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ВІД ВИДАВНИЦТВА

В цій монографії автор підсумував результати  майже десяти-
річної роботи, як власної, так і своїх учнів, у галузі вивчення
ендокринних залоз при злоякісних опухах. Проф. П. О. Ку-
черенко був одним з піонерів цієї дуже актуальної тепер онко-
логічної проблеми 1 мав у своєму розпорядженні великий
патолого-морфологічний і частково клінічний матеріал. У світовій
літературі до цього часу ще не було опубліковано монографічної
праці, яка об'єднувала б клінічні й анатомічні дані про стан
інкреторної системи при злоякісних опухах. Єдина робота
італійського онколога Г. Фікера присвячена переважно клініці
і біологічній терапії і в ній майже зовсім немає патологоана-
томічної основи.

Монографія проф. П. О. Кучеренка є покищо першою спробою
в союзній і закордонній літературі систематизувати всі дані
про стан ендокринних залоз при злоякісних опухах на базі
великого патологоанатомічного матеріалу. Автор вклав у неї
весь свій великий досвід і ерудицію з цього питання. Моно-
графія ця була в основному написана в 1935 р., проте протягом
1936 р. автор не раз переробляв різні її частини. Після смерті
автора 1936 р. окремі розділи  роботи залишилися  не зовсім закінче-
ними в тому розумінні, що в них не ввійшли конкретні фактичні
дані з деяких праць його учнів, яким було доручено розробити
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окремі теми. Незадовго до смерті автора ці роботи були за-
кінчені, але проф. II. 0. Кучеренко не встиг дописати відпо-
відних розділів.

Видавництво вважало потрібним доповнити незакінчені роз-
діли, зберігаючи все написане автором. В цих розділах (гіпофіз
1 статеві залози) доповнення зробив д-р Б. П. Кучеренко; в тексті
вони взяті в квадратні дужки.
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ВСТУПНА ЧАСТИНА

І

Злоякісні новотвори, очевидно, відомі людству дуже давно
і слід відмітити, що кожна епоха розвитку людської думки
накладала той або інший відбиток на онколог ію ,  змістом якої
є і досі переважно вивчення злоякісних опухів.

Звертаючись до історії розвитку учення про опухи і зокрема—
опухи злоякісні, можна відмітити, що ще на світанку людської
наукової думки вже існували деякі уявлення про новотвори,
правда, грубо емпіричного характеру.

Так, очевидно, 1 давній бгіпет (близько 1500 р. до нашої
ери) і Вавілон (близько 800 р. до нашої ери) знали дещо про
опухи і головним чином про зовнішні; вавілоняни називали їх
Machsu. Цікаво, що і в ту далеку епоху вже лікували ново-
твори, широко застосовуючи Unguentum Aegipticum, яка містила
в собі серед інших інгредієнтів арсен  (As), що на сьогодні
залічується до „онкогеннпх факторів'1 1 в той же час до ліку-
вальних речовин, а також ацетатну  кислоту ;  так само і
в давній Індії (близько 2000 р. до нашої ери) знали про існу-
вання злоякісних опухів і лікували їх, з одного боку, хірур-
гічно — екстирпацією, з другого ж — ліками, застосовуючи ту
саму єгіпетську мазь.

Ця інтересна епоха грандіозних старих культур залишила
по собі мало даних, з яких можна було б бачити підхід лікаря
тих часів до самого хворого і до диференціального діагнозу
злоякісного опуху;, дуже імовірно, що підхід у ті часи був
занадто емпіричним, і діагноз ставився на підставі досвіду
і одного лише зовнішнього огляду (inspectio).

Цікаво, що роль „парасхіта" (тепер — прозектора) під час
акту бальзамування трупів у давньому Єгіпті обмежувалась
лише бічним розрізом живота гострим кам’яним ножем; дальші
операції робили бальзаматори, а „парасхіт" повинен був тікати,
переслідуваний родичами і закидуваний камінням як „зневаж-
ник“ трупа, тобто „вмістища душі“ (С. Ковнер).

Далі, як відомо, вогнища культурного розвитку народів
перекочували з Малої Азії на територію Европи і головним
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Β( ΤΧΙΙΗΑ ΊΑ( ΤΠΗΑ
I

3.1Ι0ΛΚΪ0Η1 ΗΟΒΟΤΒΟΡΗ, 0Η6ΒΗΑΗ0 ,  ΒίβΟΜΐ  ΛΙΟΑΟΤΒγ  5Υ>Κβ  Α&ΒΗΟ
1 ΟΛ1Α Β1ΛΜ1ΤΠΤΗ, Ιίχο ΚΟΗίΗίΙ ΟΠΟΧ8 ρ03ΒΠΤΚγ  .31ΟΑΟΒΚΟΪ 5ΥΜΚΠ
Η8ΚΛ85Ο8 ΤΟ# 8.6ο ΐ ΐ ΙΠΙΠΗ  ΒίΑΰΐΙΤΟΚ  Π8 Ο Η Κ Ο .Π Ο Γ 1 Κ), 3Μ10ΤΟΜ ΗΚΟΪ
β 1 5001 ΠβρβΒΒΪΚΗΟ  ΒΙΓΒ’ΤΟΗΗίΙ 350 ί ίΚ10ΗΠΧ  ΟΠγΧΪΒ .

3Β0ρΤ8 Ι0ΠΠ0Β  βθ  ΙΟΤΟρΙΪ  ρ03ΒΗΤΚγ  γΗβΗΗΛ  ΠρΟ ΟΠγΧΠ  1 30ΚρβΜ8—
| ΟΙ ΐγΧΗ  3Λ0ΗΚ10ΗΪ, Μ0ΪΚΗ8 ΒίβΜίΤΠΤΗ ,  ΠΙ,Ο ΙΗΟ 118 0Β1Τ8ΗΚγ  ΛΚ)«ΟΒΚΟΪ

ΗΒγΚΟΒΟΪ  «ΥΜΚ1Ι ΒΪΚβ 1θΗγΒ8ΛΠ  ΑΒΛΙίΐ γΠΒΛΟΗΗΗ  ΠρΟ ΗΟΒΟΤΒΟρΠ ,
ΠρΛΒΑΒ ,  ΓργβΟ  ΟΜΠίρΠΊΠΟΓΟ  Χ3ρ&ΚΤθργ .

Ϊ8Κ ,  0Η6ΒΗΑΗ0 ,  1 58ΒΗ1 Ϊ Ι  βΓΪΠβΤ  (6ΛΙΙ3ΒΚ0 1500  ρ .  50  Η8ΠΙ0Ϊ
βρίί)  ΐ Β8Β1Λ0ΙΙ  ( 6ΛΗ3ΒΚ0  800 ρ .  50  Η8 Ι Ι Ι0 Ϊ  βρκ )  3Η8ΛΠ  50150 Ιίρο
οπγχί ΐ  ΐ ΓΟΛΟΒΗΙΙΜ ’ΙΠΗΟΜ ΠρΟ 30ΒΗ1ΙΠΗ1; Β8Β1Λ0ΗΠΠΠ  Η83ΗΒ8ΛΠ  ΪΧ
ΜβοΗδΠ .  ΙΙ,ΐΚΛΒΟ, ΠΙΟ ϊ Β τγ  Α8ΛΙ6ΚΥ βποχγ  ΒΙΚΟ ΛίκγΒΒΛΠ  Η0Β0-
ΤΒΟρί Ι ,  ΙΠΠρΟΚΟ 3&0Τ000ΒΥΙ0ΠΠ  ϋη  ΟΟΠΐΠΠΙ  Αο  ΐρί ίουπί ,  ίΙΚ8 Μ10ΤΗΛΙ8
Β 0061  ΟβρβΑ  ΪΗΙΠΗΧ  ΐΗΓρβΛίΟΗΤίΒ  ΒρΟΟΗ  (Αδ ) ,  ΠΙΟ Η8 0Β0Γ05Η1
38Λ1ΗΥ6ΤΙ .ΟΛ  50  .,ΟΗΚΟΓΟΗΠΠΧ φ8ΚΤ0ρ1Β“  ΐ Β Τθή  5Κ0 Η80 50  Λίκγ-
Β&ΛΒΗΠΧ ρβΗΟΒΠΙΙ ,  8 Τ8Κ0/Κ  8110Τ8ΤΙ ΐ γ  ΚΠΟΛΟΤγ ;  Τ&Κ 08Μ0  ΐ
Β 58ΒΗΪΠ  Ι ΐ ΙΑ ί ϊ  (6ΑΗ3ΒΚ0 2000 ρ . 'ΑΟ  Η81Π0Ϊ  βρπ )  3Η8ΛΗ  ΙίρΟ  1θΠγ-
Β8ΗΗΗ 350ΗΚ10ΗΗΧ  ΟΠγχίΒ  1 ί11κγΒ8ΛΗ  ΪΧ ,  3 Ο ΗΟΓΟ 6θΚγ ,  Χΐργρ -
Γ14Η0 — 0Κ0ΤΜρΠ8Ι116Ι0,  3 5ΡΥΓ0Γ0 5Κ — .1Ι1Κ8ΜΗ, 380ΤΟΟΟΒγΐ04Π  Τγ
Ο8Μγ  βΓίΠβΤΟΒΚγ  Μ&3Β.

1ΗΤβρ00Η8 0ΠΟΧ8 Γρ3Η51θ3ΗΗΧ  0Τ8ρΐ1Χ  ΚγΛΒΤγρ  38 .1ΠΙΗΗΛ8
ΠΟ 0061 ΜΛΛ0 58ΗΠΧ ,  3 ΗΚΠΧ Μ03ΚΗ8 6γΛΟ  6 6&ΊΙΙΤΗ  ΠΪ5Χ1Α  Λ1Κ8ρίΙ

I ΤΗΧ Η801Β 50  Ο8ΜΟΓΟ ΧΒΟρΟΓΟ 1 50  5ΠφβρβΗΠ18. ίΙΒΗ0Γ0 51&ΓΗ03γ
[ 3Λ0ΠΚ10Η0Γ0 0Πγχγ ; . 5Υ1Κ0  ΪΜΟΒίρΗΟ ,  ΠΙΟ Π15Χ15 Υ Τί Π80Η  6γΒ

38Η85Τ0 ΟΜΠίρΠΠΗΙΙΜ, 1 518ΓΗ03 0Τ8ΒΙ1Β0Π  118 Π150Τ8ΒΪ  500Β15Υ
ΐ 05Η0Γ0 ΛΗΠΙ6 30ΒΗ1ΠΙΗΒ0Γ0 ΟΓΛίΙΑΥ  ( ίΠΒρβΟΐίο ) .

Π,ΙΚ&ΒΟ, ΠζΟ ρΟΛΒ  „Π8ρ80ΧΪΤ8“ (ΤβΠΟρ  — Πρθ30ΚΤθρ8)  Π15 ΤΙ8Ο
ί ϊ ί κ τγ  6&ΛΒ38ΜΥΒ8ΗΗ5Ι ΤργΠΙΒ  γ 53-ΒΗΒΟΝΐγ  θΓίΠΤΪ  θ6ΜΟ /ΚγΒ8Λ&ΟΒ
I -ΊΚΠΙΟ 61ΠΗΠΜ ρ03ρ130Μ  ΪΚΠΒΟΤ& ΓΟΟΤρίΙΜ  Κ&Μ’ΛΗΠΜ ΠΟϊΚβΜ;  ΑΒΛΒΠΐί

0Πβρ8Γ{1 ϊ  ροΟΗ.ΠΙΙ 68 .ΠΒ3&Μ8Τ0ρΠ ,  8 „Π8ρ80ΧΪΤ“  ΠΟΒΠΗΟΗ ΟγΒ  Τ1Κ8ΤΗ ,
ΙΙΟρΟΟΛΪΑγΒ&ΗΗίί  ρ051 Ι  ι Ι8ΜΠ 1 38ΚΙΙ5ΥΒ3ΗΠή  Κ8Μ1ΗΗίΙΜ ίΙΚ „3Η0Β8Η<-
ΗΗΚ“ τργπα ,  Τ06Τ0  „ΒΜΪ0ΤΠΠΙ ,8 5ΥΠΙ1“  (0 .  ΚΟΒΗΟρ ) .

#851,  ΛΚ Β150Μ0 ,  Β0ΓΗΙΠΗ8  Κγ .ΠΒΤγρΠΟΓΟ  ρ03ΒΙΙΤΚγ  Ι ίαρΟΑίΒ
ΙΙ0ρβΚ0ΑγΒ8ΛΗ  3 ΜδΛΟΪ  Αβΐϊ  Η8 ΤΟρίΙΤΟρίΚ  ΕβρΟΠΠ  1 ΓΟΛΙΟΒΗΠΜ
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ВСТУПНА ЧАСТИНА

І

Злоякісні новотвори, очевидно, відомі людству дуже давно
і слід відмітити, що кожна епоха розвитку людської думки
накладала той або інший відбиток на онколог !  ю, змістом якої
є і досі переважно вивчення злоякісних опухів.

Звертаючись до історії розвитку учення про опухи і зокрема—
опухи злоякісні, можна відмітити, що ще на світанку людської
наукової думки вже існували деякі уявлення про новотвори,
правда, грубо емпіричного характеру.

Так, очевидно, і давній Єгіпет (близько 1500 р. до нашої
ери) і Вавілон (близько 800 р. до нашої ери) знали дещо про
опухи і головним чином про зовнішні; вавілоняни називали їх
Machsu. Цікаво, що і в ту далеку епоху вже лікували ново-
твори, широко застосовуючи Unguentum Aegipticum, яка містила
в собі серед інших інгредієнтів арсен  (As), що на сьогодні
залічується до „онкогенних факторів'1 і в той же час до ліку-
вальних речовин, а також ацетатну  кислоту ;  так само і
в давній Індії (близько 2000 р.'до нашої ери) знали про існу-
вання злоякісних опухів і лікували їх, з одного боку, хірур-
гічно — екстирпацією', з другого ж — ліками, застосовуючи ту
саму єгипетську мазь.

Ця інтересна епоха грандіозних старих культур залишила
по собі мало даних, з яких можна було б бачити підхід лікаря
тих часів до самого хворого і до диференціального діагнозу
злоякісного опуху;,  дуже імовірно, що підхід у ті часи був
занадто емпіричним, 1 діагноз ставився на підставі досвіду
і одного лише зовнішнього огляду (inspectio).

Цікаво, що роль „парасхіта" (тепер — прозектора) під час
акту бальзамування трупів у давньому Єгіпті обмежувалась
лише бічним розрізом живота гострим кам’яним ножем; дальші
операції робили бальзаматори, а „парасхіт" повинен був тікати,
переслідуваний родичами і закидуваний камінням як „зневаж-
ник“ трупа, тобто „вмістища душі" (С. Koвпер).

Далі, як відомо, вогнища культурного розвитку народів
перекочували з Малої Азії на територію Европи 1 головним



■чином давньої Греції та давнього Рима; тут ми зустрічаємося
з новими напрямами в онкології, які знаходять свій відбиток
і в сучасній нам науці про опухи.

Насамперед тут з’являється номенклатура  опухів, яка
залишається і до наших часів; так, грек Архілох (719 — 633 р.
до нашої ери) говорив про <pV<x, очевидно об’єднуючи під цією
назвою найрізноманітніші опухи; Гіппократ  (480 — 356 р. до нашої
ери) — уже розрізняв xdpxuw або хархтора — взагалі  і [АєХаЬа, тобто
рак шлунка;  таким чином виникло деяке уявлення  нро рак внутрі-
шніх органів; Portius Cato (близько 200 р. до нашої ери), який
рекомендував для лікування  рака капусту, вже розрізняв cancer
або carcinoma і поділяв їх на: 1) Са. ater (чорний рак), Са. albus
(білий рак) і Са. fistulosus. С. Celsus (на початку І ст. нашої
ери), який лікував  ракових хворих ліками, а також вирізуван-
ням і випіканням опуху, вже розрізняв ulcus cacoetes або скір,
Са. occultus і thymium або Са. apertus.

k Особливо відмітимо, що в особі Клавдія Галена (131— 203 р.
нашої ери) ми зустрічаємо цікавого мислителя  і спостережливого
лікаря-к  о н с т и т у ц і о н а л і с т а; він уже розрізняв скір, карци-
ному, називаючи їх tumores praeter naturam, і вважав, що раки
виникають переважно в меланхолічних жінок на грунті затримки
регул (suppressio mensuum); не знаючи точно про існування
раків внутрішніх органів, К. Галон ставив діагноз на підставі
огляду (inspectio) і вивчення перебігу хвороби (cursus morbi).
Згідно з сучасними йому гуморалістичними поглядами  на виник-
нення раків, він взагалі надавав великого значення затримці
гемороїдальних виливів, вважаючи, що причиною опухів є „чорна
жовч 1 (atra bilis), яка, за уявленнями того часу, утворювалась
в селезінці.

