной кожи — 
начинает появляться в конце первых суток в области сосце
видных отростков и на боковых поверхностях шеи, затем, в 
течение двух, максимум трех суток распространяется по всему 
телу. Сыпь щадит окружность носа и рта, вследствие чего об
разуется характерный для скарлатинозного больного белый 
носогубной треугольник (спазм сосудов). Наиболее интенсивно 
сыпь выражена в подмышечных впадинах, паховых складках, 
локтевых сгибах. В случае неясно выраженной сыпи, ее наличие 
проверяется наложением жгута на плечо, после него появля
ются геморрагии (симптом Румпель—Лееде).

Шелушение обычно начинается до побледнения сыпи, на 3-й 
и 4-й дни болезни, на ушах и боковых поверхностях шеи. Далее 
оно переходит на туловище, на 2-й и 3-й неделях шелушится 
кожа кистей и пальцев рук, а затем и кожа стоп. На этих 
местах шелушение держится дольше всего и оканчивается на
5—б-й неделе от начала болезни. Эпидермис, в отличие от кори, 
при скарлатине отслаивается пластами.

Клиническая картина скарлатины зависит от трех факторов: 
интоксикации, действия самого стрептококка и состояния 
организма больного.

Наиболее часто встречающаяся форма скарлатины (вульгар
ная) зависит от совместного действия вируса и стрептококка 
при ясно выраженной реакции организма.

Начало внезапное, температура быстро поднимается до 39 — 
40°, боль при глотании, язык обложен белым налетом, одно
кратная или повторная рвота. В зеве — типичная скарлатинозная 
ангина, лимфаденит. Пульс частый — 140. Сыпь в конце пер
вого дня или на второй день. Состояние тяжелое, иногда бред.

Продолжительность первоначальной интоксикации около 6 
дней. Потом температура падает критически или уступами. 
Сыпь становится бледной. Интенсивная краснота в зеве исче
зает, остаются незначительная гиперемия и увеличение минда
лин. Пульс замедляется до 90 ударов. Язык очищается с краев 
и приобретает малиновую окраску.

При таком течении может наступить выздоровление боль
ного без осложнений.

В 20--30% наблюдаются разнообразные осложнения: фибри
нозно-дифтерийная ангина, ринофарингит, гнойный лимфаденит, 
воспаление среднего уха, гнойный мастоидит. Эти осложнения 
носят местный характер, но могут вызвать сепсис. Время их 
появления обычно на второй неделе.

Наиболее грозным осложнением является воспаление почек 
(гломеруло-нефрит). Начало нефрита около 17-го дня болезни 
обычно сопровождается значительным подъемом температуры 
и рвотой. Продолжительность течения от 3 до 6 недель и больше. 
Моча изменяется внезапно (белок, кровь). В тяжелых случаях 
наступает уремия, 
м



Различают, кроме вышеописанной, следующие формы скар
латины:

1. Иммуно-реактивная (стертая) форма, когда слабо выра
жены или совсем выпадают некоторые основные симптомы. 
Болезнь ограничйвается легкой катарральной ангиной,с неболь
шим недомоганием, с невысокой температурой. Сыпь слабо 
выражена и быстро исчезает. Осложнения или отсутствуют 
или наступают неожиданно. Примерно, через 3 недели возни
кает острый нефрит или гнойный отит. Эта форма особенно 
важна в эпидемиологическом отношении, как источник после
д у ю щ и х  очагов заболевания скарлатиной.

2. Янергические формы:
а) Токсическая скарлатина  — протекает бурно, резко выра

жены признаки интоксикации, многократная неукротимая рвота, 
потеря сознания, бред, судороги. Сыпь цианотичная с багровым 
оттенком, с геморрагиями. Кожа слегка желтушна. Ангина 
выражена резко. Пульс частый — нитевидный. Различают: п а р е н 
х и м а т о з н ы й  в а р и а н т :  течение болезни 2 — 3 дня. Э к л я м п -  
т и ч е с к и й  — с поражением центральной нервной системы (су
дороги)— смерть наступает в течение двух суток. М о л н и е 
н о с н а я  с к а р л а т и н а  — смерть наступает в течение не
скольких часов.

б) Септическая скарлат ина—к концу первого, или на второй 
день ангина принимает фибринозный характер. Налеты быстро 
распространяются за пределы миндалин. Обычно на 4-й день 
появляются некрозы. Резко увеличиваются подчелюстные и 
шейные железы. Воспалительный отек клетчатки шеи и флег
мона шеи. Сыпь багрового оттенка с множественными геморра
гиями, к 9—10-му дню септическая эритема: багрово-красные 
крупные пятна. Крупные суставы опухают. Осложнения: не
фрит, инфаркт легкого, селезенки, гнойное воспаление средосте
ния. Смерть при этой форме скарлатины часто наступает между 
12 и 15 днями болезни.

При постановке диагноза скарлатины необходимо отличать 
ее от других болезней с сыпью и шелушением.

1. К о р ь — катарральные явления, опухание краев век. Симп
том Филатова—Коплика. Этапность высыпания, крупнопятнистая 
сыпь на здоровом фоне кожи, появление сыпи на 5-й день.

2. С ы п н о й  т и ф  — сыпь на 5—б-ft день. Розеолы и петехии. 
Локализация сыпи, отсутствие ангины. Эпидемиологический 
анамнез.

3. Э р и т е м ы  — отсутствие ангины, лимфаденита.
4. С к а р л а т и н о з н а я  к р а с н у х а  — трудно отличима от 

стертых форм скарлатины, и при подозрении больные подлежат 
изоляции от заведомо скарлатинозных больных. Типично увели
чение затылочных желез, отсутствие характерной скарлатиноз
ной ангины, носогубного треугольника, отсутствует симптом
Румпель-Л ееде.

Л е ч е н и е .  Больной подлежит обязательной госпитализации 
на срок от 35 до 42 дней в теплое, сухое, изолированное по
мещение, снабженное ванной. При госпитализации, свежих
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больных не помещать с выздоравливающими. Дети выдержива
ются в постели до 24-го дня болезни. При легком течении 
разрешается ходить с 8-го до 17-го дня, после чего снова 
постельный режим, с систематическим исследованием мочи 
(нефрит) до 24-го дня.

Д и з т а .  В лихорадочном периоде — молочно-растительная, 
витамины, сахар. С падением температуры вводятся: отварная 
рыба, белое мясо, сливочное масло. С 17-го по 24-й день диэта 
лихорадочного периода. С 24-го дня — общая диэта, без острых 
и соленых блюд.

М е с т н о е  л е ч е н и е :  при ангине — полоскание 2°/0 борной 
кислотой, слабый раствор марганцевокислого калия. Ингаляция..

При значительных лимфаденитах — согревающие компрессы. 
При ринитах, во избежание гнойного отита, сморкаться воспре
щается. Носовые отверстия периодически обтирать марлей, 
смоченной перекисью водорода или раствором борной кислоты. 
Пускать в ноздри 3—5 капель 1—2% протаргола с глицерином.

Отит — осматривать барабанные перепонки каждые два дня, 
согревающие компрессы. При покраснении барабанной перепонки 
вливать в уши 5% карболовый глицерин (подогретый), промыть 
теплым 3% раствором перекиси водорода и влить 2 капли 40% 
спирта. При выпячивании барабанной перепонки — ранний па- 
рацентез.

Гноетечение из уха — механическая очистка слухового про
хода и введение турунды с перекисью водорода.

При мастоидите — лед. Согревающий компресс. При пастозно- 
сти и гиперемии кожи и гнойном колебании температуры — 
трепанация отростка.

Стрептоцид показан при септических осложнениях скарлатины.
С п е ц и ф и ч е с к о е  л е ч е н и е .  Антитоксическая противо- 

скарлатинозная сыворотка—вводят внутримышечно 15—20 тысяч 
АЕ и больше в зависимости от тяжести болезни и возраста. 
Желательно вводить сыворотку реконвалесцентов 50 см3. Можно 
применить, не без успеха, противокоревую сыворотку внутри
мышечно 50 см3.

Л е ч е н и е  н е ф р и т а .  Постельное содержание — лучше до 
полного исчезновения крови в моче и колебаний температуры. 
В этот период полезны согревающие компрессы или банки 
на спину.

Диэта преимущественно растительная (фрукты, различные 
овощи, овсянка, макароны, рис, манная крупа); ограничение 
жира и белков (молока, мяса, яиц). При склонности к отекам 
ограничить потребление соли.

При олигурии мочегонные (теобромин, диуретин, теоцин, 
liq. kali acetici). Всегда следить за деятельностью сердечнососу
дистой системы, назначая в случае необходимости адонис, диги
талис.

При уремии — кровопускание, горчичники на икры, затылок, 
лед на голову, теплые ванны. При судорогах — морфий под
кожно, клизмы с хлорал гидратом. При резких мозговых явле
ниях— сернокислая магнезия внутримышечно (0,2 — 0,4 — 25% 
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раствора на 1 кг веса) или внутривенно (1% раствор по 5 —ш с м 3 
на 1 кг веса).

При острой сердечной недостаточности—препараты камфоры 
и коффеина (подкожные инъекции, повторно, поочередно). При 
падении кровяного давления—адреналин подкожно. Для подня
тия тонуса мышцы сердца — стрихнин (0,01 :10,0—по 3—5 капель 
на прием, лучше подкожно по 0,1—0,2см3). Глюкоза 25% внутрь, 
клизмы, внутривенно. Одновременно наружные отвлекающие 
средства—горчичники, растирание подошв щетками, горячие ком
прессы.

П р о ф и л а к т и к а .  Необходимо организовать раннюю диагно
стику стертых форм, регистрировать ангины у детей и наблю
дать за их течением.

Быстрая изоляция больного из домашней обстановки.
При появлении скарлатины в детских учреждениях необхо

димо тотчас произвести, кроме изоляции больного, разобщение 
на 12 дней детей, имевших, контакт с больным, тщательно дезин
фицировать помещение, с последующим полным мытьем его и 
проветриванием.

Рекрмендуются дезосредства: 0,5% хлорамин, 3°/0 лизол, 
мыльно-формалиновый 5% раствор, 0,2% хлорная вода, креп
кий щелок.

Взрослые, контактировавшие с больным, разобщаются на 
время санобработки и дезинфекции квартиры и вещей.

Необходима широкая разъяснительная работа с населением 
по вопросам борьбы п профилактики скарлатины. Подвергать 
дезинфекции купленное поношенное платье — одежду. Пастери
зация молока. Дезинфекция игрушек, книг. Следить за доста
точной обработкой одежды и белья больного в больницах.

Наблюдение за режимом в палатах и тщательное мытье и 
дезинфекция рук персонала. Контроль за выпиской больных 
(шелушение). Активная иммунизация проводится только по 
зпидпоказаниям.

Врачи В. Лебедев, Н. Слугинов.



ДИФТЕРИЯ

Дифтерия — острое инфекционное заболевание, вызываемое 
палочкой Лёфлера, характеризующееся местным поражением 
миндалин и слизистых оболочек дыхательных путей и тяжелой 
общей интоксикацией.

Дифтерийные палочки неподвижны, располагаются под углом, 
на концах имеют колбовидные вздутия — зерна Бабес—Эрнста. 
Патогенность определяется способностью палочек вырабатывать 
истинный токсин. Дифтерийные палочки обладают малой стой
костью в отношении высокой температуры, солнечного света и 
дезинфицирующих веществ. В пленках же и в частицах слизи 
могут месяцами сохранять жизнеспособность.

Э п и д е м и о л о г и я .  Наибольшая заболеваемость дифтерией 
падает на возраст от 2 до 5 лет, с возрастом заболеваемость 
понижается. Наибольшая летальность наблюдается в возрасте 
от 0 до 2 лет вследствие частого поражения гортани и ослож
нений со стороны дыхательных путей.

В осенне-зимние месяцы наблюдается рост дифтерии в связи 
с понижением температуры воздуха, большей ранимостью носо
глотки и с различием в образе жизни детей.

Восприимчивость к дифтерии вдвое меньше восприимчивости 
к скарлатине.

Летальность—от 3 до 25%, в зависимости от возраста боль
ных и сроков введения сыворотки.

Источниками инфекции являются больные дифтерией и ба
циллоносители. Инфекция передается прямым контактом, ка
пельной инфекцией и при соприкосновении с предметами оби
хода и вещами, бывшими в употреблении больных. Наибольшее 
количество заражений падает на бациллоносителей, количество 
которых увеличивается при эпидемиях. Дети младшего возраста 
обнаруживают носительство чаще старших.

Входными воротами чаще всего является слизистая оболочка 
зева, иногда носа, но могут быть и другие слизистые оболочки 
и кожные покровы при нарушении их целости.

В месте внедрения дифтерийная палочка размножается, вы
рабатывает токсин, который вызывает специфический фибриноз
ный воспалительный процесс, а кроме того, всасываясь в общий 
круг крово-и лимфообращения, вызывает общую интоксикацию, 
поражая преимущественно нервную ткань.



В последние годы ряд ученых рассматривает дифтерию не 
как чисто токсическое заболевание, а как бактериемию, считая, 
что палочки проникают в органы и участвуют в происходящих 
в них патологических процессах (Клауберг).

К л и н и к а .  Чаще всего встречается дифтерия зева. Инкуба
ционный период в среднем исчисляется от 3 до 7 дней, но могут 
быть колебания от Ц до 10 дней. Ребенок становится скучным, 
вялым, бледнеет, теряет аппетит. Голос.становится глухим, но
совое дыхание—затрудненным. Температура за 2—3 дня дости
гает 38—38,5°. Редко наблюдается острое начало с ознобом и 
быстрым повышением температуры. Опухают подчелюстные 
лимфатические железы. Уже в первые 12 часов болезни на одной 
из боковых миндалин, не резко гиперемировайной, появляется 
опалесценция в виде небольших островков, а затем образуются 
нежные пленчатые налеты, которые утолщаются, сливаются друг 
с другом, и к концу суток беловатый или сероватый налет, 
студнеобразного вида, покрывает миндалину почти сплошь. При 
попытке снять налеты — остаются точечные кровоизлияния. 
К концу первых cyfO K  аналогичные образования имеются уже и 
на второй миндалине, и ребенок начинает чувствовать боль при 
глотании. Слизистая язычка и дужек отекает. Здесь также обра
зуются опалесцирующие островки, а затем—налеты. Если сыво
ротка не вводится, то процесс развивается дальше, захватывая 
и заднюю поверхность неба и носоглоточную миндалину. Из носа 
начинает выделяться сукровично-слизистая жидкость с обрыв
ками пленок. Ткани зева отекают. Степень гиперемии не соот
ветствует отечности слизистой оболочки миндалин и мягкого 
неба, что является очень типичным для дифтерии.

Подчелюстные железы и лимфатические железы шеи увели
чены, слегка болезненны, окружены рыхлой отечной клетчат
кой. При ощупывании создается впечатление, что пальцы погру
жаются в слой пуха. Отек бывает выражен различно, в зависи
мости от формы' заболевания.

При благоприятном течении болезни с 3—4-го дня темпера
тура падает, пленки начинают разрыхляться и отслаиваться, 
обнажая окончания чувствительных нервов, вследствие чего 
появляется боль при глотании. Гиперемия и отечность зева умень
шаются, и к 8— 12-му дню изменения в зеве исчезают. Подчелюст
ные и шейные железы уменьшаются, отечность спадает. Деятель
ность сердца при Этой форме резко не нарушается. С 5—б-го 
дня болезни больные жалуются на быструю утомляемость и 
сердцебиение. Пульс замедлен, тоны глуховаты. Иногда наблю
дается аритМия.

Такое течение наблюдается при быстро нарастающем мест
ном иммунитете и повышении антитоксических свойств кровяной 
сыворотки.

Легкие формы дифтерии могут протекать в виде:
1) катарральното поражения зева с образованием небольших 

точечных налетов на слизистой оболочке миндалин;
2) в виде лакунарной ангины с образованием пробочек в ла

кунах;



3) в виде поражения слизистой оболочки носа специфическим 
воспалительным процессом.

Температура повышается незначительно. Изменения в зеве 
или носу слабо выражены. Боль при глотации часто отсутствует, 
но, тем не менее, больные бледны, вялы, легко утомляются. Уже 
через двое суток температура падает до нормы, или становится 
субфебрильной, и через 6—8 дней исчезают налеты, спадает отек.

В дальнейшем такие больные могут быть бациллоносителями. 
Иногда же болезнь принимает хроническое течение. У больных 
будет наблюдаться сухость слизистых в зеве и носу, постоянно 
обостряющийся насморк, поражающий лишь половину носа, и 
при обострении из одной ноздри выделяется серозно-грязная 
слизь с примесью сукровицы.

При ослабленном организме, или поселении особо токсичных 
дифтерийных палочек наблюдается т о к с и ч е с к а я  д и ф 
т е р и я .

Болезнь начинается остро, бурно. Температура повышается 
до 39—40°, наблюдаются головные боли, боль в горле., часто 
рвота. Зев гиперемирован, резкий отек. Налеты быстро распро
страняются по зеву, глотке, носоглотке, а иногда и по носовым 
ходам. Цвет их серый или бурый, иногда кровянистый. Изо рта— 
приторный сладковато гнилостный запах. Из носа — сукровичное 
содержимое, разъедающее кожу верхней губы. Больные в со
стоянии прострации. Железы шеи не прощупываются из-за па
стозного отека клетчатки, который спускается до ключицы, 
а иногда даже и на грудь, в зависимости от степени интоксика
ции. При геморрагической форме наблюдаются кровотечения из 
носа, миндалин, кровоизлияния в кожу локтевых и голеностоп
ных суставов.

При тпксической дифтерии уже со второго дня болезни боль
ные давятся от каждого глотка в связи с парезом глоточных 
мышц и мягкого неба. К концу вторых суток, несмотря на тя
желое состояние, температура снижается, иногда даже ниже 
нормальной. Пульс част и мал, тоны сердца глухие, границы рас
ширены. Кровяное давление резко падает. Мышечный тонус 
ослаблен. Больные пассивны. Конечности, нос и уши—холодны 
и синюшны. Исходом часто бывает смерть на 5—6-й день забо
левания.

Своевременное применение сыворотки в достаточной дозе 
может изменить течение болезни. Спустя 12—18 часов темпера
тура падает, пленки начинают таять и отслаиваться. Краснота 
и набухлость слизистой оболочки уменьшаются. Отек медленно 
исчезает. Но, спустя 2—3 недели, вновь могут развиться при
падки характера коллапса. Состояние между жизнью и смертью 
может длиться в течение нескольких недель.

К р у п .  Дифтерийный процесс, поражая гортань, вызывает 
явления крупа. Поражение гортани чаще бывает вторичным. 
В досывороточный период круп давал смертность 45°/0, в настоя
щее время эта цифра снизилась до 19,5%. Круп чаще наблю
дается у детей от 1 до 4 лет. Подкрадывается он незаметно, 
при небольших изменениях в зеве.



В течении крупа различают три периода: первой — катарраль- 
ный — длится 1—3 дня. У больных упорный грубый кашель — 
„лающий". Голос становится хриплым, а затем кашель и голос 
совсем утрачивают звучность. Развивается затрудненное дыха
ние. После приступов спазматического кашля ребенку стано
вится трудно вернуться к нормальному дыханию. Начинается 
второй период крупа — стенотический, с припадками выражен
ного затрудненного дыхания. Ребенок не находит себе места, 
садится, хватается за края кровати, запрокидывает голову, вы
двигает нижнюю челюсть. Вдох становится удлиненным, сви
стящим. Свист при вдохе все усиливается и к нему присоеди
няется свистящий звук выдоха —„звук пилы". Податливые части 
грудной клетки втягиваются. Лицо щщнотично. Если медицин
ская помощь не была оказана, приступы становятся чаще и про
должительнее. Кислорода нехватает, накопляется углекислый 
газ, и наступает третий период—асфиктический. Ребенок впа
дает в состояние наркоза. Кожа бледнеет, покрывается клейким 
потом, глаза становятся мутными, дыхание—поверхностным, 
температура понижается и наступает смерть. Продолжитель
ность JI и III периодов — от нескольких часов до 2 дней.