К. Гален вважав, що рак є конституц іональним
захворюванням і відповідно до цього погляду  лікував; місцево
він застосовував мазі, які містили  в собі свинець ;  згадаємо
тут пропозицію нашого сучасника Blair ВеІГа, який намагався
з деяким успіхом лікувати рак колоїдальними препаратами
свинцю, виготовленими за способом Бредіга ;  крім того, К. Гален
застосовував уже перев ’язування  судин ,  припікання роз-
печеним  зал і зом  (ferrum candens\ "вир і зування  опухів
(scalpello), а всередину призначав д ієту ,  спрямовану, як він
вважав,— проти „чорної жовчі" (Melancholia); він призначав
„кров гусей", таємничу мікстуру Мітрідата (царя понтійського),
а крім того — дуже сильно пургував ,  даючи проносне.

Дивним чином у цих наівно-емпіричних способах лікування
рака за методом К. Галена ніби криється  прототип сучасних
заходів, направлених нашою раціональною онкологією на ліку-
вання хворих злоякісними новотворами, з тією лише різницею,
що ми замість розпеченого заліза, яке випромінює, як відомо,
інфрачервоні промені, застосовуємо так само промені, тільки
Рентгена і радію, замість „антимеланхолічної" дієти і „крові
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ΉΙΙΗΟΜ Α3ΒΗΒΟΪ  ΓρβΠΪΪ  Τ3 Α3ΒΗΒ0Γ0 Ρΐ ΙΜ3 ;  ΤγΤ  ΜΠ βγΟΤρΐΜΒβΜΟΟΜ
3 ΗΟΒΙΙΜΠ Η3ΠρΗΜ3ΜΗ  Β ΟΗΚΟΛΟΓ1Ϊ, ΛΚί 3Η3Χ0ΑΛΤΒ  ΟΒίβ  Β1/Ι0ΗΤΟΚ
I Β 0γΠ30ΗΪΰ  Η3Μ ΜΒΥΙξί πρθ  ΟΙΐγΧΗ .

Η&ΟΒΜΠθρθΛ  ΤγΤ  3’ ίΙΒΛίΙβΤΒΟίΙ  ΗΟΜβΗΚΛ3Τγρ3  ΟΠγΧΙΒ ,  ΗΚ3
33ΛΗΙΠ36ΤΒ0Λ  ί #0  Η3Π1ΗΧ Η301Β ;  Τ3Κ ,  ΓρβΚ  ΑρΧίίΙΟΧ  ( 719  — 633  ρ .
ΑΟ Η3ΠΙ0Ϊ  ©ρΐΐ)  ΓΟΒΟρίΙΒ  ΙίρΟ φύμα ,  ΟΜβΒΠΑΗΟ Ού ’βΑΙΐγίΟΗΠ  ΠΙΑ Π,1βΚ>
Η33Β0Ι0 Η3βρί31Ι0Μ3ΗΪΤΗΪ1!11 ΟΠγΧΜ  ; ΓϊΠΠΟΚρ&Τ  (460 — 356  ρ .  ΑΟ Η3ΠΙ0 Ϊ
βρπ )  — γικβ  ρ03ρΪ3ΗΛΒ  χάρχονοι  3(50 χαρχνόμα  — Β33Γ3Λ1  1 μελαίνα, τοό 'ΓΟ
ρηκ  ΠΙΛγΗΚΟ ;  Τ3ΚΠΜ ΊΠΗΟΜ ΒΗΗΠΚΛΟ Α6ΗΚ6 γίΙΒΛΟΗΗίΙ  Πρθ  ρ&Κ ΒΙ ΐγ τρ ϊ -
ΙΠΗίΧ ΟρΓ&ΗΙΒ ;  ΡΟΓίΐΠδ  Ο&ίΟ  (6/ΙΗ3ΒΚ0 200  ρ .  ΛΟ ΗίΙΠΙΟΪ βρπ) ,  ί ΐκπή  ;
ρβΚΟΜβΗΑγΒΛΒ  ΑΛΑ ΛίκγΒΗΗΗΗ  ρ&Κ& ΚΑΠγΟΤγ ,  Β5Κ6 ρ03ρΪ3ΗίΙΒ  Ο&ΠΟΟΓ
36ο  ΟΒΓοΙηοπια  1 πΟβίΛΗΒ  ϊ χ  Η&: 1) θα .  α ΐβΓ  (ποριίΗϋ  ρπ ,κ),  θα .  311)Π8
(ύ ϊΛπή  ρηκ )  ί Οει. ί ΐβΐπίοδπδ .  0 .  Οβίεπδ  (Η3 ποπητκγ  I οτ .  Η3πιοϊ
βρπ ) ,  ΛΚΗή  Λ1ΚγΒ3Β  ρ&ΚΟΒΗΧ ΧΒΟρίΙΧ  ΛΪΚ3ΜΙΙ ,  3 Τ3Κ01Κ ΒΜρΪ3γΒ3Η -
ΗΗΜ 1 ΒΒΠ1Κ3ΗΗΑΜ ΟΠγχγ ,  ΒΜίβ ρ03ρΪ3ΗΛΒ  Π1θΠδ 0300βΐβ8 300 ΟΚΪρ ,
0&. οοοιιΙ ί ,ΠΒ  ί 1±γπιίυιη  30ο  Οα .  3ροΓΐπδ .

\ΟθθδΛΙΙΒΟ  Β1ΑΜΪΤΠΜ0, ΠΙ,Ο Β 00001  ΚΛ3ΒΑΪΠ  Γ3ΛβΗ3 (131—203  ρ .
Η3 Ι Ι Ι0 Ϊ  ορπ )  ΜΗ δγΟΤρΐΠΒβΜΟ  ΠΪΚ3Β0Γ0 ΜΙΙΟΛΠΤβΛΗ  1 ΟΠΟΟΤβρβΙΚΛΠΒΟΓΟ
Π1Κ&ΡΗ-Κ Ο II Ο Τ II Τ γ Π. ί Ο II 3 Λ 1 Ο Τ 3 ;  Β1Η γΜίβ  ρ03ρΪ3ΗΛΒ  ΟΚίρ ,  Κ&ρπίί- .
ΗΟΜγ ,  Η33ΗΒ3 Ι0 ιΙΗ ΪΧ ΙΠΙΠΟΓβδ ρΓ3βΐβΓ  Π31ΠΓ3Π1, ΐ ΒΒ3ΗΪ&Β, ΠΙ,Ο ρ3ΚΙ1 |
ΒΠΠΗΚΒΙΟΤΒ ΠβρΟΒ&ΤΚΗΟ Β Μ0Π&ΗΧΟΛ1ΊΗΗΧ >ΚΪΗ0Κ Η3. ΓργΗΤί  33ΤρΐΙΜ1 ί1Ι  '
ρβΓγ.τΐ (δΠρρΓβδδίΟ  ΠΙΟηδΠΠΠ)) ;  ΙΙΟ βΒαίΟΠΠ  ΤΟΗΗΟ προ  ΙΟΗγΒΒΗΙΙΙΙ
ραΚΪΒ  ΒΙ ΐγτρ ΐπ ΐΗΪΧ  0ΡΓ3ΗΪΒ ,  Κ .  Γ3Λ0Η  0Τ3ΒΗΒ  βΐί1ΓΗ03 113 ΠΪ£0Τ3ΒΪ
ΟΓΛΗΑΥ ( ΙΠδρΟΟίίο )  1 ΒΗΒΗΟΠΗΛ ΠΟρΟδίΓγ  ΧΒΟρΟΰΗ  (0ΠΓ8Π8 ΠΙΟΓΪΐΐ).
3Γ1ΑΗΟ  3 Ογ’ΙδΟΗΠΜΠ  &ΟΜΥ ΓγΜΟρΒ / ΐ ίΟΤΗΗΗΠΜΗ  ΙΙΟΓΛΗΑ&ΜΙΙ Η3 ΒΜΗΠΚ- ί’
Η6ΗΗΗ ρΒΚΪΒ ,  Β1Η Β33Γ&Π1 Η8,β8,ΒίΙΒ ΒβΠΗΚΟΓΟ 3ΗΛ ι ΙβΗΗΛ 3&ΤρΠΜΠ,ϊ \
ΓβΜΟροίΑΜΒΗΠΧ  ΒΠΛΙΙΒΪΒ ,  ΒΒ37Κ310ΗΠ, ΠΙ,Ο ΠρίΙΠΠΗΟΙΟ ΟΠγΧΙΒ  6 , ,ΠΟρίΙΒ  |
1Κ0ΒΨ έ 13X1*3. βίΐ ίδ) ,  ΜΚ3, 33 γΜΒ.ΠβΗΗΜΜΠ ΤΟΓΟ ΉΒΟγ, γΤΒ0ρκ)Β3Λ30Β  |
Β ΟβΠβ3ΪΗΠ , ί .

Κ .  Γ&Π6Η  ΒΒ35Κ3Β, ΠΙΟ ρ&Κ 6 Κ Ο Η Ο Τ II Τ γ Π,1 Ο Η 3 Λ Β Η Η Μ
33ΧΒ0ρΐ0Β3ΗΗΗΜ  ΐ ΒΪΛΠ0Β1ΑΗ0 £0  Ι/ΒΟΓΟ ΪΙΟΓΛΠΑγ  1 ί ΐΚγΒ3Β ;  ΜίΟΠ,βΒΟ
ΒΪΗ 330ΤΟΟΟΒΥΒ3Β  Μ33Ϊ ,  ίΙΚΙ Μ10ΤΜΛΗ Β 0001  ΟΒΠΗβϊξΒ ;  3Γ3Α36Μ0
ΤγΤ  Πρ0Π03 Ι ΙΗΪΙ0 Η3ΠΙ0Γ0 0γ ιΙ30ΗΗΚ3 Β13ΪΓ  ΒθΙΙ ’3 ,  ΗΚΠΚ Π3Μ8Γ3Β0Η
3 ΑΘΜΚΙΙΜ γΟΠΙΧΟΜ  ΛΙΚγΒΗΤΗ  ρ3Κ  Κ0Λ0 Ϊ4ΟΒΗΗΜ1 Ι  Πρ0Π3ρ3Τ3ΜΜ
ΟΒΗΗΙΙ,Κ), ΒΠΓΟΤΟΒΠβΗΙΙΜΠ 33  ΟΠΟΟΟύΟΜ ΒρβΑΪΓΗ ;  ΚρίΜ  ΤΟΓΟ, Κ .  Γ3Λ0Η
330ΤΟΟΟΒΥΒ3Β  γ>Κβ Π β ρ β β’ίΐ 3 γ Β 3 II II Λ Ο γ Α Η Η, ΠρΠΠΪΚ3 Ι ΙΗ ί ΐρ0  3-
II β Π β II II Μ 3 3 Π ί 3 Ο Μ (ίβΓΓΠΠΙ 03ηάβΠ8\  ΒΗρΪ3νΒ3ΗΗΗ  ΟΠγΧΙΒ
(8031ρβ11θ ) ,  3 ΒΟβρβΛΗΗγ  Ι ΐρΠ3Η3ι Ι3Β Α ΐ 0 Τ γ ,  0ΠρΉΜ0Β3Ηγ ,  ΙΙΚ ΒίΗ ’
ΒΒ31Κ3Β ,— Ι ίρΟΤΗ  , ,ΊΟρΗΟΪ  /ΚΟΒ1!! 1* (Μβ13Ι1θ11θ] ί3)  ; ΒΙΗ ΠΡΗ3ΙΙ3Μ3Β  '
,,ΚρΟΒ ΓγΟβϊΓ ' ,  Τ36ΜΗΠΠΥ  ΜίΚΟΤγργ  Μ1ΤρΪΑ3Τ3 (Π,ΗρίΙ ΠΟΗΤΪίίΟΒΚΟΓΟ), ί
3 ΚρίΜ ΤΟΓΟ — ΑΥ Κβ ΟΗΠΒΗΟ ΠγρΓγΒ3Β ,  Λ3ΚΒΙΗ ΠρΟΗΟΟΗβ .

/( ΐΙΒΗΗΜ  ΗΙΙΗΟΜ Υ ΠΙΙΧ Η3 ΪΒΗ0-0ΜΠΪρΐ ΙΗΗΠΧ  ΟΠ00003Χ  Λ1ΚγΒ3ΗΗΗ  :

Ρ3Κ3 33 ΜβΤΟΑΟΜ Κ .  Γ3ΛβΗ3 Η10Η ΚρΗβΤΒΟΠ  ΠρΟΤΟΤΙΙΠ  0γΗ30ΗΗΧ
33ΧΟΑ1Β, Η3Πρ3Β .Ί6Η1ΙΧ  Η31Π0Κ) ρ3ΠΪ0Η3ΛΒΗ0Κ )  ΟΗΚΟΠΟΓΙβΙΟ 113 ΛΪΚγ-
Β3ΗΗΙΙ ΧΒΟρΠΧ 3ΛΟΗΚΪΟΗΗΜΗ Η0Β0ΤΒ0ρ3ΜΙΙ ,  3 ΤΪ6Κ) ΠΠΠΙβ  ρΙβΗΠΙΙβΧ),
ΠΙΟ ΜΗ 33Μ1ΟΤΒ ρ03ΠβΗβΗ0Γ0  33Λ133,  ίΙΚβ ΒΙΙΠρ0ΜΪΗΙ06,  ΙΙΚ Β1Λ0Μ0,
1Ηφρ3ΗβρΒ0ΗΪ  ΠρΟΜβΗΙ ,  330ΤΟΟΟΒγβΜΟ  Τ3Κ 03ΜΟ ΠρΟΜβΗΙ ,  Τ1ΛΒΚΗ
ΡβΗΤΓβΗΗ  1 Ρ3Α1Κ), 33ΜΪΟΤΒ  „3ΗΤΗΜβ.Π3ΗΧΟΛΐ ιΙΗΟΪ“ ΑΪβΤΗ  ΐ , ,ΚρΟΒΙ
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чином давньої Греції та давнього Рима; тут ми зустрічаємося
з новими напрямами в онкології, які знаходять свій відбиток
і в сучасній нам науці про опухи.

Насамперед тут з’являється номенклатура  опухів, яка
залишається і до наших часів; так, грек Архілох (719 — 633 р.
ДО нашої ери) говорив про φύμα, очевидно об’єднуючи ПІД ЦІЄЮ
назвою найрізноманітніші опухи; Гіппократ  (460 — 356 р. до нашої
ери) — уже розрізняв xdpxuvoi або καρχκόμα — взагалі  І μελαίνα, тобто
рак шлунка ;  таким чином виникло деяке уявлення  про рак внутрі-
шніх органів; Portius Cato (близько 200 р. до нашої ери), який
рекомендував для лікування  рака капусту, вже розрізняв cancer
або carcinoma і поділяв їх на: 1) Са. ater (чорний рак), Са. albus
(білий рак) і Са. fistulosus. С. Celsus (на початку І ст. нашої
ери), який лікував  ракових хворих ліками, а також вирізуван-
ням і випіканням опуху, вже розрізняв ulcus cacoetes або скір,
Са. occultus і thymium або Са. apertus.

.Особливо відмітимо, що в особі Клавдія Галена (131—203 р.
нашої ери) ми зустрічаємо цікавого  мислителя  і спостережливого
лікаря-к  о н с т и т у ц і о и а л і с т а; він у же розрізняв  скір, карци-
ному, називаючи їх tumores praeter naturam, і вважав, що раки
виникають переважно в меланхолічних жінок на грунті затримки
регул (suppressio mensuum); не знаючи точно про існування
раків внутрішніх органів, К. Гален ставив діагноз на підставі
огляду (inspectio) і вивчення перебігу хвороби (cursus morbi).
Згідно з сучасними йому гуморалістичними поглядами на виник-
нення раків, він взагалі надавав великого значення затримці
гемороїдальних виливів, вважаючи, що причиною опухів є „чорна
жовч" latra bilis), яка, за уявленнями того часу, утворювалась
в селезінці.