Д и ф т е р и й ' н ы е  п а р а л и ч и — наблюдаются в б—8% всех 
случаев дифтерии. Они развиваются чаще всего между 10-м и 
21-м днями болезни в тех случаях, когда сыворотка не приме
нялась, или была введена с запозданием и в недостаточной дозе. 
Чаще всего встречается паралич мягкого неба., при котором 
небная занавеска пассивно висит у входа в зев, нища выливается 
через нос, голос гнусавый. Явления проходят через 2 — 3 не
дели. Может быть паралич аккомодации, при котором ребенок 
начинает плохо видеть вблизи и вдаль. В редких случаях встре
чаются параличи конечностей (обычно парные), голосовых свя
зок, глотки, языка, жевательных мышц и др.

Поражение почек при дифтерии встречается нередко. В моче 
появляется белок, а также гиалиновые и эпителиальные цилиндры.

Поражения сердца при дифтерии могут проявляться остро, 
или же в виде медленно нарастающих расстройств сердечно 
деятельности. Исходы могут быть благоприятными —когда сер
дечная мышца возвращается к нормальной деятельности; небла
гоприятными—когда после дифтерии остаются патологические 
изменения и нарушения функции на всю жизнь^ и, наконец, мо
жет быть смерть от паралича сердечной деятельности.

Бронхопневмония при дифтерии может развиваться или вслед
ствие инфекции дифтерийными палочками, или как последова
тельный спутник крупа.

Р а н е в а я  д и ф т е р и я  может быть в тех случаях, когда 
раненый одновременно заболевает дифтерией, или является ба
циллоносителем. Рана покрывается серовато-зеленоватым нале 
том, прочно сидящим на поверхности. При насильственном от - 
слаивании наблюдается капиллярное кровотечение. Отделяемое 
обильно, серозно-кровянистого характера. Раневая дифтерия ново
рожденных чаще наблюдается в виде язвенной дифтерии в об
ласти пупка.



Д и ф т е р и я  п о л о в ы х  о р г а н о в  наблюдается у девочек 
в виде фибринозного процесса островками в области больших и 
малых губ.

Д и ф т е р и я  в е к  — конъюнктива краснеет, набухает, дает 
обильное отделяемое. Через двое суток появляется тонкая пленка, 
а затем грязно-серый налет. Веки отечны, выворот не удается. 
Может быть язва роговицы, сращение век.

Диагноз при дифтерии нужен быстрый и точный, так как каж
дый час, а тем более день промедления может стоить жизни 
больному.

В диагнозе помогают разобраться окраска слизистой обо
лочки, набухлость ткани и отек, а главное характер налета, кото
рый сидит, как в рамке, вследствие отечности тканей и с тру
дом снимается, оставляя точечные кровоизлияния.

Клинический диагноз подтверждается положительным бакте
риологическим анализом. Но и при отрицательном ответе, или 
запаздывании, нужно базироваться на клинических симптомах и 
спешить с введением сыворотки.

Если начало дифтерии сопровождается высокой температу
рой и рвотой, обычно думают о скарлатине, но при скарлатине 
яркая гиперемия зева резко отграничена, в центре мягкого неба 
наблюдается точечная энантема. Налеты рри скарлатине не появ
ляются раньше двух суток от начала заболевания, а кроме того, 
при дифтерии отсутствует сыпь, и симптом Румпель—Лееде бу
дет отрицательным.

При ангине Винсента—поражение одностороннее, изо рта 
уже в первый день появляется зловоние, свойственное дифте
рии лишь в поздних стадиях, пленки не выходят за пределы 
миндалин. Носовая полость не поражается. Отека нет.

При флегмонозной ангине температура резко повышена. Ж е
лезы увеличены и болезненны, отделяется вязкая слюна. Боль 
при каждом глотке вызывает гримасы на лице. Голос гнусавый. 
При дифтерии в первые дни заболевания этих явлений нет.

Истинный дифтерийный круп иногда приходится дифферен
цировать от ложного крупа, который может наблюдаться при 
гриппе или кори. Ложный круп развивается остро, вслед за катар- 
ральными явлениями в верхних дыхательных путях. Кашель и 
голос не утрачивают звучности. Приступ развивается неожи
данно ночью и быстро проходит. Втягивания податливых частей 
грудной клетки вне приступа не наблюдается. При коревом 
крупе добавляются еще клинические симптомы кори.

П р о г н о з  при дифтерии будет тем хуже, чем меньше воз
раст больного, больше площадв поражений и резче выражены 
явления интоксикации, а главное, чем больше прошло времени 
от момента заболевания до введения сыворотки.

Л е ч е н и е  д и ф т е р и и  распадается на специфическое и не
специфическое. Специфическое заключается во введении анти
токсической противодифтерийной сыворотки, внутримышечно, 
в наружный, верхний квадрант ягодицы.

Перед введением сыворотку подогревают до температуры 
тела. Лицам, ранее подвергавшимся серотерапии, необходимо



за 3—5 часов до инъекции полной дозы сыворотки, ввести по 
Безредко подкожно 0,5—1 см3 сыворотки.

Раннее применение сыворот1«1—залог ее успеха. Дозируют, 
исходя из данных веса больного и тяжести случая. На 1 кг веса 
в среднем вводится 1000—1500 АЕ, т. е. детям 2 лет 10 —15 ты
сяч, 7 лет 15—25 тысяч, 12 лет 25—30 тысяч. В легких случаях 
дозу уменьшают, в тяжелых, например, при дифтерии гортани,— 
увеличивают (20000—40000 АЕ детям до 2—3 лет). При недо
статочном эффекте — вводят повторно.

Н е с п е ц и ф и ч е с к о е  л е ч е н и е :  дифтерийному больному 
должен быть предоставлен покой, как физический, так и психи
ческий. Постельный режим должен строго соблюдаться: при 
легкой форме — две недели, при патологических явлениях со 
стороны сердца, или параличах—до полного их исчезновения.

В остром периоде применяется лихорадочная диэта, пища 
жидкая и полужидкая, не травмирующая зева и глотки. По спа
дении температуры и исчезновении налетов — разнообразная ди
эта со включением витаминов. В тяжелых случаях — питатель
ные клизмы и внутривенное вливание глюкозы (40% раствор). 
При сердечной слабости—адреналин, дигален, камфора, коффеин, 
стрихнин.

При крупе — вводить сыворотку в больших дозах, стараясь 
избежать оперативного вмешательства, а кроме того применять 
ингаляцию, горчичные обертывания конечностей и груди. Внутрь— 
бром, белладонна. При неизбежности оперативного вмешатель
ства— интубируют; лишь в крайних случаях, при невозможности 
интубации, применяют трахеотомию. Если после введения сыво
ротки проходит 24 часа, то к интубации приходится прибегать 
в виде исключения. К интубации прибегают при сильном и по
стоянном стенозе, сопровождающемся цианотической окраской 
губ и лица.

П р о ф и л а к т и к а .  Все больные дифтерией подлежат обяза
тельной госпитализации. Оставление на дому допускается лишь 
в исключительных случаях, с разрешения эпидемиолога. Срок 
пребывания в больнице определяется течением болезни и состо
янием больного.

Больные подлежат выписке по исчезновении клинических 
явлений после двукратного отрицательного исследования отде
ляемого зева и носоглотки, производимого с двудневными про
межутками. При длительном бациллоносительстве срок изоля
ции переболевшего дифтерией не должен превышать 60 дней 
со дня клинического выздоровления.

В квартире больного проводится влажная дезинфекция и на
значается карантин на детей и взрослых, обслуживающих детские 
учреждения и молочные предприятия. У них берутся мазки из 
зева и носа для обследования на бациллоносительство. При поло
жительном результате бациллоноситель изолируется в домаш
ней обстановке до двукратного отрицательного исследования. 
При отрицательном результате — карантин снимается. При не
возможности бактериологического исследования назначают ка
рантин на 7 дней.



Профилактика, помимо общесанитарных мероприятий, сво
дится к активной иммунизации детей в возрасте от 1 до 8 лет. 
Детям яслей и закрытых учреждений прививка производится 
с б месяцев. Прививки являются обязательными. Подлежащие 
прививкам должны быть осмотрены врачом для выявления клини
ческих противопоказаний.

Прививки производятся дифтерийным анатоксином в виде 
двукратной вакцинации, с обязательной ревакцинацией. При 
первой иммунизации вводится 1 см3 анатоксина, при второй им
мунизации, проводимой через 20 — 30 дней,—2 см3.

Ревакцинация однократной прививкой анатоксина в"дозе 1 см3 
производится через 3—6 месяцев после иммунизации.

Врач Т. Клушина.



КОРЬ

Корь — самая распространенная и опасная инфекционная 
болезнь детского возраста и глубоко ошибочно мнение, будто 
она неизбежна для детского возраста, и что врач не может 
влиять на ход эпидемии и смертность от кори.

Медицинской наукой в настоящее время выработаны меры 
профилактики кори и борьбы с ней. Нужно усвоить их и плано
мерно и четко проводить в жизнь.

Знание эпидемиологии кори, условий распространения ее в 
детучреждеииях и мер борьбы с ней обязательно не только 
для обслуживающего их медперсонала, но также и для заве
дующих ими, педагогического персонала и для всех прочих 
работников, имеющих к ним то или иное отношение.

Э п и д е м и о л о г и я .  Возбудитель кори не вполне еще изучен. 
По мнению большинства ученых, он принадлежит к группе филь
трующихся вирусов.