К. Гален вважав, що рак є конституц іональним
захворюванням і відповідно до цього погляду лікував; місцево
він застосовував мазі, які містили  в собі свинець ;  згадаємо
тут пропозицію нашого сучасника Blair ВеІГа, який намагався
з деяким успіхом лікувати рак колоїдальними препаратами
свинцю, виготовленими за способом Бредіга ;  крім того, К. Гален
застосовував уже перев ’язування  судин ,  припікання роз-
печем  и м зал і зо  м (ferrum candens', вир і зування  опухів
(scalpello), а всередину призначав д ієту ,  спрямовану, як він
вважав,— проти „чорної жовчі” (Melancholia); він призначав
„кров гусей", таємничу мікстуру  Мітрідата (царя понтійського),
а крім того — дуже сильно пургував ,  даючи проносне.

Дивним чином у цих наївно-емпіричних способах лікування
рака за методом К. Галена ніби криється  прототип сучасних
заходів, направлених нашою раціональною онкологією на ліку-
вання хворих злоякісними новотворами, з тією лише різницею,
що ми замість розпеченого заліза, яке випромінює, як відомо,
інфрачервоні промені, застосовуємо так само промені, тільки
Рентгена і радію, замість „антимеланхолічної" дієти і „крові
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гусей"—застосовуємо „антиавітамінозну" дієту Блегвада, замість
таємничої мікстури МІтрідата — застосовуємо різноманітні хе-
мічні речовини (хсмотерапія), наприклад, колоїдальні фарби (isa-
minblau,Selen-Eosin) і т. д.; і якщо ми утримуємося від принципу
„semper purgare'*, то, очевидно, тільки тому, що погляди нашого
сучасника Бострема (ентерогенна токсиінфекція, спричиню-
вана— за автором — гемолітичними мікробами) ще не проникли
в широкі лікарські кола.

Справді — практична онкологія розвивається своєрідною
спіраллю!

Тут ми хотіли б підкреслити те, що К. Гален був, очевидно,
одним із перших, що звернули особливу увагу не тільки на
самий опух, а й на весь хворий організм, згідно з гуморалі-
стичнимй настановами, спільними для медицини того часу.

З плеяди послідовників гуморалістичної орієнтації відмі-
тимо тут ще кількох лікарів давніх часів. Візантієць Орібаз
(180 р. нашої ери) говорив про „гостроту" (acrimonium) і пра
„бродіиня соків** організму як про причину рака, наперед
визначаючи тим самим сучасні уявлення, наприклад, про „ма-
лігнізуючий ензим" (Н. Петров) та про своєрідні бродильні
процеси в опухах за Варбургом. Далі слід відмітити славетного
олександрійця Paulus’a (625—690 р. нашої ери), який запропо-
нував для досліджування рака в жінок нагінальне дзеркало.
Слід також відмітити персіянина Авіценну (980—1037 р. нашої
ери), по суті теж конституціоналіста, послідовника Галена. Ще
слід назвати севільця Авензоара (1070—1162 р. нашої ери), який
вже напевне знав про раки внутрішніх органів і зокрема запро-
понував інструментальне дослідження зондом  і живлення
клізмами при раку стравоходу.

Як видно з наведеного, до XII сторіччя онкологія була до-
сить розвинутою наукою і мала в собі як у зародку багато-
чого з того, що в наш час розцвіло пишним цвітом.

Далі, слідкуючи за розвитком онкології, ми вступаємо в по-
хмуру епоху найсильнішого впливу на медицину — цер  кв и
і чернецтва  (XIII — XIV—XV сторіччя), коли лікували за-
мовляннями, астрологією, алхемією і магією; коли, наприклад,
бакалаври, абітурієнти Паризького факультету, зобов’язувалися
під присягою не займатися хірургією, як „низьким" ремеслом,
властивим, наприклад, катам, коли лише за традицією переда-
валися локалістичпі або конституціопалістпчні погляди старих
авторів, які не підлягали критиці; з цієї епохи пригніченості
дослідницької думки можна відмітити лише деякі моменти,
коли вільна думка дослідника природи, блиснувши яскравою
блискавкою, тільки побільшувала навкружну темряву, а саме —
першу щодо часу анатомічну  секц ію  трупа, зроблену
Мондінусом (1275—1326), та ще, наприклад, спостереження фран-
цуза де-Мондевілля (1320), який указав, що улюбленим місцем
виникнення раків є залози .

і>

Γγθβϋ“— 33βΤ000ΒγβΜ0  „3ΗΤΠ3ΒΪΤ3ΜΪΗ03Πγ“  βίβτγ  Β.Π6ΓΒ3Α8, 33Μ10ΤΒ .
Τ36ΜΗΗΊ0 Ϊ  ΜΪΚΟΤγρΗ  Μ1 τρ ΪΑ3Τ3  — 330Τ000ΒγβΜ0 ρ ΐ3Η0Μ3ΗΪΤΗΪ  Χβ-
Ι ίΙ 'ΙΗΪ  ρβΗΟΒΠΗΗ  (Χ0Μ0Τ0ρ3Π1 ί ΐ ) ,  Η3ΠρΠΚΛ3Α ,  Κ0.Π0ΪΑ3ΛΒΗΪ  φ&ρόΐ ΐ  (158.-
ι η ίηΒΙαυ ,  δοΙβη-Εοδΐη)  1 τ .  1 ίΐκπιο  Μπ γτρί ϊΜγβΜΟοπ  ΒίΑ πρι ίΗπππγ
, .80Π)ρ0Γ  ρΐ1Γ£3Γβ“,  ΤΟ, 0Ί6ΒΗ / ΙΗ0 ,  ΤίΛΒΚΗ  ΤΟΜΥ, ΙΠ,Ο ΠΟΓΛΗΛΚ Η3Π10ΓΟ
0γ’Ι30ΗΙΙΚ3 ΒθΟΤρβΜ3 (0ΗΤ0ρ0Γ0ΗΗ3  ΤΟΚΟΗίΗφβΚΠ . ίΗ ,  ΟΠΡΠΠΠΗΙΟ-
Β3Η3— 33 ΗΒΤΟρΟΜ — ΓΟΜΟΑΪΤΠΉΗΠΜΠ ΜίκροΟ&Μ»)  ΗΧΟ Ηβ ΠρΟΗΠΚΛΠ
Β ΐ π ΐ ί ροκ ϊ  ΛίκαρΟΗΚΐ  ΚΟΛ3.

ΟπρΗΒΒ,Ι  — ΠρηΚΤΗΊΗα  ΟΗΚΟΛΟΓίίΙ ρθ3ΒΗΒ86ΤΒ0Λ  ΟΒΟβρίΑΗΟ»
οπίρ&,π.ηκ) !

Τγτ  ΜΗ ΧΟΤίίΙΗ  6 ΠίβΚρβΟΛΗΤΗ  Τβ ,  ΠξΟ Κ .  ΓίΙ.ΤΟΗ όγΒ ,  ΟΗΘΒΙΙΑΗΟ,
ΟΑΗΗΜ 13 ΠΟρίΠΗΧ ,  ΙΠ,Ο 3ΒθρΗγΛΠ  €ΟΟ0ΑΠΒγ  γΒΒΓΥ  ΗΟ Τ1ΛΒΚΠ Η3
Ο&ΜΠβ οπγχ ,  3 Η Η3 ΒΟΟΒ ΧΒΟρί ΐβ  0ρΓ3ΗΪ3Μ ,  3ΓΪΑΗΟ  3 ΓγΜΟρ&ΛΙ-
ΟΤΗΗΗΗΜΗ Η30Τ3Η0Β3ΜΠ ,  0Π1ΛΒΗΠΜΜ &ΛΗ ΜΟΑΗΙΙΗΗΗ ΤΟΓΟ ιΙ30γ .

3 ΠΛΟΗΑΗ ΠΟΟΛΪΑΟΒ1ΙΠΚΪΒ ΓγΜΟροΙΟΤΠΗΗΟΪ  ΟρΐθΗΤηΠ , Ι Ϊ  ΒΪΑΜΪ -
ΤΙίΜΟ ΤγΤ  ΙΠ,Ο Κ1ΛΒΚ0Χ  ΛΐΚ&ρΐΒ  Α3ΒΗ1Χ Η3ΌΪΒ .  Β133ΗΤ1βΠ,Β Ορί6&3
(180 ρ . *Η3 ΐ πο ϊ  βρ ι ι )  ΓΟΒορπΒ  προ  . .Γοοτροτγ 1* (β,ΟΓίπιοηΙιιτη) 1 προ
, ,δρΟΑΐΠΗΗ  ΟΟΚ1Β“ 0ρΓ3Η13Μγ  5ΙΚ ΠρΟ ΠρΠΗΗΗγ  ρ&Κ&, Η3ΠβρβΑ
Β113Η3Π3ΚΗΠ ΤΗΜ 03ΜΗΜ  0γΗ30Π1 γ ΐ ΙΒΑβΗΗΗ ,  ΗίΙΠρίΙΚΛΗΑ ,  ΠρΟ „Μ3-
Λ1ΓΗ13γΐΟ 'Πΐΰ  6Η3ΗΜ“ (Η .  ΠβΤρΟΒ )  Τ3 ΠρΟ ΟΒΟβρίΑΗί  6ρ0ΑΜΛΒΗ1
προρεοπ  Β οπγχ&χ  33 Βί ϊρόγρΓΟΜ .  ΟΛΠΑ ΒίβΜΪΤΙΙΤΗ  ΟΛ3ΒΟΤΗΟΓΟ
ΟΛΟΚΟδΠ,ΐρίΜΠ,ίΙ ΡηυΙΠΒ ’α  (625 — 690  ρ .  Π3ΠΙ0Ϊ  βρπ ) ,  ΉΚΙΙΪί 33Πρ0Π0-
ΙΐγΒΒΒ  7131Η ΑΟΟΛΪβίΚγΒ&ΗΗΗ ρ3Κ3 Β >Κ1Η0Κ Β3Γ1Η3ΛΒΗβ  Α3βρΚ3Λ0.
0Λ1Α  Τ3ΚΟ5Κ ΒΪΑΜ1ΤΗΤΠ ΠβροΒίΙΙΠΗΒ ,  ΑΒίΠ ,βΗΗγ  (980 — 1037  ρ .  Η3.ΠΙ0Ϊ
βρπ ) ,  ΠΟ ογτί  Τ07Κ ΚΟΗΟΤΠΤγφΟΗίυΐ ίΟΤΒ ,  Π00Λ1Α0ΒΗΠΚ3 ΓΜβΗ&.  ΙΙ(β
ϋΛΪΑ Η33Β3ΤΗ  ΟβΒίΛΒψΙ  ΑΒ0Η30&Ρ& (1070—1162  ρ .  Η3ΠΙ0 Ϊ  θρπ ) ,  ίΙΚΗίί
Β7Κ8 ΗίΙΠβΒΗβ 3Η3Β ΠρΟ ρΟΗ  ΒΠγτρίΠΙΗΐΧ  ΟρΓΕΙΗΙΒ 1 30Κρ6Μ3 .  33Πρθ -
ΠΟΗγΒ&Β 1Η0ΤργΜ6ΗΤΜΒΗ6  ΑΟΟΛΪΑ5Κ6ΗΗΛ 3 0ΗΑ0Μ  1 3ΚΠΒΛ6ΗΗΛ
ΚΠ13Μ3ΜΠ ΠρΠ ρ8Κγ  0Τρ3Β0Χ04Υ·

ΗΚ  ΒΗΑΗΟ 3 Η&Β6Α6ΗΟΓ0, ΑΟ X I I  ΟΤΟρΙΠΑΠ 0ΠΚ0Λ0Γ1.Η όγΛ3 Α0-
ωΐΤΒ  ρ03ΒΙ1ΗγΤ0Ι0 πάγκο» 1 ΜΟ3  Β 0001  ΛΚ γ 3&ρ0ΑΚΥ  6&Γ3Τ0
ΊΟΓΟ 3 ΤΟΓΟ, ΠΙΟ Β Η8ΙΠ Ί&Ο ρ03Ι1Β1ίΙΟ ΠΗΠ1ΗΠΜ ΙξΒίΤΟΜ.

&ΛΪ, ΟΛΐΑΚγΚΠΠ  38 ρ03ΒΙΙΤΚ0Μ  0ΗΚ0Λ0Γ1Ϊ ,  ΜΠ Β0ΤγΠ86Μ0  Β ΠΟ-
ΧΜγργ  βΠΟΧγ  Η&ίΟΗΛΒΗίΠΙΟΓΟ ΒΠΛΗΒγ  Η8 ΜΘΑΗΠΠΗγ  — II 6 ρ Κ Β Η
1 ΠθρΠβΠΤΒ3  (XIII  — XIV— XV οτορ ΐππη ) ,  ΚΟΛΠ ΛίΚγΒ&ΛΠ  3&-
ΜΟΒΛΗΗΗΗΜΠ, &ΟΤρθΛΟΓΪ6ΙΟ, ΜΧ6ΜΪ6»  ΐ Μ3ΓΪ6»;  ΚΟΛΗ, Η3ΠρΗΚΛ3Α ,
6<3ΚΜίΙΒρΠ, ηδίτγρίοπτπ  ΠηρίΙβΒΚΟΓΟ  φ&ΚγΑΒΤβΤγ ,  3000Β ’ ί Ι3γΒΟΠ0Η
πΙΑ  ΠρίΙΟίΙΓΟ» ΗΟ 38 ΐ ίΜ8ΤΠ0 ίΙ  ΧΐργρΓΙβ»,  ίΙΚ „ΗΠ3ΒΚΠΜ“ ρ0Μ00ΛΟΜ>

Β.Τ80ΤΗΒΠΜ, ΗϋΠρΠΚΛΗΑ ,  Κ3Τ8Μ ,  Κ0ΛΙΙ ΑΗΙΠΟ 33  Τρ&ΑΠΙΐΙβ» ΠΟρβΛΗ-
Β3ΛΠ0Π 3 Ι0Κ3ΛΪ0ΤΗΊΠΪ  300 ΚΟΗΟΤΗΤγπίθΠ3ΛίθΤΠΊΗί  ΠΟΓΛΗΑΗ ΟΤ3ρ ΐ ΙΧ
3ΒΤ0ρ ΐΒ ,  ΗΚί Η0 πίΑΛΗΓ&ΛΗ  ΚρΗΤΗΠ ,Ι;  3 Π,ΐβϊ ΘΠΟΧΠ ΠρΠΓΗΐΗβΗΟΟΤί
ΑΟΟΑίΑΗΠΙΙΒΚΟΪ ΑΥΜΚΗ Μ07ΚΗ3 ΒίΑΜίΤΗΤΠ  ΛΗΠΙβ  ΑβίΙΚΪ  ΜΟΜΟΗΤΠ,
ΚΟΛΗ ΒΪΛΒΗ3 ΑΥΜΚ3 Α00ΛΪΑΠΗΚ3 ΠρπρΟΑΠ ,  0ΛΗΟΗγΒΠΙΗ  ί ΙΟΚρΒΒΟ»
6ΛΗ0Κ3ΒΚ0», ΤΐΑΒΚΙΙ  ΠθβΪΛΒΠΐγΒ33Ι8 Η3ΒΚργ )ΚΗγ  ΤΘΜρίΙΒγ ,  3 03Μ0 —
ΠθρΠίγ  ΠΙΟΑΟ ιΙ30γ  3Η3Τ0ΜΪΗΗΥ  ΟΟΚΙ ΐ ί ΐΟ  ΤργΠ3 ,  3ρ00Η0Ηγ
ΜΟΗΑΐπγΟΟΜ  ( 1275  — 1326) ,  Τ3 πχο, Η3ΠρΠΚΛ&Α ,  ΟΠΟΟΤβρΟΤΚΟΗΗίΙ φρ3Η-
<1Υ33 Αβ-ΜθΗΑβΒΪΛΛΗ  ( 1320) ,  ΠΚΗΪί γΚ338Β ,  ΠΙΟ γΛ»6Λ0ΗΗΜ  ΜΙΟΙΧΟΜ
ΒΒΗΗΚΗΟΗΗίΙ ρ3Κ1Β  6 3 3 Λ Ο 3 Η.

гусей"—застосовуємо „антиавітамінозпу" дієту Блегвада,  замість
таємничої мікстури  Мітрідата  — застосовуємо різноманітні хе-
мічні речовини (хсмотерапія), наприклад, колоїдальні фарби (isa-
minblau, Selen-Eosin) і т. д.; і якщо ми утримуємося  від принципу

' ,.semper purgare", то, очевидно, тільки тому, що погляди нашого
сучасника Бострема (ентерогенна токсиінфекція, спричиню-
вана— за автором — гемолітичними мікробами) ще не проникли
в широкі лікарські кола.

Справді  — практична онкологія розвивається своєрідною
спіраллю!