Восприимчивость к кори считается абсолютной, тогда как 
при других болезнях она лишь относительна. Так, из 100 чело
век к заболеванию скарлатиной предрасположено 40, дифте
рией 15, корью же болеют в том или ином возрасте все люди.

После раз перенесенного заболевания корью за редкими ис
ключениями (0,5—1%) остается иммунитет к ней на всю жизнь. 
Этот иммунитет во время утробной жизни передается от матери 
ребенку. Благодаря этому новорожденные дети в первые три 
месяца жизни почти никогда не болеют корью. В последующие 
месяцы жизни иммунитет постепенно ослабевает, и в возрасте 
около полугода половина детей уже восприимчива к кори. К де
вяти месяцам иммунитет исчезает, и при первом же соприкос
новении с больным корью дети заражаются ею. Избежавшие 

ак или иначе заболевания корью в детстве могут болеть ею 
последствии. Там, где кори не было в течение многих лет, 

ею могут болеть взрослые люди и даже старики. Начавшись в 
какой-нибудь местности, корь обычно длится до тех пор, пока ею 
не переболеют все не болевшие ранее. После вспышки кори 
наступает период затишья, длящийся от одного до трех лет. 
Затем наблюдается новый подъем заболеваний. В сельской 
местности промежутки между вспышками кори бывают дольше, 
чем в городах.



Вирус кори не стоек и вне человеческого организма быстро- 
погибает. Выделяемый больным с мокротой и слизью во время 
кашля и чихания, он в виде мельчайших капелек носится в 
воздухе. Капельки эти тягой воздуха переносятся из одного 
помещения в другое иногда на большое расстояние. Заражение 
корью происходит при непосредственном или близком сопри
косновении с больным. Через третьих лиц и через вещи корь, 
как правило, не передается. Это может произойти в тех ред
ких случаях, когда мокрота или слизь больного не успеет вы
сохнуть, например, при переходе медработника из одной палаты 
в другую или ясельной работницы со своей квартиры, находя
щейся невдалеке от яслей.

Будучи занесена в квартиру, ясли или другое детучрежде- 
ние, корь быстро распространяется на не болевших еще ею 
детей. Часто заражение происходит на приеме в неблагоустро
енных амбулаториях и консультациях, где дети здоровые или 
с незаразными болезнями находятся в одной общей приемной 
с заразными больными.

Т е ч е н и е  б о л е з н и  (по проф. А. И. Доброхотовой).
В течении кори различаются следующие периоды: 1) инку

бационный, 2) продромальный, 3) период экзантемы (высыпания) 
и 4) возможных осложнений.

Инкубационный период колеблется от 10 до 28 дней. Удли
нение его чаще всего наблюдается после введения противоко- 
ревой сыворотки. Чем он прсдслжип Л1 нее, тем легче проте
кает корь. В инкубационном периоде ребенок внешне кажется 
совсем здоровым, или у него наблюдается лишь небольшое не
домогание, иногда ангина и небольшое припухание лимфати
ческих желез.

Продромальный период характеризуется повышением темпе
ратуры и поражением слизистых (конъюнктивит, ринит, трахеит, 
ларингит и бронхит). Температура поднимается до 38" и выше. 
Утренняя температура нередко бывает выше вечерней. Дня за 
два до высыпания, а иногда и раньше, наблюдается симптом 
Филатова—Коплика — мелкое отрубевидное шелушение эпителия 
на слизистой щек, верхней и нижней губ, в виде мелких пят
нышек, окруженных красной зоной. Лярингит может давать 
картину истинного крупа и вести к ошибочному диагнозу диф
терии.

Высыпанию на коже предшествует высыпание на слизиетой 
мягкого неба — энантема. Одновременно наблюдается катарраль- 
ная ангина. Коревая сыпь прежде всего появляется за ушами 
в виде отдельных мелких пятен на неизмененном белом фоне. 
В первые сутки сыпь распространяется на лицо, шею, грудь и 
плечи На 2-й день сыпь появляется на животе, спине и руках. 
На 3-й день — на бедрах и коленях. Коревая сыпь может быть 
весьма разнообразной по интенсивности — от отдельных высы
паний до обширной сливной, но окраске — от нежнорозовой до 
цианотично-красной или геморрагической. В легких в период 
высыпания, а иногда и ранее, наблюдаются инфильтраты. Тоны 
сердца глуховаты, пульс аритмичен. Стул учащен. Самочув- 
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ствие больного ребенка ухудшено, головные боли, бред, отсут
ствие аппетита, иногда рвота. С окончанием высыпания темпе
ратура падает, проходят катарральные явления и светобоязнь, 
сыпь исчезает в том же порядке, как и появлялась, после нее 
наблюдается мелкое отрубевидное шелушение эпидермиса. По 
тяжести течения различаются следующие формы кори (проф. 
Розенберг): 1) иммуно-реактивная, 2) реактивная, 3) энергиче
ская с подразделением на токсическую и септическую.

1. Иммуно-реактивная форуга. Катарральные явления выра
жены слабо (1 —2 дня). Пятна Филатова—Коплика могут отсут
ствовать. Сыпь бледная, не обильная. Период высыпания уко
рочен (1—2 дня). Пигментация быстро исчезает. Температура 
иногда ниже 38°. Эта форма наблюдается у привитых против 
кори детей и в возрасте 4—5 месяцев (митигированная корь).

,2. Реактивная форма типичная. Катарральные явления сильно 
выражены. Сыпь яркая, обильная, иногда сливная. Температура 
высокая. Длительность болезни 7—8 дней.

3. Анергическая токсическая форма. Очень рано, иногда 
одноиременнр с катарральными явлениями, выступают явле
ния токсикоза как со стороны центральной нервной систомы 
(бессознательное состояние, судороги), так и со стороны сер
дечнососудистой системы (цианоз, глухие тоны сердца, слабый, 
частый пульс). В легких — небольшие очаги пневмоний.

4. Анергическая септическая форма. Эта форма характери
зуется ранним и бурным развитием некротических очагов, 
ангиной, стоматитом, мастоидитом и абсцедирующими пневмо
ниями. Эти септические очаги не всегда встречаются в таком 
сложном комплексе, но все же, как правило, они являются 
множественными.

Период осложнений. После кори организм становится вос
приимчивым ко всем инфекциям.

„Состояние отрицательной анергии ни при какой инфекции 
не проявляется так рельефно, как при корй. При этом состо
янии обостряются туберкулез, малярия, пиодермия, коклюш, 
чесотка, излеченная, казалось, гоноррея дает возврат с появле
нием и выделением гонококков". (Проф. Данилевич).

У дифтерийных и прочих бациллоносителей под влиянием 
кори пазвиваются соответствующие заболевания. Самое частое 
и наиболее опасное осложнение кори — пневмонии (25%). 
Летальность при пневмониях у детей до года очень велика. 
Чем старше возраст, тем реже осложнения кори пневмониями 
и тем меньше летальность у больных. Менее частые осложне
ния I;ори — стоматиты, лярингиты и отиты. В сцчетании с дру
гими чг-фекциямн (скарлатина, коклюш и колит) корь является 
очень тяжелым заболеванием. От этих осложнений чащ-; всего 
и умирают больные.

Особенно опасны осложнения кори у детей в возрасте до 
года, дистрофиков, рахитиков и туберкулечных.

Л е ч е н и е  к о р и .  При лечении "кори санитарно-гигиениче- 
ские условия и уход за большими имеют чрезвычайно большое 
3:.aieii:.e. Больной должен оыть уложен в постель. Комната,



где он находится, должна ежедневно проветриваться несколько 
раз. В летнее время больного следует выносить на свежии 
воздух. Завешивать окна и затемнять комнату не следует. 
Уходу за глазами, слизистыми и кожей следует уделить осо
бое внимание. Глаза достаточно промывать борной кислотой 
или просто кипяченой водой. При стоматитах — смазывать по
лость рта 50% сахарным сиропом, медом, глицерином и дру
гими вяжущими средствами. Диэта больного должна быть полно
ценной и богатой витаминами. В лихорадочном периоде реко
мендуются кисели, компоты, каши, чай с вареньем или фрук
товыми соками, молоко, слизистые отвары и витамин С.

При лечении пневмоний первым условием являются пользо
вание воздухом (частое проветривание комнаты, прогулка на 
свежем воздухе), уход за кожей и успокаивающие средства. При 

ильном кашле можно назначать кодеин, бром и люминал. При 
невмониях, сопровождающихся токсикозом, рекомендуются 
нутрнвенные вливания гипертонического 25% раствора глю

козы (50—60 см8). При вялых формах пневмонии применяется 
диатермия. При обширных пневмониях полезны переливание 
крови и гемотерапия. Из специфических средств особенно реко
мендуется сульфидин в суточной дозе 0,1—0,15 на 1 кг веса 
ребенка. Суточная доза делится на 6 порошков, которые даются 
по одному через 4 часа. При осложнен)'и дифтерией применя
ется противодифтерийна сыворотка в дозах от 1О000 до 80000 АЕ.

П р о ф и л а к т и к а  к о р и .  Борьба с аразными болезнями 
бывает успешна, если мероприятия проводятся по плану, свое
временно и четко. Относительно кори запоздание на 1—2 дня 
может свести на-нет все наши мероприятия и не только не ликви
дировать вспышку, но повести к дильнейшему развитию эпидемии.

Корь, как сказано выше, особенно опасна для детей млад
шего возраста. Отсюда вытекают три основных задачи профи
лактики: 1) уберечь детей от заболевания корью до 3—4 лет;
2) предохранить детские коллективы, особенно ясли, от заноса 
в них кори; 3) в случае заноса кори и неизбежности заболевания 
других детей облегчить течение болезни и свести на-нет смерт
ность от нее. Для этого прежде всего необходимо, чтобы о первом 
же случае кори сразу было известно районному или город
скому эпидемиологу и участковому врачу или фельдшеру в 
сельской местности. Большую помощь в выявлении первых 
случаев заболеваний и в ликвидации вспышек могут оказать 
общественные сануполномоченные, которые необходимы не толь
ко в каждом селении, но и в каждом детучреждении—яслях, 
детсадах и школах. Работая вместе с активом сануполномоченных, 
врач легко может проводить план борьбы, с эпидемией и до
биться желательных результатов.

Получив уведомление о появлении заболевания корью в 
селении или в детучреждении, врач или фельдшер должен 
немедленно выехать на место и выяснить обстоятельства заноса 
кори, количество больных и число детей, не болевших корью 
и приходивших в соприкосновение с больным. Больного ребенка 
надлежит изолировать, родителей и окружающих предупредить 
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об опасности кори и мерах предосторожности против распро
странения ее и заражения других детей.

Всем детям, не болевшим ранее корью и приходившим в 
соприкосновение с коревым больным, должны быть сделаны 
прививки противокоревой сыворотки согласно специальной ин
струкции.

В детучреждениях план мероприятий должен быть доведен 
до всех работников и каждому из них четко указаны его обя
занности. Все предложенные мероприятия должны быть записаны 
в санитарный журнал детучреждения или же, по крайней мере, 
об этом составлен подробный акт.

В амбулаториях для предотвращения заражения корыо детей, 
приводимых для профилактического осмотра или с заведомо 
незаразными болезнями—глазными, ушными и т. д., должны быть 
установлены отдельные часы приема. В приемной должны быть 
устроены изоляторы-боксы, куда помещаются подозрительные 
на инфекционное заболевание дети до приема их врачом, и 
отведены отдельные кабинеты для приема заразных больных. 
Там, где нельзя устроить бокс-ы и выделить для заразных боль
ных отдельный кабинет, прием следует вести не в порядке 
живой очереди, как это обычно делается, а по предваритель
ному отбору подозрительных на заразное заболевание. Для этого 
в ожидальне во время приема должна находиться медсестра или 
обученная санитарка, которая сразу же по приходе больного 
ребенка должна опрашивать его или мать и измерять ему темпе
ратуру. Дети, лихорадящие и подозрительные на заразное забо
левание, должны приниматься вне всякой очереди. Это необхо
димо установить во всех амбулаториях не только врачебных, 
но и фельдшерских.

Детские консультации ни в коем случае не должны зани
маться приемом больных детей и превращаться в обычные амбу
латории, как это иногда бывает.

В яслях прием вновь поступающих детей должен произво
диться только после тщательного обследования патронажной 
сестрой домашних условий их жизни. В местностях (город, село), 
где были заболевания корыо, сестра должна выяснить—не было 
ли в семье или в квартире поступающего в ясли ребенка какого- 
либо инфекционного заболевания, в частности кори. При нали
чии тогб или иного заразного заболевания, ребенок до оконча
ния установленного карантина не должен приниматься в ясли. 
При приезде из другой местности или при переводе ребенка из 
Другого детучреждения необходимо получить оттуда справку
о том, когда и чем болел ребенок, и не находится ли он в 

данное время в карантине.
До получения такой справки ребенка принимать в ясли 

нельзя.
Во время утреннего приема должна обязательно присутство

вать медсестра, осматривать детей, измерять у них и записы
вать в журнал температуру, хотя бы она и была нормальной. 
В отсутствие сестры это обязана делать или воспитательница 
или заведующая яслями. Детей с повышенной температурой до



осмотра их врачом или фельдшером не принимать в ясли. При 
непосещении ребенком яслей патронажная сестра должна в тот 
же день выяснить причину его отсутствия. Если ребенок не^был в 
яслях по болезни, хотя бы и незаразной, сестра должна об этом 
немедленно сообщить в детскую поликлинику или участковому 
врачу или фельдшеру, для посещения заболевшего на дому.

При обнаружении во время приема у ребенка продромаль
ных явлений кори или сыпи его надлежит сразу же отправить 
с матерью домой. В этот же день патронажная сестра посе
щает больного ребенка на дому и выясняет — где и как он мог 
заразиться корью: не носили ли его в квартиру, где были коре
вые больные, или же больного ксрью — к нему, нет ли в квар
тире еще детей, не болевших корью. Больной ребенок должен, 
быть передан сестрой для лечения в детскую поликлинику, вра
чебный или фельдшерский пункт.

Если ребенок с продромальными явлениями в последние три 
дня до появления у него сыпи посещал ясли и находился вме
сте с другими детьми, он мог их заразить корью. В таких слу
чаях всем не болевшим ранее детям должна быть привита про- 
тпсокорерая сыворотка или в тот же день, когда было обнару
жь но заболевание корыо — появилась сыпь на лице у заболев
шего, или на другой день. Более позднее применение сыворотки 
п ’/й'юсит  мало пользы. Если заболевший корыо ребенок нахо
дился дома и четыре последних дня до появления у него сыпи 
не посещал яслей, заражения других детей в яслях не могло 
быть и прививки делать не нужно.

Детям, не бывшим в яслях в день прививки и не получив
шим ее, она должна быть сделана на дому одновременно с 
прививками в яслях.

Ясли, при появлении в них заболевания корью, закрывать 
не следует. Дневные ясли, где это можно, следует перевести- 
на круглосуточные и не болевших корыо детей, во избежание 
разноса кори по домам, не отпускать до окончания вспышка 
кори.

Заболевший корью ребенок допускается снова в ясли не ранее
5 дней от начала появления у него сыпи при отсутствии ослож
нений. Если у ребенка, посещающего ясли, было в квартире 
заболевание корью, и больной не был отп ‘авле^ в больницу 
или изолиров :н, не привитой ребенок может быть допущен з 
ясли через 28 дней, привитой — через 35 дн й, считая со дня 
появления сыпи у заболевшего. Е ли заболевший ребенок был 
помещ н в больниц/ или изол-фоааи в другое помещение, не 
привитой ясел >иый ребенок может быть допущен в ясли через 
21 день, привитой — через 28 дней после его соприкосновения с 
коревым больным или после помещения ею  в больницу.

При заболевании корыо в сем„е или квартире персонала 
последний до работы- не допускается. После кори в яслях не 
тречуе-'ся специальной дезинфекции химическими дезосред- 
стиа.ми. Достаточно произвести тщательную уборку, м^тье го
рячей водой с мылом, содой или щелоком и основательно про
ветри ь помещение. 
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В детсадах и шкалах заболевший ребенок изолируется и 
допускается снова не ранее 5 дней от начала высыпания кори 
при отсутствии у него осложнений. Детсад и школа не закры
ваются. При продолжающихся заболеваниях дети могут посе
щать детсад и школу до появления у них первых признаков 
заболевания — насморка, кашля и поилшения температуры.
Об этом должны быть предупреждены родители, а учительский 
персонал должен наблюдать за детьми и при первых же при
знаках кори не допускать их в классы. Детям туберкулезным, 
истощенным и очень ослабленным после недавно перенесенных 
болезней следует сделать прививки противокоревой сыворотки.

Учительский и технический персонал, если в семье или квар
тире у него было заболевание корыо, до работы допускается. 
Сроки изоляции те же, что и в яслях.

В детдомах первый же заболевший корью должен быть изо
лирован в больницу. При повторных заболеваниях и при развитии 
эпидемии кори в детдоме развертывается коревое отделение. 
Детям истощенным или ослабленным и туберкулезным необ
ходимо сделать прививки противокоревой сыворотки. Прием 
новых детей, це болевших ранее корыо, прекращается на 21-й 
день с момента изоляции последнего больного, если он не был 
привит, и на 28-й день, если он был привит. Школьники, не 
болевшие корыо, в школу не отпускаются в течение 21 дня 
после изоляции последнего больного. Ребенок, переболевший 
корыо, если нет у него осложнений, допускается в группу в 
детдоме через 5 дней после появления у него сыпи.

В больницах, где находятся скарлатинные больные, особенно 
опасным осложнением ее является корь. Поэтому в детских 
больницах и в инфекционных отделениях, где имеются больные 
скарлатиной, должны быть приняты все меры предосторожности 
против заноса кори. В случае, если корь будет занесена в 
скарлатинное отделение, всем больным скарлатиной, независимо 
от возраста, должны быть сделаны прививки противокоревой 
сыворотки в тот оке или на другой день после того, как будет 
установлено, что в скарлатинном отделении появилась корь. 
При заносе кори в другие отделения прививки необходимо де
лать детям, больным туберкулезом, истощенным и находящимся 
в стадии реконвалесценцпи.

С е р о п р о ф и л а к т и к а  к о р и .  Для серопрофилактики кори, 
не болевшим ею применяется противокоревая сыворотка, при
готовленная из крови людей, болевших ранее корыо, а также 
Дельная кровь. Сыворотка применяется в случаях установлен
ного или вероятного контакта не болевшего ранее корыо ребенка 
с коревым больным в заразном периоде его болезни. Чем раньше 
применена сыворотка, тем лучшие от нее результаты. Поэтому 
крайне важно возможно раньше распознать корь, установить 
точно день контакта здорового ребенка с коревым больным и 
уметь определить день инкубации у него. Корь, как сказано 
■выше, заразительна уже в продромальном периоде за 4—3 дня 
до появления сыпи. Если в это время больной ребенок посещал 
детучреждение (ясли), или вообще не болевшие корью дети в



семье, в квартире или общежитии находились вместе с ним, 
они могли заразиться от него. Это и нужно считать установ
ленным контактом. К сожалению, часто на продромальные явле
ния кори не обращают внимания и распознают ее только при 
появлении сыпи.

Наилучшие результаты серопрофилактики кори получаются 
при применении сыворотки на 3—4-й день после контакта с 
больным. При ежедневном и внимательном осмотре детей в дет- 
учреждениях вполне возможно определить корь уже в продро
мальном периоде, принять меры против распространения ее и 
сделать прививки.

Если корь у заболевшего была распознана только при по
явлении у него сыпи, у всех остальных, не болевших и сопри
касавшихся с ним детей это будет 4*й или 5-й день контакта 
или, что то же самое, инкубации.