Тут ми хотіли б підкреслити те, що К. Гален був, очевидно,
одним із перших, що звернули особливу увагу не тільки на
самий опух, а й на весь хворий організм, згідно з гуморалі-
стичними настановами, спільними для медицини того часу.

З плеяди послідовників гуморалістичної орієнтації відмі-
тимо тут ще кількох лікарів давніх часів. Візантієць Орібаз
(180 р. "нашої ери) говорив про ..гостроту" (acrimonium) і про
„бродіння соків" організму як про причину рака, наперед
визначаючи тим самим сучасні уявлення, наприклад, про „ма-
лігнізуючий ензим" (II. Петров) та про своєрідні бродильні
процеси в опухах за Варбургом. Далі слід відмітити славетного
олександрійця Paulus’a (625—690 р. вашої ери), який запропо-
нував для досліджування рака в жінок вагінальне дзеркало.
Слід також відмітити персіянина Авіценну (980—1037 р. нашої
ери), по суті теж конституціоналіста, послідовника Галена. Ще
слід назвати севільця Авензоара (1070—1162 р. нашої ери), який
вже напевне знав про раки внутрішніх органів і зокрема запро-
понував інструментальне дослідження зондом  і живлення
клізмами при раку стравоходу.

Як видно з наведеного, до XII сторіччя онкологія була до-
сить розвинутою наукою і мала в собі як у зародку багато
чого з того, що в наш час розцвіло пишним цвітом.

Далі, слідкуючи за розвитком онкології, ми вступаємо в по-
хмуру епоху найсильнішого впливу на медицину  — церкви
і чернецтва  (XIII — XIV— XV сторіччя), коли лікували за-
мовляннями, астрологією, алхемією і магією; коли, наприклад,
бакалаври, абітурієнти Паризького факультету ,  зобов’язувалися
під присягою не займатися хірургією, як „низьким" ремеслом,
властивим, наприклад, катам, коли лише за традицією переда-
валися локалістичпі або конституціопалістпчні погляди старих
авторів, які не підлягали критиці;  з цієї епохи пригніченості
дослідницької думки можна відмітити лише деякі моменти,
коли вільна думка дослідника природи, блиснувши яскравою
блискавкою, тільки побільшувала навкружну  темряву ,  а саме —
першу щодо часу анатомічну  секц ію  трупа, зроблену
Мондінусом (1275—1326), та ще, наприклад, спостереження фран-
цуза де-Мондевілля (1320), який указав, що улюбленим місцем
виникнення раків є залози .

»



Однак, далі поглядів і заходів К. Галена сучасні лікарі
згаданої епохи не йшли і навіть навпаки — думка деградувала:
почали широко застосовувати препарати з арсеналу т. зв.
Dreckapothekc — свиняче сало, кал людини і послід голубів,
oleum stercoris humani, тобто „масло" з людського калу, при-
значали носіння амулетів, наприклад сапфірів тощо.

Все ж скута думка почала пробуджуватися — настала епоха
Відродження. На сцену виступили такі мнслителі-лікарі, як
Вільям Гарвей (1628), Андреас Везалій (1664), Габріель Фалло-
пій (1562), Амбруаз Паре (1590) та інші, які впертими спосте-
реженнями прокладали нові шляхи в медицині взагалі і в онко-
логії зокрема. %Так, моденець Фаллопій підмітив, що арсен
впливає тільки на хворі ракові тканини; Фабріцій (1619) уже
знав про метастази  і робив повне видалення матки, кип 'я-
тячи  інструменти; Амбруаз Паре відмітив, що рак спостері-
гається частіше в жінок ,  ніж у чоловіків, і так само знав
уже про метастази злоякісних новотворів.

І майже в той самий час англієць W. Clowes (1540) радив
лікувати рак „накладанням рук“. королеви англійської!

Нарешті, епоха „чорної жовчі" (atra bilis) в онкології закін-
чилася; виступає на сцену (/Геофраст Парацельс (1541), лока-
ліст в онкології щодо своїх поглядів, який почав учити про
надмір мінеральних  солей ,  що „шукають виходу", —
як про причину рака, ніби передбачаючи цим наші сучасні
уявлення про порушення в іонно-мінеральному складі і в обміні
при опухах; ученому світові стають відомі спостереження
Азсллі (1622) про лімфатичні судини, В. Гарвся (1628) — про
кровообіг, Мальпігі (1661)— про капіляри і еритроцити; винахо-
диться примітивний мікроскоп  (брати Н. і Z. Jansen, 1592),
і дослідницька думка, окрилена новими надіями, звертається
до лімфи і її змін як до причини рака; навіть великий хірург
свого часу Джон Гунтер (1728—1793) учив, що рак є наслідком
„зсідання лімфи".

иДуже цікавим і повчальним є те, що лейденський медик
Сільвій (1614 — 1672), а за ним і інші (Пейріль, 1773; Гмелін
і Гертнер, 1758) учили, що причина рака полягає в порушенні
л у ж н о-к и с л о т н о ї р івноваги  в організмі, тим самим на-
перед визначаючи наші сучасні суперечки з приводу характеру
обміну (ацидотичний — алкалотичний) у бластоматозних.

Цікаво, що вже в той час, очевидно, першпй експеримен-
татор в галузі онкології, француз Пейріль зробив спробу лі-
кувати рак лиця у старчихи вуглекислотою  in statu
nascendi, також передбачаючи таким чином наші сучасні заходи
в справі лікування раків „кислим живленням", даванням соля-
ної кислоти поряд з вдиханням кисню та вуглекислоти (Фікера,
1933).

Величезного і нищівного удару наведеним вище спекуля-
ціям завдав славетний патолого-анатом Джіованні Морганьі

ΟβΗ&κ, Αοϊ  Π0ΓΛΗΑ1Β 1 33Χ0ΑΐΒ  Κ .  Γοβπη  ογπηοιπ  ΑΙΚαρί
0Γ3Α8Η0Ϊ  ΟΠΟΧΗ Ηβ ήίΠΛΗ 1 Η&Β1ΤΒ Η8ΒΠ&ΚΙΙ — ΑΥΜΚΒ ΑΟΓρϋΑγΒ&.’ΙίΙ :
Π048ΛΠ Ι ΐ ί προκο  3&ΟΤΟΟΟΒΥΒ8ΤΠ πρβπ&ρατκ  3 &Ρ00Η8.ΛΥ 'τ. 3Β.
ΌΓθώϊ&ρθΐ.11θ1<β — ΟΒΠΗΛ'Ιβ ΟΠΛΟ, ΙίίΙΛ ΛΙΟ«ΗΗΗ ΐ ΠΟΟίΐΐΑ ΓΟΛγόΪΒ,
οΙΟΙΙΠΙ 8ί0Γ00ΓΪ8 Ηαπίίΐηί ,  ΤΟίϊΤΟ „Μ30ΛΟ“ 3 ΛΙΟΑΟΒΚΟΓΟ Κ&,πγ, πρι ι -
3Η8Ί3.Μ  ΗΟΟίΠΗΛ ΒΜγΛΟΤίΒ, ΗΒΠρίΙΚΛίΙΑ ΟΗΠφΐρΐΒ ΤΟΠξΟ.

Βοβ ίκ οκγτη  «γΜκ& πο ι ι<υι<ι προόγΑίκγΒβ ,τι ιοΛ  — παοτ&Λ& οποχ&
ΒίΑρ0Α5Κ6ΗΗ3. ΗίΙ ΟΠ,ΟΗγ ΒΗΟΤγΠΐυΐΐΐ ΤίΙΚΙ ΜΠΟΛΠΤ6Λ1-Λ1Κ8,ρ1, ίΙΚ
ΒίΛΒΉΜ Γ&ρΒΒίΐ (1628) ,  ΑΗΛρβηο  Βββοΐί ί  (1564),  Γδ,ΟρίοΛΒ ΦαΑΛΟ-
Πΐίί (1562) ,  ΑΜΰργΛ3 Π&ρβ (1590) Τ3. ίΗΠίί, ίΙΚί ΒΠβρΤΠΜΙΪ ΟΠΟΟΤβ-
ρβϊΚΘΗΗΗΜΗ ΠρΟΚΛΒΑΟΙΙ ΗΟΒΪ ΠΙΛΗΧΠ Β ΜβΑΠΠΠΗΐ Β38.ΙΌ1 1 Β ΟΗΚΟ-
4Ι0Γ1Ϊ 30ΚρβΜ&. Τηκ ,  Μ040Η6ΠΒ Φ»ΛΛ0ΠΪή  ΠΙΑΜΙΤΗΒ, 11(0 Β,ρϋβΗ
ΒΠΛΠΒ86 ΤίΛΒΚΙΙ 118, ΧΒΟρί ρίΙΚΟΒΙ ΤΚ&ΙΙΠΗΙΐ; Φηόρίφί ί  (1619) γΐΚβ
3Η8.Β Προ Μ6Τ&ΟΤ&3Π  1 ρούΠΒ  ΙΙΟΒΗΟ ΒΠΛ&ΛΘΗΗΛ Μ8.ΤΚΠ, ΚΠΠ’Λ-
Τί Ι ' Ι Ι Ι  ΙΗΟΤργΜβΗΤΙί; Αλ(6ργί13 Πάρο  Β1ΑΜ1ΤΠΒ, πιο  ρηκ  οποοτορί-
Γ8ΚΤΒ0Λ Π&ΟΤίΠΙΟ Β Μΐ ί Η Ο Κ, ΙΐΙ/Κ γ ΗΟΛΟΒίκΐΒ, ί Τ8Κ Ο&ΜΟ 3Η&Β
γίΚ6 ΙίρΟ Μ6Τ&0Τ83ΙΙ 3Λ0ΠΚ10ΗΠΧ ΗΟΒΟΤΒΟρΪΒ.

I Μ8&1Κ0 Β τοΰ  ΟίΙΜΠϋ 480 &ΗΓΛΪ6ΙΙΒ λΥ. Ο1θ5¥08 (1540) ραΑΙΙΒ
ΛΠΚγΒ&ΤΙΙ ρ&Κ ,,Η&ΚΛ&Α&ΗΗΗΜ ργκ“ , ΚΟρΟΛΟΒΠ «ΙΗΓΛίήΟΒΚΟΪ!

Η&ρβΠΙΤΪ, ΟΠΟΧίΙ ,/ΙΟρΗΟΪ )Κ0ΒΑΪ“ (ί!ΪΓ3. 1)1113) Β ΟΗΚΟΛΟΓΪΪ 38ΚΪΗ-
ΜΠΛ&ΟΠ; ΒΠΟΤγΠΛβ Η3, ΟΙΙβΠγ (/ΓΟΟφρίΙΟΤ Πίΐρ&Π,Ο,ΊΒΟ (1541),  Λ0Κ3-
ΛΙΪΟΤ Β ΟΗΚΟΛΙΟΓίϊ ΠΙ,ΟΑΟ ΟΒΟΪΧ ΠΟΓΛίΙ/ΐΐΒ, ίΙΚΠίΐ ΠΟΗ&Β Υ’ΙΙΙΤΠ ΠρΟ
ΗΛΑΜΐρ ΜΐΗβρ&ΛΒΗΠΧ  Ο ΟΛΟ 6, ΠΙΟ ,,ΙΗγΚίΙΙΟΤΒ ΒΗΧΟΛγ", —
Ϊ1Κ προ  ΠρΠΉΠΗγ ρ&ΚίΙ, πΐϋΐ ΐ  ΠΟρθ όϋΗΒ.ΙΟ'ΙΗ ηΒΜ πο,πιί ογπαοπί
ΥΛΒΛΟΗΗΠ ΠρΟ ΠΟργίΠΟΠΗίΙ Β ΪΟΗΗΟ-ΜΪΗβρ3ΛΒΗΟΜγ 04ΟΙ&41 1 Β οΟπΐπ ΐ
πρπ  οπγχαχ ;  γίβΗΟΜγ  ΟΒίΤΟΒΪ ΟΤ&ΙΟΤΒ ΒΪ1Ι0Μ1 ΟΠΟΟΤΟρωκΟΗΙίίΙ
Α30ΜΪ  (1622) προ  ΛΪΜφΒΤΠΗΗΐ ΟΥΑΠΗΠ, Β. Γ&ρΒβΛ (1628) — προ
κρΟΒΟΟδΪΓ, ΜΜΒΠ1Γ1 (1661) — προ  κίΐπϊΛίΐρπ  1 ορ ι ι τροππτπ  ; ΒΙΠΙ3Χ0-
ΑΠΤΒΟΛ ΠρΗΜίΤΠΒΗΗΗ Μίκρο  ΟΚΟ Π (6ρ&ΤΠ Η .  ί Ζ. ΜβΠ ,  1592),
ΐ /100ΛΪ4ΗΠΠΒΚ3 Β,γΜΚίΙ, ΟΚρΗΛΟΗ». ΗΟΒΗΜΠ Η&Α1ΗΜΠ, 3Β0ρΤί16ΤΒΟ1Ι
ϋΟ .ΠΪΜφίΙ ΐ ϊϊ 3ΜΪΗ ΗΚ ΑΟ ΠρΠΗΗΗΠ ρ&Κ&; Η3Β1ΤΒ ΒβΛΗΚΠβ ΧΪργρΓ
ΟΒΟΓΟ Ί&ογ ,φκοπ  ΓγΠΤΟρ  (1728 — 1793) γ ι1ΠΒ, ΠΙΟ ρ&Κ 6 ΗΛ0Λ1ΑΚ0Μ
„3ΟΪΑ9,ΗΗ)1 Λ1ΜφΠ“.

'ΆΥίΚΟ  μίΚ&ΒΗΜ 1 Π0ΒιΙ&ΛΒΗΠΜ β Τβ, ΠΙΟ .τΐΟΗΑβΗΟΒΚΠίί Μ&βΠΚ
ΟϋΐΒΒΐΙ  (1614 — 1672),  3 3& ΗΠΜ ϊ 1Η1Π1 (Ποί ίρΰ ΐΒ ,  1773;  ΓΜΟ,ΤΐίΗ
1 Γορτπορ ,  1758) Υ'ΙΗ,ΠΠ, ΠΙΟ ΠρίΡΙΠΗίΙ ρ&Κ& ΠΟ,ΊΗΓίΙβ Β ΠΟργίΠΘΗΗΐ
ΛΙ Υ 5Κ Η 0-Κ Η Ο Λ Ο Τ Η Ο ϊ ρ 1 Β Η Ο Β & Γ II Β 0ρΓίΙΗΪ3Μί, ΤΠΜ ΟΒΜΠΜ 118.-
Πθρθ’1 ΒΙ13Η&4&Ι0ΗΠ Η8ΠΙΪ ΟγΑΒΟΠΐ ΟγΠβρβΠΚΠ 3 ΠρΗΒΟΑΥ Χ&ραΚΤβργ
Ο0ΜΪΗΥ (ΒΙΙΗΑΟΤΙΡΙΗΗΐί — ΒΛΚΒΛΟΤΠΗΗΙΐϋ) Υ 6Λ8ΟΤ0Μ8.Τ03ΗΠΧ.

ΙΙΪΚ8Β0, ΠΙΟ ΒΙΚΟ Β ΤΟίΐ 480, ΟΜΟΒΠΑΗΟ, ΠβρίΠΠίί ΟΚΟΠΟρίΙΜΟΗ-
Τ&ΤΟρ Β Γ3.πγ31 ΟΗΚΟΛΟΓ1Ϊ, φρ8.ΗΠγ3 ΠοήρίΛΒ  3ρο0ΙΙΒ  ΟΠροΰγ  Λ1-
κγΒ&τπ  ρ&κ Λίπΐίΐ Υ οταρππχΐί  Β ΓΓ,ΙΙΟ Κ II Ο Λ ΟΤ 0 Κ) 1Π δί&Μΐ
ηάδοοηάί ,  τ&κοίκ πορο468ι ΐίΐ.ιο’πι τ&κιηι  πιιποΜ  π;ιπι! ογΒ&οπΙ  3&χοΑΐι
Β ΟΠρΒΒΐ .ΠίΚγΒΒΗΗΗ ρΒΚΪΒ ,,ΚΗΟΛΠΜ ΜΪΗΒΛβΗΗΗΜ'1, 48Β&ΗΗΗΜ 00ΛΛ-
ΗΟΪ ΚΙΙΟΛΟΤΠ ΠΟρΠΑ 3 ΒΑΠΧ&ΗΗΗΜ ΚΙΙΟΗΚ) ΤΗ ΒγΓΛΘΚΙΙ0)10ΤΠ (ΦίΚΟρΛ ,
1933).