Эффективность серопрофилактики определяется следующими- 
условиями: 1) своевременностью введения сыворотки-, 2) доста
точностью вводимой дозы сыворотки и 3) состоянием здоровья 
прививаемого.

Наиболее благоприятным для введения противокоревой сы
воротки является 3—4-й день инкубации ребенка, контактиро
вавшего с коревым. Введение сыворотки допустимо до 5—6-го 
дня и--кубации. На 7—8-й день инкубации введение ее малона
дежно и не всегда ослабляет точение кори. Сыворотка, введен
ная в более поздние срок1;, предохранительно не действует.

Определение дозы сыворотки, необходимой для серопрофи
лактики, следует производить строго индивидуально, в зависи
мости от состояния здоровья прививаемого и времеьи, прошед
шего после контакта с коревым. Чем слабее ребенок, чем 
больше прошло времени после контакта, тем выше должна 
быть лоза сыворотки.

Для нормальных и здорозых детей при раннем введении сыво
ротки можна ограничиться дозой в 30 см3. Доза эта соответ
ственно повышается до 60 см3 для слабых и больных детей или 
при запоздалом введении сыворотки.

В случае нового контакта с коревым больным через месяц 
пли больше от момента привязки, противокореван выворотка 
вводится снова, но в убавленных дозах (не менее 20 см3).

После введения сыворотки, в зависимости от дозы и времени 
применения ее, получается или полный временный иммунитет — 
привитой ребенок не заболевает корыо, или же корь протекает 
у него в легкой, абортивной форме.

Иммунитет после прививок длится около месяца. Если к концу 
эоого срока в детучреждении или с е м ь е  будут повторные забо
левания среди не привитых и привитых детей, всем, не болев
шим еще корью, необходимо сделать повторные прививки. Дозу 
сыворотки при этом можно уменьшить, но не ниже 20 см3.

Корь у привитых, как правило, протекает в легкой форме. 
Продромальные явления или отсутствуют или выражены очень 
слабо. Температура не поднимается так высоко, как при обыч
ной форме. Сыпь появляется нетипично и бывает иногда даже 
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трудно заметна. Или же корь протекает совсем без сыпи. Ослож
нения при абортивной или митигированной кори крайне редки. 
Смертность у привитых в 15—20 раз меньше, чем у не приви
тых. Легкие (митигированные) формы корн так же заразны, как 
и нормально протекающая корь и к ним должны применяться 
все противоэпидемические мероприятия, обязательные в борьбе 
с корью.

Инкубационный период кори у привитых детей может затя
нуться до 28 дней вместо 21 (наибольший инкубационный период 
кори у не призитых).

Серопрофилактике кори подлежат следующие группы детей, 
не болевших корью и имевших контакт с коревым больным в за
разном периоде кори (корь считается заразительной в течение 
продромального периода и первых пяти дней с момента появле
ния сыпи у заболевшего ребенка):

1. Дети в возрясте от 3 месяцев до 4 лет (3 года И месяцев).
2. Дет::, находящиеся на излечении в больницах, независимо 

от возраста.
3. Дети старше 4 лет, страдающие туберкулезом и другими 

тяжелыми заболеваниями или находящиеся в стадии реконва- 
лесценции после острых заболеваний.

П р и м е ч а н и е .  TJpn недостатке сыворог,<и, серопрофилактике подлежат 
в первую очередь дети ослабленные и находящиеся в стадии реконв (лесценции.

Т е х н и к а  п р и м е н е н и я  с ы в о р о т к и .
Вся необходимая дс>за сыворотки вводится в один прием 

с соблюдением строжайших условий асептики. Рекомендуется 
подмть сыворотку внутримышечно в верхненаружный квадрант 
ягодичной мышцы. Маленьким и истощенным детям сыворотку 
следует вводить двумя пооциями в обе ягодицы. Внутривенное 
введение сыворотки не допускается. Операционное поле перед 
впрыскиванием нужно очистить спиртом и смазать настойкой 
иода. Иглу шприца вводить в мышцу совсем вертикально, не 
доходя до надкостницы (можно получить воспаление ее). При 
опасении поранит!: надкостницу иглой шприца, ее следует не
много вытянуть обратно. При недостаточной емкости шприца 
иглу из ягодицы не вынимать. Для дальнейшего введения сыво
ротки снять шприц с и лы и заменить его другим или же, на
полнив его сывороткой, вводить ее в то же место.

Вытекающее из канюли иглы при перемене шприца неболь
шое количество сыворотки не имеет значения. После введения 
сыворотки место укола смазывать иодом и заклеивать колло
дием. Привычный образ жизни ребенка после прививки нет на
добности изменять; ванну в этот день лучше не делать.

Реакция после введения сыворотки в большинстве случаев 
отсутствует; в некоторых случаях наблюдается незначительная 
местная реакция, и лишь в виде исключения встречается более 
интенсивная обшая реакция.

Осложнения в виде абсцессов, флегмон и т. д. зависят от 
несоблюдения при прививках правил асептики.

Сыворотка должна храниться в прохладном и темном месте 
при температуре от-}-20 до -(-10° С. При правильном хранении



она пригодна для употребления в течение года со дня приго
товления (срок его указывается на этикетке). По истечении года 
сыворотку можно применять в повышенной на 20% дозе.

Переливание сыворотки из ампулы в какую-либо другую 
посуду не допускается. Вскрытая ампула должна быть сразу же 
использована. Закупоривать вскрытую ампулу с неиспользован
ной сывороткой и оставлять ее для хранения нельзя.

При отсутствии противокоревой сыворотки, вместо нее сле
дует пользоваться дельной родительской кровью. Кровь берется 
шприцом из локтевой вены у здоровых людей в возрасте от 18 
до 50 лет, с соблюдением обычных правил асептики, требуемых 
при взятии крови. Для предотвращения свертывания крови, 
в шприц предварительно набирается стерильный 2% раствор 
лимоннокислого натра в количестве 1 дм3 на 10 см3 крови.

Цельная кровь применяется в тех же случаях и с соблюде
нием тех же сроков, как и противокоревая сыворотка. Доза 
крови должна быть не менее 50—60 см3.

При введении цельной крови иногда наблюдаются реакция 
на месте уколов и повышение температуры.

Р е г и с т р а ц и я  п р и в и в о к .  Противокоревые прививки, 
производимые в детских и лечебных учреждениях, должны ре
гистрироваться в журнале или на специальных карточках. За 
привитым ребенком устанавливается после того тщательное 
наблюдение в течение месяца, чтобы не пропустить возможных 
и часто запоздалых проявлений кори. Эти ослабленные случаи 
кори должны регистрироваться во избежание повторного вве
дения сыворотки при новых контактах.

Врач К. Алексеев.



ОСТРЫЕ ИНФЕКЦИОННЫЕ КОНЪЮНКТИВИТЫ
(Лечение в условиях сельской местности — 

краткое руководство к действию)
Тяжкое бремя войны, навязанной нам фашистскими извергами, 

создает благоприятные условия для возникновения и распро
странения целого ряда инфекционных заболеваний, в том числе и 
инфекционных воспалений слизистой оболочки глаз(конъюнктивы).

Для всех острых конъюнктивитов характерным является по
явление на краях век слизисто-гнойного отделяемого (воспали
тельная секреция конъюнктивы), усиливающегося по мере на
растания воспаления.

Больной жалуется на резь, жжение при движении глаза, как 
■будто попало инородное тело; иногда появляется светобоязнч.

При исследовании обычно обнаруживаются на ресничном крае 
век засохшие комочки слизи или же жидкие слизисто-гнойные 
выделения. Конъюнктива век и переходных складок сильно гипе- 
ремирппана,. утолщена, к этому часто присоединяется значитель
ная инфильтрация подслизистой ткани. У детей при этом можно 
обнаружить наличие фолликулов (пузырьков), что отнюдь не 
является доказательством наличия острой формы трахомы, так 
как аденоидная ткань у детей дает быструю реакцию на всякое 
воспаление.

В тяжелых случаях конъюнктива самого глазного яблока 
также гиперемирована, но роговица остает'ся зеркальной, про
зрачной. Однако в дальнейшем не исключена возможность во 
влечения в процесс и роговой оболочки, что приводит к возник
новению язвенного кератита с исходом в рубцевание, с. значи
тельным понижением остроты зрения, а иногда и слепотой. Сле
дует помнить, что острые конъюнктивиты возникают настоящей 
эпидемией (поражается почти все население колхоза, района, 
не говоря уже об общежитиях, школах, детских учреждениях).

Источником распространения инфекционного начала являются 
только слизисто-гнойные выделения из глаз. При- микроскопи
ческом исследовании мазков этих выделений мы чаще всего об
наруживаем бациллы Кох—Уикса, бациллы Моракс—Аксенфельда 
и пневмококки. Реже встречаем дифтерийную палочку Лёф- 
флера и гонококк Нейсера.

Следует отметить, что конъюнктивит, вызванный палочкой 
Моракс—Аксенфельда, клинически характеризуется появлением



гиперемии слизистой и кожи век особенно резко в углах глаз
ной щели (отсюда его название — угловой конъюнктивит).

Для палочки Кох—Уикса характерно быстрое распростране
ние. конъюнктивита среди населения, живущего скученно. Этот 
конъюнктивит отличается бурным течением, но обычно через 
8— 12 дней может самопроизвольно излечиться.

Для пневмококкового конъюнктивита характерна тяжелая 
клиническая картина, сопровождающаяся отеком и припухлостью 
век, повышением температуры (особенно у детей), небольшим 
увеличением околоушных желез, резкой гиперемией и инфиль
трацией слизистой ткани с обильной секрецией.

Что касается острого конъюнктивита, вызванного присут
ствием бацилл Леффлера ^дифтерия), то здесь особого внима
ния заслуживает наличие на слизистой < Волочке век бледно
серых, грязных пленок, по удалении которых остается слегка 
кровоточащая поверхность. У таких больных страдает общее 
состояние, температура повинуется, веки сильно утолщены, глаз
ная щель сомкнута, выделений обычно бывает меньше, чем при 
других формах. Околоушные железы слегка увеличены.

Наконец, необходимо остановить внимание на остром воспа
лении слизистых оболочек глаз, пмзпанном гонококком Нейсера. 
,/ взрослых больных этот гонококк обычно заносится в глаза 
с половых оргсло:* загрязненными руками. У новорожденных 
глаза инфицируются во вре.'.г; прохождения плода через родо
вые пути.

Гонорройкое воспаление конъюнктивы у новорожденных но
сит название бленореи новорожденных. Клинически заболевание 
проявляется через 3 — 5 дней после рождения поичлепч?-' и >и.» 
пухлости и отека век. Напряжение век настолько силы.’и, что 
иногда с трудом удается их раскрыть. Выделения слизистой 
имеют цвет мясных помоев вследствие примеси крови. Давление 
на роговую оболочку сильно опухших, отекших век с ;али шем 
обильного количества гнойного секрета, в котором присутствует 
гонококк Нейсера, способствует появлению на роговице язв, 
обычно очень быстро прогрессирующих и заканчивающихся в те
чение нескольких дней полным разрушением роготюй оболочки 
с образованием грубых, плотных бельм на глазах.

К инфекционным конъюнктивитам следует отнести и трахому, 
но этому заболеванию посвящена отдельная памятка.

Лечение острых конъюнктивитов
1. Обильное, многократное 5—6 раз в день орошение откры

того гла за струей дезинфицирующего раствора (марганцевокис
лого калия 1,0:10000; 3% раствором борной кислоты, раствором 
цианистой ртути 1,0:5000,0).

2. Кроме этого 2 раза в день вкапать по 2 капли Solut. Collargoli 
5%, или Protargoli 5%, или несколько капель Sol. Rivanoli 1,0 :1000,0.

3. При угловом конъюнктивите специфически действует за
капывание 5—6 раз в день Sol. Zinci sulfurici 0,5%.

4. Наиболее действительным средством является прижигание 
вывернутых слизистых оболочек век 2°/0 раствором азотнокис- 
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лого серебра (Argentum nitricum) с непременным последующим 
смыванием образующихся белых хлопьев, 2% раствором пова
ренной соли или даже обычной прокипяченной водой.

Эти прижигания 2% раствором ляписа следует делать 1 раз 
в день, лучше утром, впредь до исчезновения острых явлений.

5. После стихания острых явлений назначаются легкие вяжу
щие лекарства в виде 0,5% цинковых капель или 1% раствора 
таннина по 2 капли 2 раза в день до полного выздоровления.

6. При дифтерийном поражении слизистой оболочки глаз 
необходимо немедленно ввести антидифтерийную сыворотку по 
общим правилам.

7. Острую гонококковую инфекцию слизистых глаз рекомен
дую лечить следующим образом: обязательная протеинотерапия. 
Взрослому немедленно ввести интрамускулярно в ягодичную 
область 4—5 см3 прокипяченного молока. Новорожденному ввести 
в мышцу ягодицы молоко, взятое в стерильный шприц прямо из 
грудной железы матери (предварительно сойок обтереть спир
том и сцедить первую струю молока). Доза 0,3 — 0,5 — 0,7 см3 
через день.

Одновременно через каждые полчаса промывать раскрытые 
глаза обильной струей марганцевокислого калия, разведенного 
в прокипяченной воде до светлобурого цвета.

Если на роговой оболочке появилось изъязвление — непре
менно добавить вкапывание 6%  раствора колларгола и 0,1% 
раствор эзерича—три раза в день по 2 капли.

Кроме медикаментозного лечения острых конъюнктивитов, 
необходимо помнить о громадном значении профилактики, о внед
рении в быт людей санитарно-гигиенических навыков, которые 
в основном сводятся к следующему:

а) бороться с привычкой тереть руками глаза и вообще под
пирать лицо руками;

б) следить за чистотой рук (часто мыть);
в) стараться иметь отдельное полотенце, отдельную постель, 

подушку; больному острым конъюнктивитом обязательно все 
это иметь отдельно;

г) летом всячески уничтожать мух, которые вьются около 
спящих больных, садятся на склеенные гноем веки, а потом пере
носят заразное на.чало на здоровых людей;

д) при рождении младенца обязательно применять способ 
Crege (вкапывать в каждый глаз 2% раствор ляписа), который 
резко снижает процент заболеваний новорожденных бленореей;

е) чистота, опрятность—залог успеха в борьбе со всякой ин
фекцией.

Врач Е. Александрович.



МЕРЫ БОРЬБЫ С ТРАХОМОЙ
Вероломное нападение на нашу Родину фашистских банд 

вызвало передвижение значительных контингентов нас?ления 
из грифронтовых областей и областей, временно захваченных 
неприятелем, на восток. Это обстоятельство создает благопри
ятные условия для распространения трахомы, появилась угроза 
возникновения новых и прогрессирования старых ее очагов.

Несмотря на условия военного времени, вопрос о своевре
менном и полном выявлении всех больных трахомой является 
актуальным и совершенно необходимым для принятия решитель
ных мер к /ее  ликвидации.

Эффективная борьба с трахомой может проводиться только 
при условии участия в этой работе всех медицинских работни- 
ков. Необходимо, чтобы каждого больного, появившегося в ле
чебном учреждении (амбулатории, мед. пункте, больнице), не
зависимо от его жалоб, одновременно подвергнуть осмотру сли
зистых оболочек век, так как очень часто люди, страдающие 
трахомой, в начальном периоде даже не замечают своего забо
левания. В сомнительных случаях следует пользоваться консуль
тацией специалиста.

При дифференциальной диагностике между трахомой и фол
ликулярным конъюнктивитом следует руководствоваться сле
дующим: Таблии

Фолликулярный
конъюнктивит

1. Преимущественное поражение 
нижних переходных складок конъ
юнктивы и обы' но слабое поражение.

2. Утолщение конъюнктивы незна
чительно.

3. Наклонность фолликулов распо
лагаться более или менее выражен
ными рядами в области переходных 
оелгдок; сами фол.чикулы круглые, 
выдаются под поверхностью, конъ- 
юнктниы С( чные, розовою цвча.

4. Фг-лликулы рассасываются, не 
остаиляя гледа.

5. Роювая оболочка не поража
ется.

Трахома

1. Преимущественное поражение 
верхней переходной складки и конъ
юнктивы верхнего хряща.

'2. Явное диффузное утолщение 
конъюнктивы с множеством фолли
кулов с участием сосочковых тел.

3. Фолликулы глубоко ендят в 
ткани мутносерого цвета, распола
гаются неравноме; но.

4. На месте фолликула развивает
ся рубоц.

5. Почтп веггаа вовлекается s э*- 
бо.’евчние н роговая оболочка.



При обнаружении острозаразного трахоматозного заболева
ния (о чем сам больной иногда даже и не подозревает) — при
нудительное, обязательное лечение на месте или направление 
в больницу.

При наличии резко выраженного фолликулеза с инфильтра
цией подслизистой ткани в области переходных складок, пре
имущественно верхней, следует приступить к ежедневному при
жиганию слизистой оболочки вывернутых век 2% раствором 
ляписа (Argentum nitricum) с последующим промыванием 2% рас
твором поваренной соли или даже чистой прокипяченной во
дой.

Через 3—4 недели, если фолликулы-зерна не исчезнут, не
обходимо сделать выдавливание трахомных зерен и в течение
S —б последующих дней впускать в конъюнктивальный мешок 
по 1—2 капли 5% раствора колларгола или протаргола или не
сколько капель раствора риванола (1,0 :1000,0) до исчезновения 
острых явлений, после чего можно приступить к ежедневному 
прижиганию конъюнктивы век карандашом медного купороса
1 раз в день до выздоровления, пока слизистая оболочка не 
станет гладкой, бледной.

Если появятся осложнения на роговой оболочке, то следует 
отправить такого больного к специалисту. В запущенных слу
чаях заворот век и неправильный рост ресниц требует опера
тивного лечения. В противном случае эти осложнения ведут к 
резкому снижению остроты зрения, а иногда и к слепоте.

Всем лечебным учреждениям надлежит обращать особое вни
мание на своевременное заполнение карточек-извещений о све
жих случаях трахомы, которые должны быть отправляемы в 
Облздравотдел каждое 5-е число. Необходимо направлять еже
месячный отчет о движении глазных больных с одновременным 
указанием проводимых мероприятий по борьбе с трахомой (са
нитарная пропаганда в школах, клубах, интернатах, изоляция 
свежих трахомных больных) по адресу: г. Вологда, ул. Герцена, 34, 
Областная глазная больница.

Врач Е. Александрович.



ЯЛИМЕНТЯРНЯЯ ЯЛЕЙКИЯ
(Так называемая септическая ангина)

Геморрагическая алейкия — заболевание, которое характери
зуется угнетением деятельности костного мозга и выражается 
в изменении картины крови. Появляется ленкопения— количе
ство лейкоцитов в 1 мм3 крови падает до 2—3 тысяч, а иногда 
и меньше. Уменьшается количество тромбоцитов — часто их 
насчитывают десятками тысяч в 1 мм3 крови. Одновременно 
количественно изменяются и эритроциты, они убывают. Обычно 
при этой болезни налицо проявления геморрагического диатеза 
(кровоизлияния на коже и в тканях) и, нередко,— некротиче
ские процессы в зеве, глотке.

В последнее время имели место заболевания, при которых 
наблюдались вышеуказанные изменения крови, явления гемор
рагического диатеза, некротическая ангина, некрозы тканей, в 
происхождении которых большую роль играет пищевой фактор. 
Это дало право исследователям, изучавшим болезнь, назвать 
ее алиментарной алейкией (проф. И. В. Давыдовский). Другие 
называли ее септической ангиной потому, что в некоторых 
случаях к основному симптомокомплексу болезни присоединя
ются еще проявления септической реакции организма в конце 
болезни.