ΒβΛΠ4β3Η0Γ0 1 ΗΠίμίΒΗΟΓΟ ΥΑθφΥ ΗΑΒθΑΟΗΙΙΜ ΒΙΙΠΙ,Ο ΟΠβΚγΛίΤ-
ΗΗΙΜ 33ΒΑ&Β Ο.ΠΒΒβΤΗΗί'ΐ Π8ΤΟ.ΠΟΓΟ-3ΙΙ8ΤΟΜ φκΙΟΒ&ΗΗΐ ΜθρΓ8ΗΒ1

«ΜΜ

Однак, далі поглядів і заходів К. Галена сучасні лікарі
згаданої епохи не йшли і навіть навпаки — думка деградувала:
почали широко застосовувати препарати з арсеналу т. зв.
Dreckapothcke — свиняче сало, кал людини і послід голубів,
oleum stercoris humani, тобто „масло" з людського калу, при-
значали носіння амулетів, наприклад сапфірів тощо.

Все ж скута думка почала пробуджуватися — настала епоха
Відродженії;!. На сцену виступили такі мислителі-лікарі, як
Вільям Гарвей (1628), Андреас Везалій (1564), Габріель Фалло-
пій (1562), Амбруаз Паре (1590) та інші, які впертими спосте-
реженнями прокладали нові шляхи в медицині взагалі і в онко-
логії зокрема. Дак, моденець Фаллопій підмітив, що арсен
впливає тільки на хворі ракові тканини; Фабріцій (1619) уже
знав про метастази  і робив повне видалення матки, кип’я-
тячи  інструменти; Амбруаз Паре відмітив, що рак спостері-
гається частіше в жінок ,  ніж у чоловіків, і так само знав
уже про метастази злоякісних новотворів.

І майже в той самий час англієць W. Ciowes (1540) радив
лікувати рак „накладанням рук". королеви англійської!

Нарешті, епоха „чорної жовчі" (atra bilis) в онкології закін-
чилася; виступає на сцену Геофраст Парацельс (1541), лока-
ліст в онкології щодо своїх поглядів, який почав учити про
надмір мінеральних  солей ,  що „шукають виходу", —
як про причину рака, ніби передбачаючи цим наші сучасні
уявлення про порушення в іонно-мінеральному складі і в обміні
при опухах; ученому світові стають відомі спостереження
Азеллі (1622) про лімфатичні судини, В. Гарвея (1628) — про
кровообіг, Мальпігі (1661) — про капіляри і еритроцити; винахо-
диться примітивний мікроскоп  (брати Н. і Z. Jansen, 1592),
і дослідницька думка, окрилена новими надіями, звертається
до лімфи і її змін як до причини рака; навіть великий хірург
свого часу Джон Гунтер (1728—1793) учив, що рак є наслідком
„зсідання лімфи".

‘‘Дуже цікавим і повчальним є те, що лейденський медик
Сільвій (1614 — 1672), а за ним і інші (Пейріль, 1773; Гмеліи
і Гертнер, 1758) учили, що причина рака полягає в порушенні
л у ж н о-к и с л о т п о ї р івноваги  в організмі, тим самим на-
перед визначаючи наші сучасні суперечки з приводу характеру
обміну (ацидотичний — алкалотичний) у бластоматозних.

Цікаво, що вже в той час, очевидно, перший експеримен-
татор в галузі онкології, француз Пейріль зробив спробу лі-
кувати рак лиця у старчихи вуглекислотою  in statu
nascendi, також передбачаючи таким чином наші сучасні заходи
в справі лікування раків „кислим живленням", даванням соля-
ної кислоти поряд з вдиханням кисню та вуглекислоти (Фікера,
1933).

Величезного і нищівного удару наведеним вище спекуля-
ціям завдав славетний патолого-анатом Джіованні Моргань!



(1682—1772), який насамперед поділив опухи і виділив рак від
інших „опухів", як от: аневризм, гум, струм, жировиків і т. д.
Однак, теорія лімфи ще жила, знаходячи собі таких прихиль-
ників, як І. Лобштейн (1840) із Страсбурга та ін., з тим, щоб
перетворитися в „теорію бластеми". На думку прибічників
цієї останньої теорії, із бластеми могли народжуватися клітпни
або, як їх ще називали,— фітотоми.

З учених цієї епохи відмітимо ще відомого Р. Лаеннека
(1781—1826), який, спираючись на вчення про тканини М. Ніша
(1771 — 1802) і працюючи ще без мікроскопа, вже поділяв усі
опухи на: 1) гомологічні і 2) гетерологічпі; це мало і має й досі
величезне теоретичне й практичне значення.

Незабаром стала відомою клітина (Шлейден, Шванн, 1831—
1838), стало відомим ядро  клітини (Р. Броун, 1833), з’явився
ахроматичний  мікроскоп і в 1838 р. з’являється класична
робота Йоганна Мюллера про „тонку будову і про форми зло-
якісних опухів", в якій автор звернув увагу своїх сучасників
на діагностичне значення так званих „хвостатих клітин"; цей
автор вважав, що рак виникає із зародків хвороби (seminum
morbi), але добре, відрізняти злоякісну клітину від доброякіс-
ної він ще не вмів.

Таким чином, на досить довгий час дослідницька думка
була прикована до опухових клітин; треба було з’явитися Ру-
дольфу Вірхову і його однодумцям (Вальдеєр, Тірш та ін.)
для того, щоб упертою й кропіткою роботою розгадати похо-
дження клітин і спростувати теорію бластеми, що панувала
тоді: цим був покладений початок целюлярної патології і це-
люлярної ж таки онкології.

Однак, в цей же час захоплення дослідженнями в галузі целю-
лярної онкології ми зустрічаємося з такою солідною науковою
фігурою, як відомий гумораліст 1 конституціоналіст віденський
патолого-анатом Карл Рокітанський (1804—1878), який, поді-
ляючи раки на тверді і м’які, розрізняв також і „крази", тобто
за сучасними нам уявленнями — конституції, а саме: 1) волокни-
сту, 2) крупозну/ 3) туберкульозну, 4) серозну і т. п.: крім
того, він говорив іце і про „ракову кразу", яку трактував, як
Hypinosis. Цс вчення про „крази" К. Рокітанського знайшло
собі відгук і в наші часи, а саме — у вченні про конститу-
ціональні типи харківського покійного проф. В. Крилова, а
також — у модернізованому вченні про конституціональні типи
0. Богомольця.

Відмітимо, що і II. Мюллер і ряд інших його сучасників
(Делоне, Сімон, Лебер та ін.) так само вчили про рак як про
загальне  захворювання, говорили про раковий діатез, про
ракову предпепозицію і т. ін., тобто, інакше кажучи, і в ту, вже
близьку до нас, епоху спостерігалася все та ж безперервна
боротьба між локалістами і конституціоналістами в онкології.
Найяскравішим виразом цієї безперестанної боротьби поглядів
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(1682—1772) ,  ίΙΚΙΪίΐ ΗαοαΜΠθρβΑ Π0Α1ΛΗΒ ΟΠγΧΙΙ ΐ ΒΗΑ1.ΠΗΒ ρακ  ΒΪβ
ίΗΙΠΗΧ „ΟΠΥΧΪΒ“, ΗΚ ΟΤ: &Η6ΒΡΠ3Μ, ΓγΜ ,  ΟΤργΜ ,  ΜίΙίρΟΒΠΚΐΒ 1 Τ. Α·
ΟΑΗακ, τοορϊ ί ΐ  πίκφπ  ιρο  ίΚΠΛα, οπαχοΑΛΉΐ οοδί  τακι ιχ  πρπχι ίΛΒ -
ΗΙΙΚ1Β, ΗΚ I. ΛοδΠΙΤΟίίΗ (1840) 13 ΟτρΒΟΰγρΓα  Τ& ΪΙΙ., 3 ΤΠΜ, ΠΙθ6
ΠΟρθΤΒΟρΠΤΙΙΟΠ Β , ,τβορΐκ )  <5Λ&0ΤβΜΠ“. Ηα  ΑγΜΚγ  πρΐί614ΗΜΚΪΒ
Π,ΐβϊ ΟΟΤ3ΗΗΒΟΪ Τβορίϊ ,  13 δΛ&ΟΤβΜΠ ΜΟΓΛΠ Η&ρΟβίΚγΒίΙΤΗΟΗ ΚΛ1ΤΠΗΗ
300, 5ΙΚ ΪΧ ΐηβ Η83ΠΒΟΛΠ,— φϊΤΟΤΟΜΠ.

3 γΊβΗΙΙΧ Ιΐίβϊ 0Π0ΧΙΙ Β1ΑΜ1ΤΗΜ0 ΠΙΟ Β1Λ0Μ0Γ0 Ρ. ΛαβΗΗΘΚα
(1781 —1826),  ΗΚΙΙΗ, ΟΠΙίραίΟΑΙΙΟΒ Ηα ΒΜβΗΗΛ Προ ΤΚ8ΗΠΗΠ Μ. ΒίΐΠΚ
(1771 — 1802) 1 ΠρηΐίΙΟΙΟ'ΙΗ ΠΙΟ Οθ3 Μίκροοκοπα, ΒΙΚΟ ΠΟΑΪΛΠΒ γοΐ
οπγχπ  Η&: 1) Γ0Μ0Λ0Γ1ΗΗ1 1 2) ΓΡ,ΤβρΟΛΟΓίΠΠΐ ; Π,Ο ΜΟΛΟ ΐ Μαβ ίί ; ΐθϋί
Β0ΛΠΗβ3ΙΙΡ ΤΟΟρβΤΗΠΗΟ ίί ΠραΚΤΙΙΗΗΟ 3Ηα ιΙ0ΗΗΗ.

Ηθ3α6αρθΜ  ΟΤαΛΑ Β1Α0Μ0Κ) ΚΛ1ΤΗΗ3 (ΙΙΐΛθβββΗ ,  ΙΙΙβίΙΗΗ, 1831 -
1838), 0Τ3.Π0 Β1Α0ΜΗΜ ΛΑρΟ  ΚΛίΤΠΗΠ (Ρ .  ΒρΟγ ί Ι ,  1833) ,  3’ΛΒΗΒΟΗ
3 X ρ Ο Μ 8 Τ II Η Η II 11 ΜΙΚρΟΟΚΟΠ 1 Β 1838 ρ .  3’ΛΒΑΗ6ΤΒΟΗ ΚΛ8.0ΠΊΗ8.
ρΟδΟΤΕΙ ί ϊθΓ8ΗΗ8 ΜίΟΛΛΟρη ΠρΟ ,,ΤΟΗΚγ όγ /ξΟΒγ  1 ΠρΟ φορΜΠ  3Λ0-
ΛΚίΟΗΙΙΧ ΟΠΥΧ1Β“, Β ΗΚΐΙΪ ΒΒΤΟρ 3Β0ρΗγΒ  γΒΒΓγ  0Β0ΪΧ ΟγΠαΟΗΠΚΐΒ
Ηα ΑίαΓΗΟΟΤΗΊΗΟ 3ΗαΠβΗΗΛ Τ8.Κ 3Β8ΗΠΧ ,,ΧΒΟΟΤαΤΠΧ ΚΛ1ΤΠΗ“; ΙΙ,βϋ
ΒΒΤΟρ ΒΒ&ΜίΒΒ, Π{0 ρακ  ΒΗΗΗΚαβ 13 3&ρθβΚ1Β ΧΒΟρΟίΐΙ (δΟΠίΐηυΠΙ
ΒΙΟΛΙ), ΗΛΟ ΑΟόρΟ- Β1«ρ13ΗΗΤΙΙ 3ΛΟΛΚ1θΗγ ΚΛΓΓΠΗγ Βί/ξ ΑΟόρΟίΙΚΐο-
ΗΟΪ ΒΪΗ ΠΙΟ Η6 ΒΜ1Β.

Τ&ΚΠΜ ΊΙΙΗΟΜ, Η& ίξΟΟΠΤΒ ΑΟΒΓΪΐίϊ Ί8.0 βΟΟ.Ιΐ1ΑΙΒΠΙΒΚ£1 ΛΥΜΚ&
δγ.Π8. ΠρίΙΚΟΒαΐΐα Β,ο ΟΠγΧΟΒΙΙΧ ΚΛίΤΙΠΐ; τρο ία  6γίΙ0 3’ΐΙΒΠΤΗΟΗ Ργ -
ΑΟΛΒφγ ΒίρΧΟΒγ  1 ί’ίΟΓΟ ΟΑΗΟΑγΜΠ,ίΙΜ (ΒαΛΒΑΟβρ, ΤίρΠΙ  ΤΒ 1Η.)
ΑΛΑ ΤΟΓΟ, Πΐοό γπβρτο» 11 ΚρΟΠίΤΚΟΙΟ ρούοτοίο  ρ03ΓίΙΑίΙΤΠ ποχο-
ΑΧίβΠΙΙΛ ΚΛ1ΤΠΗ 1 ΟΠρΟΟΤγΒΒΤΙΙ ΤΟΟρίΚ) 6.Τ3.ΟΤ0ΜΗ, ΙΠ,Ο Π8.ΗγΒ&Λ&
Τ0Α1; Π,ΠΜ 6γΒ  ΠΟΚΛη-ΑΟΗΗϋ ΠΟΗ&ΤΟΚ ΙΙΟΛΙΟΛΛρΗΟΪ Π&ΤΟ,ΤΟΓ1Ϊ 1 ΐχβ-
ΛΚΛΗρΗΟΪ 5Κ τακπ  ΟΗΚΟΛΟΓ1Ϊ.

0Α«3Κ ,  Β Π0Ϊ1 >Κβ «ΠΙΟ 3ΛΧΟΠΛΟΗΗ51 ΑΟΟΛίΑΛίΟΗΗΛΜΗ Β Γθγ31 Π.0ΛΙ0-
ΛΛρΠΟΪ 0ΗΚ0Λ0Γ1Ϊ ΜΙΙ 3γ0Τρ1Ί3βΜ00Η  3 Τ3Κ0Ι0 ΟΟ.ΤΙΪΑΗΟΚ) ΗίίγΚΟΒΟΚ)
φίΓγρΟΚ), ΗΚ Β1ΑΟΜΗ& ΓγΜΟρ&ΛίβΤ 1 ΚΟΗΟΤΠΤγρίΟΗα.τΐΙΟΤ ΒίΑΘΗΟΙ.ΚΙΐίί
πατοΛΟΓΟ-απατοΜ Καρ.π Ροκϊτ&Ηθΐ>κΗ& (1804—1878) ,  ί ΐ κππ ,  ποΑί-
ΛίΙΙΟΊΙΙ ρ&ΚΙΙ ΗίΙ ΤΒβρΑΐ ΐ Μ’ΛΚΙ, ρ03ρ13ΗΛΒ Τ8.Κ0ΙΚ 1 „Κρ8,3Π“, Τθ6τθ
3ί1 Ογ'Ι&ΟΗΙΙΜΙΙ Η&Μ γΗΒΛβΗΗΗΜΠ — ΚΟΗΟΤΗΤγΠ.Π, » ΟΒΜΟ: 1) ΒΟΛΟΚΙΙΗ-
ΟΤγ, 2) 1ψγΠ03Ηγ ,  3) τγίβρΚγΛΒ03Ηγ ,  4) Οθρθ3Ηγ  ϊ Τ. Π. I ΚρΪΜ
ΤΟΓΟ, ΒΪΗ ΓΟΒΟρΠΒ ΙΙΙθ 1 ΠρΟ ..ρ&ΚΟΒγ Κρ&3γ“,  ΗΚγ Τρ&ΚΤγΒΗΒ, ΗΚ
Ηγρίηοδΐδ .  Ι |ο Βι ιβΗΠΗ προ  „κρ&3 ΐ ι“ Κ. ΡοκίταιιοΒΚΟΓΟ  3Ηαί1πυιο
0001 ΒΐΑΓγΚ 1 Β ΗΛ1Π1 'ΙΛΟΠ, 8. Ο&ΜΟ — γ ΒΗΟΗΠΐ ΠρΟ ΚΟΗΟΤΙΙΤγ-
Π10Η3ΛΒΗ1 ΤΠΠΠ ΧαρκίΒΟΒΚΟΓΟ ΠΟΚίίΪΗΟΓΟ Προφ .  Β. ΚρΠΛΟΒΒ, «.
ΤαΚΟϊΚ — γ Μ0Α0ΡΗ130Β&Η0ΜΥ Βι Ι0ΗΗ1 ΠρΟ ΚΟΗΟΤΠΤγΐΐΙΟΗίυίΒΙΐΙ ΤΙΙΠΙί
0.  ΒΟΓΟΜΟ.αΗΙΙΗ.