Э т и о л о г и я .  В настоящее время существуют два течения 
для объяснения причин возникновения алиментарной алейкии. 
Одни авторы связывают появление болезни с употреблением 
в пищу перезимовавших на поле зерен (ячмень, пшеница, просо). 
Другие считают алиментарную алейкию пеллагроподобным забо
леванием. которое развивается при недостатке или отсутствии 
в организме противопеллагрического фактора (витамин РР). 
Этот недостаток особенно остро чувствуется весной. Сейчас 
вопрос об этиологии этого тяжелого страдания окончательно 
не решен.

Болезнь появляется ранней весной, преимущественно в мае 
и июне (в условиях севера), и там, где население употребляет 
в пищу перезимовавшее на поле Зерно злаков. Те, кто не ел 
этого зерна, не заболевают. Больные часто указывают, что 
они питались таким зерном продолжительное время (неделями), 
но установлено также и то положение, что одно-двукратное 
употребление в пищу зерна вызывает появление алиментарной 
алейкии.



Болезнь поражает целые семьи, заболевают детл и взрос
лые. У заболевших членов семьи течение болезни по своей 
тяжести бывает различным. Помимо семейности болезни, сле
дует отметить, что отдельные члены одной семьи заболевают 
почти одновременно, в смежные дни. С момента употребления 
в пищу перезимовавшего зерна до появления ангины, с кото
рой и обращаются обычно за помощью больные, существует 
период в среднем 2—3—4 недели. Непосредственно после упо
требления в пищу перезимовавшего зерна отмечается жжение, 
горечь во рту. У некоторых появляются шум в ушах, голово
кружение, у иных — тошнота и нередко рвота.

Течение и признаки болезни: больной алиментарной элей- 
кией обращается за медицинской помощью, как было указано, 
при наступлении явлений ангины, которая в целом ряде слу
чаев протекает тяжело и нередко необратима. Сначала боль
ной жалуется на головную боль, неловкость при глотании. Уже 
на 2—3-й день ангина часто приникает некротический харак
тер, сопровождаясь резкими болями в горле. Температура повы- 
ша1 тся до 39—40°. Состояние, больного постепенно ухудшается, 
и на 4—5-Л день болезни наступает смерть.

Изучение алиментарной алейкии показывает, что ангина 
является заключительной стадией болезни, а начало ее насту
пает значительно раньше появления ангины. Болезнь по своему 
течению можно разбить на два периода. Первый период—лейко- 
пенический, второй период—ангинозный.

В лейкоп<: нический период болезни основным признаком 
являются изменения крови: постепенно нарастающая лейкопе
ния. Одновременно с лейкопенией появляется тромбоци гонения, 
и в меньшей степени—эритропения. При счете гемограммы— 
лимфоцитоз и нейтропения.

Больные в это время обычно не предъявляют жалоб, или 
они сводятся на некоторую утомляемость, слабость, нередко 
головные боли. У многих больных на коже кровоизлияния, чаще 
точечного характера, а также сине-коричневатые пятна и точки 
(тело в синяках).

Температура обычно нормальная.
Ангинозный период: здесь всегда налицо ангина, которая па 

своему характеру может быть различной. У одних она проте
кает но типу лакунарной, у других, и чаще всего, она является 
некротической. Миндалины увеличены, на покрасневшем фоне 
расположены серовато-желтые мелкие очаги, которые скоро 
сливаются в крупные бляшки, образуя большой величины налеты. 
Быстро на местах их появления наступают некрозы, ткань изъяз
вляется.

Некрозы могут занимать часть миндалины, иногда поражается 
только од':а миндалина. В других случаях обе миндалины пол
ностью подвергаются некрозу. Наряду с изменением миндалин, 
такие же бляшки и обширные некрозы появляются па язычке, 
мягком нс-бе и дужках. Часто ткани глотки гангренозно изме
нены, грязно-темнокрасного цвета, распадаются и покрыты кро
вянистыми .маркими массами. Некротический процесс может 
6t



распространиться также на корень и.ажа, носоглотку и область 
входа н хиртааь.

В это время у больного могут появиться тяжелые кровоте
чения, которые ведут к большой потере крови и опасны для жизни. 
С другой стороны излившаяся кронь, пропитывая отделяющи
еся некротические массы, может закрыть вход в гортань и вы
звать асфиксию.

Слизистая оболочка полос чи особенно десен, полно
кровна, отечна, десны часто разрыхлены, серо-грязного цвет*. 
Это сопровождается вонючим запахом изо рта.

У больных в этот период можно наблюдать некрозы мягких 
тканей лица, у угла рта (чома), некроз кончика носа, некроз век.

Па бледной, иногда слегка желтушной коже лика, тулонища 
и конечностей появляются различные по своей интенсивности к 
ра:*ные по виду кровоизлияния: то^еч-’ые крогоизлняшш,красные 
пятна, полосы (а области груди и на животе)и иемфигоподобные 
пузыри, наполненные жидкий кровянистым содержимым. Пхуьфн 
иногда резко выступают над поверхностью кожи, располагаются 
они чаше б области плечевого пояса и на лице.

Лимфатические железы шеи, подчелюстные железы увели
чены, мягки; клетчатка шеи отечна.

Ангина, как было сказано, начинается быстрым подъемом тем
пературы до высоких цифр, сопровождаясь резкой болезнен
ностью в горле. Сознание больпих сохранено. При токсикозе 
может наступить состояние возбужденности, больной вскакивает 
с постели, появляется бред.

Сердце обычно без изменений. Пульс соответствует темпе
ратуре. Иногда наблюдаются оронхогневмолпи, a 1 акже ло* 
барные пневмонии. Желудочно-кишечный тракт ^уклонений не 
представляет, могут наблюдаться явления энтерита и эьтеро* 
колита, связанные с нек[о.7>ат'и стенки кишечника, Селезенки 
не увеличена. Зрачки равномерно расширены.

В г!П-иг.03!!0м периоде у больных всегда имеют место резкие 
изменения крови: резкая лейкопения, количество лейкоцитов бы
вает часто меньше 1000 и даже до 200 в 1 мм5 крови. Тромбоцита 
резко снижаются (до нескольких десятков тысяч и нескольких 
тысяч в 1 мм8 крови). Эритроциты также понижаются до 2—3 
миллионов, Гемоглобин изменяется не параллельно падению 
эритроцитов, поэтому цветной показатель всегда близок к 1„. 
а часто и более 1. В мазках крови епдогнъ лимфоциты и редкие 
иейтрофилы. Таким образом, в период ангины налицо—лейкопе
ния, тромбоцитопения, эритропгшш, лимфоцитоз и нейтроаения. 
Со стороны эритроцитов слабо выраженный анизо-лойкнлоиитоз. 
РОЭ ускорен», часто мгновение. Время кровотечения резко удли
нено. Свертываемость крови нормальная.

В начале появления ангины при алиментарной алейкии ее сме
шивают с дифтерией, особенно у детей, но отличить ее не 
иредставлкет большого труда. При дифтерии нет проявления 
геморрагического диатеза, нет таких резких изменений крови. 
Отрицательные бактериологические исследования исключают 
дифтерию.



Л е ч е н и е .  Больные алиментарной алейкней подлежат в лсй- 
копеническ'ий период, а теш более в ангинозный, помещению н 
больницу. И v должен быть обеспечен хороший уход, разнообраз
ное питание с большим; содержанием Вигалялаи, в частности 
прстив( пеллагрического фактора (витамин РР). Больным да
вать жидкие дрожжи; сухие пивные дрожжи в сутки 5Q— ЮОграм- 
моз, свежие — соответственно больше. Дрожжи давать понемногу
б раз в день, разведенными в воде до консистенции муса. 
Пекарские дрожжи 100— 200- граммов в сутки. Печень, почки, 
говядина, телятина, пропущенные через мясорубку и в поджа
ренном виде до 200 граммов в день. Мясной бульон, 2- 3 яйца 
в день. Молоко до 500,0 в день. Лри повышенной чувствитель
ности кишечника к молоку давать пахтанье, простоквашу или 
сиетану.

Внутрь—никотиновую кислоту, как фактор, стимулирующей 
деятельность костного мозга, в дозах: 0,1 Х З — б раз в день взрос
лым и 0 ,03-0,05 детям. При лечении никотиновой кислотой у 
больных алиментарной алейкией кровь изменяется, приближаясь 
к нормальным цифрам,— количество лейкоцитов и тромбоцитов 
нарастает, понижается лкмфацитоз, в периферической крсви 
появляются гранулоцнты. Постоянный и тщательный уход за 
полостью рта.

П р о ф и л а к т и к а .  Болезнь не передается от больных к 
здоровым, Поэтому больные алиментарной алейкией изоляции 
не подлежат.

Осенью необходимо подвергать поля очистке от колосьев 
злаков, не оставляя их на зимний период. Собираемое весной 
с поля зерно, вызывающее при yпoтptблeнии в пищу чувство 
горечи, жжения во рту, должно быть из питания изъято. 
Желательно, при малейшем подозрении на появление алимен
тарной алейкии, производить гематологические исследования 
ка.: у больных, так и у членов их семей, помня, что до насту
пления ангинозного периода, трудно обратимого, изменения 
крови являются самым ранним опознавательным признаком этой 
болезни.

Участковому медицинскому персоналу необходимо наблю
дать за характером питания населения своего района, обращая 
особое внимание на унотреб 1ечие в пищу необычных продуктов 
питании (перезимовавшее зерно, суррогаты и т. п.), а также на 
витаминную достаточность пищевого рациона. ,

Оснойной задачей медицинского персонала является раннее 
распознавание алиментарно ! алейкии и предупреждение пере
хода ее в ангинозную стадию.

В связи с недостатком изучения этиологии данного заболе
вания, необходимо райошим медицинским работникам, при по
явлении первых случаев болезни, прово шть самое тщательное 
обсле кование заболевших семей, соолрая сведения о характере 
их питания, а образцы лернл* с употреблением которого связы
вается появление алименгар;Шй алейкии, направлять в лабора
тории для анализа.

Врач Н. Слугиноз.
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