Β1ΑΜ1ΤΗΜ0, ΠΙΟ 1 II.  ΜίΟΛΛΟρ 1 ρΗΑ ίΐΙΠΙΠΧ ΓΐΟΓΟ ΟγΊΒΟΗΠΚΐ»
(βθΛΙΟΗΟ, 01Μ0Η, ΛΙθόβρ τα  1Η.) τακ  οαπο  ΒΠΠΛΗ προ  ρακ  ΛΚ προ
3αΓ .ΤΛΒΗ0  3αΧΒ0ρΐΟΒαΗΙΙΛ, ΓΟΒΟρΗΛΠ προ  ραΚΟΒΠΠ ΑΪαΤ03, προ
ραΚΟΒγ Πρ0ΑΠ0Π03ΗΙΐ1ΐ0 1 Τ. 1Η., ΤΟίίΤΟ, ΐΗίΙΚΙΠΟ καικγπη ,  1 Β τγ ,  ΒΙΚΟ
δΛΠ3ΒΚγ ΑΟ παο, βποχγ  ΟΠΟΟΤθρίΓα.ΤΐαθΗ ΒΟΟ τα  >κ όθ3Π0ρβρΒΗα
όοροτπόα  ΜΪ>Κ ,ΊΟΚαΛίοταΜΗ 1 ΚΟΠΟΤΙΙΤγρΙΟΗΟΛίΟΤαΜΠ Β 0ΗΚ0Λ0Γ1Ϊ.
ΗαΠΛΟΚραΒίίΠΙΙΜ ΒΗρα30Μ π,ΐβϊ 003Πβρ0ΟΤαΗΗΟΪ ΟορΟΤΒίΗ  ΠΟΓΛΛΑΐΒ
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(1682—1772), який насамперед поділив опухи і виділив рак від
інших „опухів", як от: аневризм, гум, струм, жировиків і т. д.
Однак, теорія лімфи ще жила, знаходячи собі таких прихиль-
ників, як І. Лобштейн (1840) із Страсбурга та їй., з тим, щоб
перетворитися в „теорію бластеми". На думку прибічників
цієї останньої теорії, із бластеми могли народжуватися клітини
або, як їх ще називали,— фітотоми.

З учених цієї епохи відмітимо ще відомого Р. Лаеннека
(1781—1826), який, спираючись на вчення про тканини М. Ніша
(1771 — 1802) 1 працюючи ще без мікроскопа, вже поділяв усі
опухи на: 1) гомологічні і 2) гетерологічпі; це мало і має й досі
величезне теоретичне й практичне значення.

Незабаром стала відомою клітина (Шлейден, Шванн, 1831 -
1838), стало відомим ядро  клітини (Р. Броун, 1833), з’явився
ахроматичний  мікроскоп і в 1838 р. з’являється класична
робота Йоганна Мюллера про „тонку будову і про форми зло-
якісних опухів", в якій автор звернув увагу своїх сучасників
на діагностичне значення так званих „хвостатих клітин"; цей
автор вважав, що рак виникає із зародків хвороби (seminum
morbi), але добре, відрізняти злоякісну клітину від доброякіс-
ної він ще не вмів.

Таким чином, на досить довгий час дослідницька думка
була прикована до опухових клітин; треба було з’явитися Ру-
дольфу Вірхову і його однодумцям (Вальдеєр, Тірш та ін.)
для того, щоб упертою й кропіткою роботою розгадати похо-
дження клітин і спростувати теорію бластеми, що панувала
Тоді; цим був покладений початок целюлярної патології і це-
люлярної ж таки онкології.

Однак, в цей же час захоплення дослідженнями в галузі целю-
лярної онкології ми зустрічаємося з такою солідною науковою
фігурою, як відомий гумораліст і конституціоналіст віденський
патолого-анатом Карл Рокітанський (1804—1878), який, поді-
ляючи раки на тверді і м’які, розрізняв також і „крази", тобто
за сучасними нам уявленнями — конституції, а саме: 1) волокни-
сту, 2) крупозну, 3) туберкульозну, 4) серозну і т. п.; крім
того, він говорив іце і про ..ракову кразу", яку трактував, як
Hypinosis. Це вчення про „крази" К. Рокітанського знайшло
со(Я відгук і в наші часи, а саме — у вченні про конститу-
ціональні типи харківського покійного проф. В. Крилова, а
також — у модернізованому вченні про конституціональні типи
0. Богомольця.

Відмітимо, що і II. Мюллер і ряд інших його сучасників
(Делоне, Сімок, Лебер та ін.) так само вчили про рак як про
загальне  захворювання, говорили про раковий діатез, про
ракову предпепозицію і т. ін., тобто, інакше кажучи, і в ту, вже
близьку до нас, епоху спостерігалася все та ж безперервна
боротьба між локалістами і конституціоналістами в онкології.
Найяскравішим виразом цієї безперестанної боротьби поглядів
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є відомий Лондонський конгрес 1884 р., коли відбулася одверта
сутичка локалістів на чолі з К. Морганом і конституціоналістів
на чолі з відомим Дж. Педжетом, який спирався на роль
і значення спадковост і  у виникненні опухів.

Весь довгий після Лондонського конгресу час був запов-
нений поглибленою аналітичною роботою і спробами дійти того
або іншого синтезу в онкології, які знаходили свій вираз
у більш або менш вдалих теоріях і гіпотезах патогенезу опухів.

II

Не перебільшуючи, можна сказати, що жодне з сучасних
досягнень у розвитку загальної теоретичної або практичної
медицини не пройшло безслідним для онкології, а так або
інакше відбилося в ній.

З розвитком г і столог ічно ї  і цитолог ічно ї  методики
виникає (Р. Вірхов, 1882) гісто- і цптоонкологія, яка розкрила
на сьогодні цілий ряд найактуальніших проблем, зв’язаних
з питаннями про так званий формальний  генез  опухів
і про морфологічну анаплазію — за Ганземаном (дисплазію —
за Н. Петровим), таку характерну для опухових елементів
і тканин.

Підкреслимо, що патолого-морфологічне поняття про ана-
плазію морфологічну породило сучасне уявлення і про анапла-
зію фізично-хемічну, уявлення, яке дістало всі права громадян-
ства в сучасній онкології і находить собі вираз в тих або
інших біопатологічних показниках, що характеризують „нове,
інше життя" бластоматозних елементів.

Досягаючи в сучасному способі культивування опухових
тканин та їх елементів in vitro найвищого свого ступеня роз-
витку, гісто- і цитоопкологія руйнує нічим необгрунтовані гіпо-
тези про гетерогенність опухових елементів (Келлінг), з без-
перечністю встановлює належність опухових елементів до тканин
і клітин самого хворого організму і дозволяє тепер експеримен-
тувати з опуховими елементами, вивчаючи їх біопатологічні
властивості і особливості, а також до певної міри і моменти,
які сприяють малігнізації клітинних елементів взагалі.

Однак 1 сучасна гісто- і цптоонкологія в усьому своєму
лабораторно-експериментальному озброєнні, на жаль, не може
відповісти на основне питання — звідки ж саме йде малігнізація
до того нормальних клітин організму, що є тим „онкогенним
стимулом", який спонукує елементи в орган і зм і  до анапла-
стичного росту?

З роботами Р. Ремака (1815—1865) на сцену виступає ембр іо -
лог ія ,  вчення про зародкові листки і уявлення про специфіч-
ність тканин,— вчення, яке знайшло собі відоме формулювання
в К. Тірша: omnis cellula e cellula — ejusdem generis.
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β ΒΐαΟΜΗίΐ  ΛΟΗΑΟΗβΒΚΙΙΪί  ΚΟΗΓρββ  1884  ρ . ,  ΚΟΛΗ ΒΙΑδγΛΒΟΛ  ΟβΒθρΤΒ
βγΤΗΗΚΗ .  ΛΟΚΟίΟΤίΒ  ΗΒ ΊΟΛ1 3 Κ .  ΜορΓΒΗΟΜ  1 ΚΟΗΟΤΠΤγΐΙΪΟΗΒΛίβΤΐΒ
ΗΒ Η0Λ1 3 Βΐ/Ί,ΟΜΙΙΜ /{>«. ΠβΛ3Κ6ΤΟΜ ,  ΛΚΙΐϋ  ΟΠΠρΒΒβΗ  ΗΒ ρΟΛΒ
1 3ΗΒΠβΗΗΛ  ΟΠίΙβΚΟΒΟΟΤΐ  γ ΒΙΙΗΗΚΗΟΗΠΐ ΟΠγχ ίΒ .

ΒββΒ  ΑΟΒΓΗΐ'ί ΠίΟΛΛ «ΤΪΟΗΑΟΗΟΒΚΟΓΟ ΚΟΗΓρββγ  Π80  όγΒ  33Π0Β-
ΗΟΗΠΪΪ ΠΟΓΛΠδΛΘΗΟΚ) ΒΗΒΛίΤΗΗΗΟίΟ ροδΟΤΟΙΟ  1 ΟΠροβ&ΜΗ  ΑΪΙ1ΤΠ ΤΟΓΟ·
3.00 ΪΗΙΠΟΓΟ 0ΠΗΤ63Υ  Β 0ΗΚ0Λ0Γ1Ϊ ,  ΛΚΪ 3ΠΒΧ0ΑΠΛΙΓ  ΟΒΪΪί ΒΙΐρ&3
Υ όΙίΪΒΠΙ 8.60 Μ6ΗΠ1 ΒΑ&ΛΗΧ ΤβΟρΪΗΧ  1 ΓΪΠ0Τβ3ΒΧ  ΠΒΤ0Γ6Ηβ3γ  ΟΠγχ ίΒ .

II

Ηβ  ΠβρβδίΛΒΙΙίγΚΡΙΙΙ ,  Μ0ΪΚΗ3 0Κ33ΒΤΠ ,  ΙΠ,Ο >ΚΟΑΗΘ 3 ΟγΗΒΟΗΙϊΧ
ΑΟΟίΙΓΗΘΗΒ γ ρ03Β1 ΙΤΚγ  33Γ3ΛΒΗ0Ϊ  ΤβΟρΟΤΙΙΗΗΟΪ  ίΐ6θ ΠρΒΚΤΙΡΙΗΟΪ
ΜβΑΗ ΗΚΗ 110 ΠρΟΰΠΜΟ  6Θ30Λ1ΑΗΗΜ  ΑΛΗ ΟΗΚΟΛΟΓΪΪ, 8 ΤΒΚ 300
ΙΗΒΚΙΠβ  ΒΐβόΐυΐΟΟίΙ  Β ΗΪή .

3 ρ03ΒΙΙΤΚ0Μ  Γ ϊ Ο Τ Ο <Π 0 Γ 1 ιΙ Η Ο ϊ 1 μ II Τ Ο Λ Ο Γ ϊ ΧΙ Η Ο ϊ Μ0Τ0ΑΠΚΗ
ΒΠΗ1ΙΚ86 (Ρ .  ΒΙρΧΟΒ ,  1882)  Γ10Τ0-  1 ΙξΠΤΟΟΗΚΟΛΟΓΠΙ, ΗΚΒ ρ03Κρΐ ΙΛΒ
Η8 ΟΒΟΓΟΑΗΪ ηίΛΠή  ρΗΑ  Η31ϊ<1ΚΤγί1ΛΒΗΪ111ΠΧ ΠροβΛΟΜ ,  3Β’Η3ΜΙΠΧ
3 ΠΗΤ8ΗΗΗΜΠ  ΠρΟ  ΤΒΚ 3Β8ΗΠ1Ϊ φορΜΒΛΒΗΙΙΠ  Γ0Η03  ΟΠγΧΪΒ
ΐ ΠρΟ  ΜΟρφΟΛΟΓί ’ ΙΗγ  ΒΗ3ΠΛ33ΪΙ0 — 33 Γ3.Η36Μ8Η0Μ  (ΑΠ0ΠΛ33Η0 —
38 Η .  ΠθΤρΟΒΠΜ ) ,  Τ8.ΚΥ Χίΐρ&ΚΤΟρπγ  ΑΛΗ ΟΠγΧΟΒΗΧ  ΟΛβΜβΗΤίΒ
1 ΤΚ3ΗΠΗ .

Ι Ι ΪΑΚρΟΟΛΠΜΟ ,  ΠΙΟ ΠΒΤΟΛΟΓΟ -ΜΟρφοΛΟΓίΗΗβ  ΠΟΗΗΤΤΛ  ΠρΟ  3Η8-
ΠΛ83ΪΙ0 ΜΟρφΟΠΟΓΪΠΗγ  ΠΟρΟΑΗΛΟ  ΟγΗΗΟΗΘ γΗΒΛβΗΗίΙ  1 ΠρΟ 8Η3ΠΛ8.-
3110 φίβΗΊΗΟ-ΧΟΜΐΗΗγ, γίΙΒΛβΗΗΛ ,  ΙΙΚΟ Α10Τ8Λ0 Βϋί  ΠρίΙΒΒ  ΓρθΜΒ«ΗΗ-
0ΤΒ3. Β ΟγΗΒΟΗΪΰ  ΟΗΚΟΛΟΓίϊ  1 Η3Χ0ΑΠΤΒ  Οθ6 ί  Β1 ΐρ33  Β ΤΠΧ &6θ
1ΗΠΠΙΧ 6 ί0Π3Τ0Λ0ΓΪΗΗΗΧ  Π0Κ83ΠΠΚ&Χ ,  ΠΙ,Ο Χ3ρ8ΚΤ0ρΠ3γ ΐΟΤΙ> ,,ΗΟΒΟ,
ίΠΙΠΟ ίΚΠΤΤΛ"  6Λ8.0Τ0Μ3Τ03ΗΗΧ  0Λ0Μ0ΠΤ1Β .

,Π,ΟΟΗΓΒΙΟΗΠ Β ΟγΗδ ,ΟΗΟΜγ  ΟΠΟΟΟδΐ ΚγΛΙΒΤΗΒγΒ&ΗΗΗ ΟΠγΧΟΒΗΧ
ΤΚΒΗΠΗ Τ8 ΪΧ βΛΟΜΟΗΤΙΒ 1Π νίί,ΓΟ Η&ΑΒΠΠΙΟΓΟ ΟΒΟΓΟ ΟΤγΠΟΙΙΗ  £>03-
ΒΠΤΚγ ,  Γ10ΤΟ- ΐ Π.ΜΤΟΟΠΚΟΛΟΓΪΠ ργβ ΐ ΐ γβ  Ηΐ ΙΗΜ Ηθ00ΓργΗΤ0Β8ΗΪ  Γ1Π0-
Τ63ΙΙ  ΠρΟ  ΓΟΤβρΟΓβΗΗΐΟΤΒ  ΟΠΥΧΟΒΠΧ ΘΛ6ΜΘΗΤΪΒ (Κβ ,ΐυΐΐΗΓ), 3 603-
ΠβρΟΗΗΙΟΤΙΟ Β0Τ3Η0ΒΛΙ06 Η8ΛΘ5ΚΗΪΟΤΒ ΟΠγΧΟΒΗΧ  ΟΛΟΜΟΗΤΪΒ ΑΟ ΤΚΛΗΠΗ
1 ΚΛΐΤΙΙΗ  Ο3.Μ0ΓΟ ΧΒΟρΟΓΟ 0ρΓ3Η13Μγ  ΐ Α03Β0ΛΗ6 ΤΟΠβρ  ΟΚΟΠΟρίΙΜΟΗ-
ΤγΒΒΤΠ  3 ΟΠγΧΟΒΜΜΠ  βΑΟΜΟΗΤΗΜΠ, ΒΠΒΗΒΙΟ'ΠΙ ΪΧ 61ΟΠ8Τ0ΛΟΓΪΠΗΪ
ΒΛ80ΤΗΒΟΟΤ1 1 ΟΟΟδΛΗΒΟΟΤΪ, 3 Τ3Κ03Κ ΑΟ ΠΟΒΗΟΪ ΜΐρΐΙ  1 Μ0Μ6ΗΤΗ ,
ΗΚΐ ΟΠρΚΠΙΟΤΒ  ΜΟΪΓΗ133η1 ϊ  ΚΛίΤΜΗΗΜΧ 0Λ0Μ6ΗΤΪ .Β  Β33.Γ3ΛΪ .

0ΑΗ3Κ  1 ΟγΠΒΟΗΒ  ΓίΟΤΟ-  1 ΗΠΤ00ΗΚ0Λ0ΓΪΠ  Β γΟΒΟΜγ  ΟΒΟΟΜγ
3 Ι360ρ3ΤθρΗ0-0Κ0ΠθρΗΜΘΗΤ8ΛΒΗ0Μγ  030ρθ6ΗΗί ,  Η8 /Κ8ΛΒ ,  Ηβ ΜΟϊΚΟ
ΒίΑΠΟΒΐβΤΠ  Η8 ΟΟΗΟΒΗβ ΠΗΤ3ΗΗΗ  — 3Β1ΑΚΠ 5Κ Ο3.Μ6 ίΪΑβ Μίυΐ1ΓΗ138.Π,1Λ
ΑΟ ΤΟΓΟ ΗΟρΜΑΑΒΗΙΙΧ ΚΛίίΤΙΙΗ 0ρΓ3Π13Μγ ,  Π{0 6 ΤΠΜ ,,ΟΗΚΟΓβΗΗΠΜ
βΤΙΙΜγΛΟΜ" ,  ΑΚΗϋ  ΟΠΟΠγΚγβ  βΛβΜβΗΤΠ  Β 0ρΓΒΗ13Μ1  ΑΟ 3Η8ΠΛ3-
βΤΠΗΗΟΓΟ  ρθβτγ?

3 ρΟδΟΤΒΜΗ  Ρ .  ΡβΜ3Κ3 (1815  — 1865) Η8 ΟΗθΗγ  ΒΠΟΤγΠΒβ  β Μ 6 ρ ί Ο-
ΛΟ  ΓΙΑ ,  ΒΗΟΗΗΗ ΠρΟ 3ΒρθΑΚ0ΒΪ  ΛΙΗβΤΚΗ 1 γΗΒΛβΠΗΗ  ΠρΟ βΠβΙΙΙΐφΐΠ-
ΗΐβΤΒ  ΤΚ8ΗΠΗ ,— ΒΑΟΗΗίΙ, ΠΚβ βΗίΐίίΠΙΛΟ  0001  ΒΙΑΟΜβ φορΜ  γΛΜΒ&ΗΗΗ
Β Κ .  Τίρ ιπα :  οτηηΐδ  οβί ΐυΐα  β οβΠηΙα  — β]π5<1βπι βηβηδ .
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є відомий Лондонський конгрес 1884 р., коли відбулася одверта
сутичка локалістів на чолі з К. Морганом і конституціоналістів
на чолі з відомим Дж. Педжетом, який спирався на роль
і значення спадковост і  у виникненні опухів.

Весь довгий після Лондонського конгресу час був запов-
нений поглибленою аналітичною роботою і спробами дійти того·
або іншого синтезу в онкології, які знаходили свій вираз
у більш або менш вдалих теоріях і гіпотезах патогенезу опухів.

II

Не перебільшуючи, можна сказати, що жодне з сучасних
досягнень у розвитку загальної теоретичної або практичної
медицини не пройшло безслідним для онкології, а так або
інакше відбилося в ній.

З розвитком г і столог ічно ї  і цитолог ічно ї  методики
виникає (Р. Вірхов, 1882) гісто- і цптоонкологія, яка розкрила
на сьогодні цілий ряд найактуальніших проблем, зв’язаних
з питаннями про так званий формальний  гснез  опухів
і про морфологічну анаплазію — за Ганземаном (дпсплазію —
за Н. Петровим), таку характерну для опухових елементів
і тканин.

Підкреслимо, що патолого-морфологічне поняття про ана-
плазію морфологічну породило сучасне уявлення і про анапла-
зію фізично-хемічну, уявлення, яке дістало всі права громадян-
ства в сучасній онкології і находить собі вираз в тих або
інших біопатологічних показниках, що характеризують „нове,
інше життя" бластоматозних слсмсптів.

Досягаючи в сучасному способі культивування опухових
тканин та їх елементів in vitro найвищого свого ступеня роз-
витку, гісто- і цитоопкологія руйнує нічим необгрунтовані гіпо-
тези про гетерогенність опухових елементів (Келлінг), з без-
перечністю встановлює належність опухових елементів до тканин
і клітин самого хворого організму і дозволяє тепер експеримен-
тувати з опуховими елементами, вивчаючи їх біопатологічні
властивості і особливості, а також до певної міри і моменти,
які сприяють малігнізації клітинних елементів взагалі.

Однак 1 сучасна гісто- і цитоонкологія в усьому своєму
лабораторно-експериментальному озброєнні, на жаль, не може
відповісти на основне питання — звідки ж саме йде малігнізація
до того нормальних клітин організму, що є тим „онкогенним
стимулом", який спонукує елементи в орган і зм і  до анапла-
стичного росту?

З роботами Р. Ремака (1815—1865) на сцену виступає ембр іо -
лог ія ,  вчення про зародкові листки і уявлення про специфіч-
ність тканин,— вчення, яке знайшло собі відоме формулювання
в К. Тірша: omnis cellula e cellula — ejusdem generis.
12-



Дуже скоро це вчення знайшло свій відбиток В ОНКОЛОГІЇ
у відомій теорії 10. Конгейма (1875) про передіснування ембріо-
нальних аномалій розвитку, про так звані ембріональні дистонії,
які є, на думку автора теорії, вихідною точкою у виникненні
опухів.

Теорія Ю. Конгейма, яка s запереченням не менш відомої
іритаційної теорії Р. Вірхова, з достатньою повнотою й пере-
конливістю висвітлює „формальний генез“ (морфогенез) таких
опухів, як, наприклад, тератоми, тератоіди, змішані опухи (на-
приклад, нирок), ембріоми тощо; ця теорія досить добре вста-
новлює зв’язок, з одного боку, між онкологією і тератологією,
з другого — між онкологією і вченням про спадковість ознак;
але в той же час і вона не відповідає на найістотнішо питання,
а саме—про малігнізуючий момент, який є для різних „заблуд-
них ростків" стимулом до анапластичного опухового росту.

Як відомо, ця теорія „зародкових зачатків" потребувала
поправки. Її дав Г. Рібберт у своїй теорії (1894), згідно з якою
дистопія тканинних елементів може настати і в дорослої людини
шляхом „ізоляції** їх на грунті хронічного запалення; теорія
Г. Рібберта, близька своєю суттю до гіпотез Ф. Болла (1849 —
1879) і К. Тірша (1865) про „пограничну війну** між епітелієм
і сполучною тканиною, була прототипом дальших учень про
генез ракових новотворів,— учбиь, які існують і досі і за
якими „при наявності місця найменшого опору (locus minoris
resistentiae), де р івновага  сил  між епітелієм і сполучною
тканиною буде найбільш порушеною на користь першого
(тобто епітелію — П. Я.), наявність подразника певної трива-
лості і відповідної інтенсивності є достатньою для виникнення
рака** Ч

Інакше, замість „пограннчної війни**, вводяться не менш
туманні уявлення про фізіологічну рівновагу між мезенхімою і
паренхімою (епітелієм), про місця найменшого опору 1 т. д.—
без ясного врахування особливостей самого організму.

У світлі подібних концепцій рак оголошується „рубцевою
хворобою", хворобою „виразковою**, зовсім випускається з уваги
те, що, крім раків, є не менш загадкові опухи, як саркоми,
мішані доброякісні новотвори, опухи, що переходять у злоякісні,
та ін. і забувається також про те, що не всяка виразка і не всякий
рубець ускладняються раком.

Не зважаючи на всю переконливість подібних висновків,
вони не розв’язують нам цілком і остаточно основного питання—
яким же саме чином настає, наприклад у кальозній виразці
шлунка, злоякісна мутація епітелію? Яке саме „порушення
рівноваги** 1 між якими саме елементами тканин настає при
виникненні саркоми?

1 Л. А. Богомол  ец .  Патологическая физиология. т. І, с. 169. Госуд.
медиц. ііздательство, Москва, 1929.
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Ми можемо бачити, що автори подібних концепцій або обу-
рюються на патолого-анатомів, які не вміють у всіх випадках,
наприклад, рака шлунка, виявити попередній (на думку цих
авторів) рубець або виразку, абож — починають говорити про
значення спадковості, про роль „постаріння", про значення
„євгеніки", про проблему „органної гігієни" і т. д., затемнюючи
тим самим розв’язання основного питання і переносячи тим
самим це розв’язання з кола локалістичних уявлень у сферу
вивчення вже самого організму людини як цілого (Е. Оп)ц та ін.).

«..Разом з роботами француза Б. Пейріля (1668 —1738), який
вірив у „ракову заразу" і розглядав рак, як місцеве  явище,
передбачаючи тим самим висловлювання сучасних нам авторів,
в онкологію входить експеримент .

До речі, Б. Пейріль пересаджував рак людини собац і  з
невдалим результатом: собака дуже скиглив, і жаліслива хатня
господарка, пожалкувавши тварину, випустила її на волю без
відома експериментатора. На підставі сучасних даних про пере-
саджування тканин треба вважати, що все одно експеримент
Пейріля не вдався б, бо в ньому справа йшла про так зване
гетерологічне пересадження опуху, можливість якого тепер під-
падає великому сумнівові.

Тепер експеримент на тваринах грунтовно ввійшов в онко-
логічну практику; роботами II. Ерліха і Аполанта, Ієнсена та
багатьох інших твердо встановлена можливість перещеплювання
иеоплазм з однієї тварини на іншу того самого виду; працями
японських учених (К. Ямагіва, Ічікава, Тсутсуі та ін.) твердо
встановлена можливість експериментальної канцеризації тканин
у деяких тварин під впливом хронічного „подразнення" і „отру-
єння" (дігтярні раки).

У світлі подібних*численних і повторних спостережень стає
прийнятною теорія Р. Вірхова і намічаються деякі шляхи до
раціональної профілактики злоякісного бластоматозу і особливо
так званих „професійних" раків 1.

Однак і тут, на шляху блискучих експериментів, кінець-
кінцем ми впираємося в те саме довічне і основне питання про
причину, про малігнізуючий фактор, який, очевидно, не в ус іх
організмів і не поголовно  викликає злоякісне розростання
тканин (рефрактерність деяких видів тварин— наприклад, мор-
ських свинок, жаб тощо).

Такі досі конкретні малігнізуючі фактори, як „пек", дігтярні
препарати, арсен (As), анілінові сполуки тощо, в руках тих або
інших експериментаторів розпливаються в туманні уявлення
про „літичний принцип" Творта, про щось, що нагадує феномен
Д’Ерелля, про „продукти тканинного автоіізу", про „малігні-
зуючий ензим" Н. Петрова і т. д. ; онкогенність таких факторів,

1 Жури. „Вопроси Онкологии", том VI — Труди С-ьезда онкологов
в Мадриде в 1933 р.
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як наприклад проміння Рентгена, на перший погляд, цілком
ніби переносить центр ваги з зовнішнього фактора на орга-
нізм.

Таким чином, і на нових шляхах сучасного експерименту ми
знову впираємося в те саме питання — чому ж і яким саме чином
деякі „онкогенні фактори'* викликають або, навпаки, не викли-
кають малігнізації тканинних елементів? Знов же і тут ми
стикаємося з питанням про самий організм як ціле, з його при-
родженими і набутими властивостями, або сприятливими, або
такими, які, навпаки, надають йому рефракторних особливостей.
Заразлив ість  рака  — концепція стара (Z. Lusitanus, Ni-

colai, P. Bierchcr, Clemm, Пейріль та багато ін.), а з розквітом
бактер іолог і ї  з’являється і ряд паразнтаристів-онкологів,
іцо починається з Адамкевіча (Відень, 1893), який, подібно до
сучасного нам Невядомського (Москва), розглядав ракові клітини,
як coccldium sarcolytcs.

Довгий список паразитарпстів закінчується сучасним нам
Ф. Блюменталем (Берлін — Белград) і Джаєм (Англія), з яких
перший Із своїми співробітниками вірив в онкогенпість В. tume-
faciens, а другий — у невидимий фільтрабільний вірус, правда,
начебто тільки для курячої саркоми Рауса.

Не спиняючись на критичному перегляді тверджень пара-
зитарпстів, які самі, власне кажучи, вдало виключають один
одного різноманітністю своїх знахідок, можемо тільки прилучи-
тися до авторитетної думки нашого видатного онколога Н. Пе-
трова, що перед лицем усіх фактів сучасної онкології немає
підстави визнати паразитарну (мікробну) етіологію злоякісних
новотворів взагалі і раків — зокрема.

Специфічного  (підкреслюємо) збудника — мікроба, як для
багатьох інфекційних хвороб, для раків і багатьох інших зло-
якісних новотворів не знайдено і, не вважаючи на всю споку-
сливість, такого збудника, очевидно, не можна виявити через
саму суть речей.

Найрізноманітніші паразити як „видимі11, так - можливо —
і „невидимі", навіть макропаразити, як кліщі, спіроптери (Фібігср)
та ін., можуть бути збудниками хронічного запалення й іритаціГ
тканин з усіма наслідками, які звідси випливають; таким чином,
усі шукання паразитарпстів як минулих, так і нових часів
повертають нас до старої концепції Р. Вірхова з усіма її пози-
тивними 1 негативними (див. вище) сторонами.

• *Фізично -хемічн і  погляди впроваджуються в онкологію
ще запасів Т. Парацельза (1493—1541), який свого часу вчив,
що рак виникає в наслідок надміру в організмі мінеральних
солей (sic!); на думку цього вченого-поватора, при ракові„8а1 саі-
cotharinum acutum шукає виходу11.

Б. Пейріль (1773) учив, що рак виникає в наслідок отруєння
організму якимсь летючим лугом (la matière alcalescente volatile);
звідси і прагнення автора лікувати рак „летючою вуглекислотою1-.
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як наприклад проміння Рентгена, на перший погляд, цілком
ніби переносить центр ваги з зовнішнього фактора на орга-
нізм.
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кають малігнізації тканинних елементів? Знов же і тут ми
стикаємося з питанням про самий організм як ціле, з його при-
родженими і набутими властивостями, або сприятливими, або
такими, які, навпаки, надають йому рефракторних особливостей.
Заразлив ість  рака  — концепція стара (Z. Lusitanus, Ni-

colai, P. Biercher, Ciemin, Пейріль та багато ін.), а з розквітом
бактер іолог і ї  з’являється і ряд паразитаристів-онкологів,
іцо починається з Адамкевіча (Відень, 1893), який, подібно до
сучасного нам Невядомського (Москва), розглядав ракові клітини,
як coccidium sarcolytcs.

Довгий список паразитарпстів закінчується сучасним нам
Ф. Блюменталем (Берлін — Белград) і Джаєм (Англія), з яких
перший із своїми співробітниками вірив в онкогенпість В. tume-
faciens, а другий — у невидимий фільтрабільний вірус, правда,
начебто тільки для курячої саркоми Рауса.

Не спиняючись на критичному перегляді тверджень пара-
зитарпстів, які самі, власне кажучи, вдало виключають один
одного різноманітністю своїх знахідок, можемо тільки прилучи-
тися до авторитетної думки нашого видатного онколога Н. Пе-
трова, що перед лицем усіх фактів сучасної онкології немає
підстави визнати паразитарну (мікробну) етіологію злоякісних
новотворів взагалі і раків - зокрема.

Специфічного  (підкреслюємо) збудника — мікроба, як для
багатьох інфекційних хвороб, для раків і багатьох інших зло-
якісних новотворів не знайдено і, не вважаючи на всю споку-
сливість, такого збудника, очевидно, не можна виявити через
саму суть речей.

Найрізноманітніші паразити як „видимі", так - можливо —
І „невидимі", навіть макропаразити, як кліщі, спіроптери (Фібігер)
та ін., можуть бути збудниками хронічного запалення й ірптації
тканин з усіма наслідками, які звідси випливають: таким чином,
усі шукання паразитарпстів як минулих, так і нових часів
повертають нас до старої концепції Р. Вірхова з усіма її пози-
тивними і негативними (див. вище) сторонами.

·* Фізично -хемічн і  погляди впроваджуються в онкологію
іце за часів Т. Парацельза (1493—1541), який свого часу вчив,
що рак виникає в наслідок надміру в організмі мінеральних
солей (sic!); на думку цього вченого-новатора, при paKOBi„sal саі-
cotharinum acutum шукає виходу".

Б. Пейріль (1773) учив, що рак виникає в наслідок отруєння
організму якимсь летючим лугом (la matière alcalescente volatile):
звідси і прагнення автора лікувати рак „летючою вуглекислотою*·.
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Лейденець Сільвій (1614—1672), захоплений ятрохемією,
свого часу вчив, що рак виникає в наслідок порушення лужно-
кислотної рівноваги в організмі.

Гмелін і Гертнер (1758) розглядали рак як хворобу „лужну".
В 1875 р. Ольміке знаходить у клітинах ендотеліальної сар-

коми гл ікоген ,  після чого елементи злоякісних новотворів
розглядаються як „пожирателі глікогену" (Враульт та ін.).

Нашого часу, з широким заглибленням лабораторного ме
тоду в медицину взагалі, і в онкологію зокрема, спостерігається
захоплення фізично-хемічнимн дослідженнями, до яких заохочу-
вав ще Р. Вірхов.

Знову сперечаються про те — рак — кислотне (Конніков, Вог-
лом, Зюков та ін.) чи лужне (Н. Ватерман, Редінг та ін.) за-
хворювання; подібно до Теофраста Парацельза, бачать в іонних
зрушеннях (Са—К та ін.) в крові і в опухових тканинах
(М. Коллум, Н. Ватерман та ін.) ту „гостроту" (acrimonium),
про яку говорили старі автори.

Знову виникає питання про своєрідне „пожирання глікогену"
опуховими клітинами, і це явище своєрідно висвітлюється
блискучими експериментами О. Варбурга.

Старі спостереження Асколі (мейостагміни) оживають у но-
віших інтерпретаціях значення сили поверхневого натягу
і поверхневої енергії в процесі виникнення рака (Е. Бауер,
Б. Соловйов, Ц. Каган та ін.).

З розвитком учення про електрику взагалі говорять про
порушення електрорушних сил у тканинах (И. Ватерман, Бате 1
та ін.), про підвищення „проникності біоколоідів" і зокрема
опухових елементів і т. д., і т. ін., дуже часто не здаючи собі
справи про первинність або вторинність описаних явищ.

І на цьому багатонадійному, але важкому шляху фізично-
хемічних досліджень ми знову зустрічаємося з тими ж нероз-.
гаданими питаннями про генез ознак так званої фізично-хеміч-
ної анаплазії.

Якщо раковий хворий є якимсь своєрідним діабетиком, що
хворіє на так звану дизоксидативну карбонурію (А. Біккель,
ТІ. Медвєдєва), якщо в нього порушені різноманітні обміни, то
що ж є первинним, а що вторинним— порушення обміну ре-
човин чи опух? Якщо первинно виникає опух, то який саме
з усіх відомих нам фізично-хемічних факторів виникнення опуху
як такий є primum movens?

І тут ми знову впираємося в міркування про літичний фак-
тор, про ростоприскорювальний фермент, про малігпізуючий
ензим та ін., тобто про такі предмети, які і по цей день за-
лишаються нерозгаданими фікціями.

І ті самі автори в сучасних нам висловлюваннях (наприклад

1 Цит. за М е д в є д є в о ю — збірник „Злокачественньге новообразованкя ' ,
Держмедвидав, с. 99, 1937.
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кислотної рівноваги в організмі.

Гмелін і Гертнср (1758) розглядали рак як хворобу „лужну“.
В 1875 р. Ольміке знаходить у клітинах ендотеліальної сар-

коми гл ікоген ,  після чого елементи злоякісних новотворів
розглядаються як „пожирателі глікогену1* (Браульт та ін.).

Нашого часу, з широким заглибленням лабораторного ме
тоду в медицину взагалі, і в онкологію зокрема, спостерігається
захоплення фізично-хемічними дослідженнями, до яких заохочу-
вав ще Р. Вірхов.

Знову сперечаються про те — рак — кислотне (Конніков, Вог-
лом, Зюков та ін.) чи лужне (II. Ватерман, Редінг та ін.) за-
хворювання; подібно до Теофраста Нарацельза, бачать в іонних
зрушеннях (Са—К та ін.) в крові і в опухових тканинах
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про яку говорили старі автори.
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опуховими клітинами, і це явище своєрідно висвітлюється
блискучими експериментами 0. Варбурга.

Старі спостереження Асколі (мейостагміни) оживають у но-
віших інтерпретаціях значення сили поверхневого натягу
і поверхневої енергії в процесі виникнення рака (Е. Бауер,
Б. Соловйов, Ц. Каган та ін.).

З розвитком учення про електрику взагалі говорять про
порушення електрорушнпх сил у тканинах (II. Ватерман, Бате 1
та ін.), про підвищення „проникності біоколоідів" і зокрема
опухових елементів і т. д., і т. ін., дуже часто не здаючи собі
справи про первинність або вторинність описаних явищ.

І на цьому багатонадійному, але важкому шляху фізично-
хемічних досліджень ми знову зустрічаємося з тими ж нероз-.
гаданими питаннями про генез ознак так званої фізично-хеміч-
ної анаплазії.

Якщо раковий хворий є якимсь своєрідним діабетиком, що
хворіє на так звану дизоксидативну карбонурію (А. Біккель,
II. Медвєдєва), якщо в нього порушені різноманітні обміни, то
що ж є первинним, а що вторинним -порушення обміну ре-
човин чи опух? Якщо первинно виникає опух, то який саме
з усіх відомих нам фізично-хемічних факторів виникнення опуху
як такий є primum movens?

І тут ми знову впираємося в міркування про літкчішй фак-
тор, про ростоприскорювальний фермент, про малігпізуючпй
ензим та ін., тобто про такі предмети, які і по цей день за-
лишаються нерозгаданими фікціями.

І ті самі автори в сучасних нам висловлюваннях (наприклад
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1 Цит. за М е д в є д є в о ю — збірник „Злокачественньге новообразованкя*,
Держмедвидав, с. 99, 1937.



Н. Петров, 1932), відводячи малігнізуючому ензимові почесне
і перше місце в процесі виникнення злоякісного опуху — того ж
абстрагованого рака, силою речей примушені відмітити, неначе
між іншим, „що в патогенезі злоякісності відіграють роль:
і вегетативно-нервові, і ендокринні впливи, і склад вживаної
Іжі“ \ У спадковості вони бачать „фактор органної схильності*1,
в старості 1 в постарінні, тобто у вікових змінах організму,-
лише „роль сприятливого моменту*1 2, повертаючи таким чином
думку читача до невловимого ензиму, який подразнює тканини
in loco і спричиняє саме в даному  органі злоякісний опух.

В кращому разі подібні автори пропонують синоптичні схеми
(Е. Опіц, 1926) або кажуть про взаємодію і переплетення
різноманітних факторів (Н. Петров, 1926), серед яких чит&ч
губиться, шукаючи невловимий етіологічний момент.

Наука  про залози  внутр ішньо ї  секрец і ї ,  тобто
ендокринологія, коріння якої заглиблюються у сивій старовині
і яка виступила як самостійна дисципліна лише від часу
перших пауково-обгрунтованих спостережень на самому собі
Б. Секара, так само наклала певний відбиток і на онкологію.

Спостереження багатьох авторів теперішнього і недавнього
часу (Фікера, Бітсона, Б. Белла, Коренчевського, Іоанновіча,
Г. Ельснера, Тайльгабера та багатьох інших) іноді подають
надію допитливому читачеві в його покищо марних шуканнях
онкогенного фактора; однак і тут, на цьому шляху, ми зустрі-
чаємо більше розчарувань, ніж утіхи; крім розрізнених,
а часто й суперечних фактів та висновків, часом квапливих,
крім туманних уявлень про „інкреторний захист** (Паульсен),
чогонсбудь конкретного і позитивного відмітити покищо це
вдається; все ж нам здається, що, оскільки ендокринологія,
яка нашвидку перейменовується в науку про нервово-ендо-
кринну систему (0. Богомолець', намагається розглядати хвору
людину в цілому,то вже в цьому одному криється, очевидно, запо-
рука певного успіху.

Звичайно, наведеним не вичерпуються всі ті впливи, яких
зазнавала і зазнає онкологія; кожна нова ідея, більш або менш
плодотворна, знаходила 1 знаходить своє відбиття в цій науці;
таким чином, онкологія поволі, але вірно просувається впе-
ред — per aspera ad astras.

Але саме ця сповільненість просування і хвилює людську
думку, бо, не вважаючи на всі наші великі досягнення в га-
лузі діагностики, лікування і профілактики опухів, злоякісні
опухи все ж існують, людство від них страждає і гине

1 Злокачественние опухоли — Клиническое руководство, т. І, с. 27,
Ленпнград, 1932.

2 Ibidem, с. 27.
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Η .  Ι ΙβΤρΟΒ ,  1932 ) ,  ΒίβΒΟΑΛΉΗ  ΜαΛ1ΓΗ13γΚ χΙΟΜγ  0Η3ΗΜ0Β1  ΠΟΗΘΟΗβ
1 Ι ΙθρΠΙβ  ΜΪΟμβ  Β ΠρΟρβΟί  ΒΜΗΜΚΗΟΗΗΗ 3,’ΙΟΑΚΪΟΗΟΓΟ ΟΠγΧγ  — ΤΟΓΟ >Κ
3.6θΤρ3.ΓΟΒ3ΗΟΓΟ ρ&Κ&, ΟΜΟΙΟ  ρβΗΟή  ΠρίΙΜ  γΠΙβΗΙ  Β1«ΜΪΤΗΤΠ ,  ΗΘΗ3Η0
Μ15Κ 1ΗΙΙΙΙΠ1, ,,ΠΙΟ Β Π8.Τ0ΓΌΗΘ31 3 .Π0ΗΚ10Η00Τ1 ΒΪ7ΧΪ Γρ3Κ)Τί> ρΟΛΙΕ. I
ί Β0ΓβΤ3.ΤΠΒΗ0-Η0ρΒ0Β1, 1 ΟΗΑΟΚρίίΗΗΪ  ΒΠΛΗΒΗ ,  1 ΟΚΛΕΙΑ Β1ΚΠΒ3Η0Ϊ
Ϊ;Κ1“ *, Υ 0Π3ΛΚ0Β00ΤΪ  Β0Η1Ι 6&Η3.ΤΒ , ,φ&ΚΤΟρ  ΟρΓΒΗΗΟΪ  ΟΧΠ<ΠΒΗΟΟΤΪ“,
Β οταροοτ ΐ  1 Β ΠΟΟΤίΐρίΗΗΪ ,  ΤΟ0ΤΟ  γ ΒΪΚ0Β1ΙΧ 3ΜΪΗ3Χ  0ρΓ3ΗΪ3Μγ ,—
.ΊΙΙΙΠθ  , ,ρΟΛΒ  ΟΠρίΙΛΤΛΗΒΟΓΟ  Μ0ΜβΗΤ?“ 2 , ΠΟΒΟρΤΠΙΟΜΠ Τ8.ΚΙΙΜ ΗΙΙΗΟΜ
ΑΥ·ΜΚγ ΊΙΙΤίΙΊΒ  ΛΟ ΗΘΒ.ΤΟΒΙΙΜΟΓΟ ΘΗ3ΗΜγ ,  ίΙΚΗΜ Π0ΑΡ&3Η1Ο6 ΤΚ3.ΗΠΗΙ1
1η 1000 1 ΟΠρίΙΗΠΗίΙβ  Ο3Μ0 Β Λ&ΗΟΜΥ  ΟρΓΒΠΐ  3Λ0ΗΚΪ0ΗΠ1ί  ΟΠγΧ .

Β ΚρίΠΠΟΜγ  Ρ<Τ31 ΠΟΑίύΗί  ί ΙΒΤΟρη  ΠρΟΠΟΗγίΟΤΒ  ΟΒΗΟΠΤΙΙΗΗΙ  0Χ0ΜΗ
(Ε .  Οπίπ . ,  1926)  3.60 Κ3.5κγτΐ> προ  Β336Μ041 Ι0  1 ΠθρΟΠΛΟΤΟΗΗΠ
ρ13Η0ΜίΙΗ1ΤΠΠΧ φ&ΚΤΟρίΒ  (Η .  Π ( !ΤρθΒ ,  1926) ,  ΟβρβΑ  1ΙΚΠΧ ΗΠΤ Ι
Γγό ΐ ΙΤΒΟ» ,  ΠίγΚΒΙΟΜΠ ΗΟΒΑΟΒΗΠΠϋ  ΟΤίΟΛΟΓίΠΗΗίί  ΜΟΜΟΗΤ.
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II. Петров, 1932), відводячи малігнізуючому ензимові почесне
і перше місце в процесі виникнення злоякісного опуху — того ж
абстрагованого рака, силою речей примушені відмітити, неначе
між іншим, „що в патогенезі злоякісності відіграють роль:
і вегетативно-нервові, 1 ендокринні впливи, і склад вживаної
їжі“ *, У спадковості вони бачать „фактор органної схильності*1,
в старості і в постарінні, тобто у вікових змінах організму,—
лише „роль сприятливого моменту** 2, повертаючи таким чином
думку читача до невловимого ензиму, який подразнює тканини
in loco 1 спричиняє саме в даному  органі злоякісний опух.

В кращому разі подібні автори пропонують синоптичні схеми
(Е. Опіц, 1926) або кажуть про взаємодію і переплетення
різноманітних факторів (Н. Петров, 1926), серед яких читаїч
губиться, шукаючи невловимий етіологічний момент.

Наука  про залози  внутр ішньо ї  секрец і ї ,  тобто
ендокринологія, коріння якої заглиблюються у сивій старовині
і яка виступила як самостійна дисципліна лише від часу
перших пауково-обгрунтованих спостережень на самому собі
Б. Секара, так само наклала певний відбиток і на онкологію.

Спостереження багатьох авторів теперішнього і недавнього
часу (Фіксра, Вітсона, Б. Белла, Корснчевського, Іоанновіча,
Г. Ельснера, Тайльгабера та багатьох інших) іноді подають
надію допитливому читачеві в його покищо марних шуканнях
онкогенного фактора; однак і тут, на цьому шляху, ми зустрі-
чаємо більше розчарувань, ніж утіхи; крім розрізнених,
а часто й суперечних фактів та висновків, часом квапливих,
крім туманних уявлень про „інкреторний захист'1 (Паудьсен),
чогонебудь конкретного і позитивного відмітити покищо не
вдається; все ж нам здається, що, оскільки ендокринологія,
яка нашвидку перейменовується в науку про нервово-ендо-
кринну систему (0. Богомолець , намагається розглядати хвору
людину в цілому,то вже в цьому одному криється, очевидно, запо-
рука певного .успіху.

Звичайно, наведеним не вичерпуються всі ті впливи, яких
зазнавала і зазнає онкологія; кожна нова ідея, більш або менш
плодотворна, знаходила і знаходить своє відбиття в цій науці;
таким чином, онкологія поволі, але вірно просувається впе-
ред — per aspera ad astras.

Але саме ця сповільненість просування і хвилює людську
думку, бо, не вважаючи на всі паші великі досягнення в га-
лузі діагностики, лікування і профілактики опухів, злоякісні
опухи все ж існують, людство від них страждає і гине

1 Злокачсственнме опухоли — Клнническое руководство, т. 1, с. 27,
Ленинград, 1932.
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здебільшого в тому віці, який молена було б розцінювати, як
найпродуктивніший з громадського погляду.

І якщо не вважати на те позитпвне ,  що нам відомо на
сьогодні про патогенез (resp.— етіологію) злоякісних новотво-
рів, якщо відняти у сучасної онкології все те, що вона може
запропонувати в справі ранньої і своєчасної діагностики,
в справі профілактики і лікування злоякісних опухів (а все це
в сучасній онкології розроблено ще далеко недостатньо), то
мимоволі людська думка схиляється іноді до надзвичайно песи-
містичних настроїв, і кращі представники онкологічної думки
іноді заявляють, що ми, мовляв, про опухи знаємо не більше,
ніж наші попередники (Краско, 1902), або, цитуючи В. Гете,
кажуть: „Und bin so klug, ais wie zuvor“ *.

Постає питання — чи має під собою грунт подібний песи-
мізм в онкології чи він навіяний і виникає під впливом ви-
вчення величезного й неосяжного, а іноді і не проробленого
до кінця фактичного матеріалу?

Нам здається, що такому безнадійному песимізмові в су-
часній онкології не повинно бути місця: правда, онкологія
посувається вперед поволі; не завжди вона оперує з точно
перевіреним матеріалом; залишається ще багато неясних, тем-
них і спірних місць,1це помічається якраз у найвідповідальнішій
ділянці онкологічного фронту— у відділі про патогенез опухів.

Але, з другого боку, в онкології безперечно спостерігається
ряд позитивних рис і є твердо встановлені факти, спираючись
на які, ми можемо проводити ранню діагностику, лікування
і навіть профілактику; до таких моментів насамперед слід від-
нести все те, що добуто шляхом кропітних досліджень пато-
лого-морфологів і що лягло міцно в основу сучасного учення
про морфо  ге не з опухів взагалі і про ознаки так званої
морфолог ічно ї  анаплаз і ї ;  ознаки останньої дозволя-
ють нам встановлювати диференціальну діагностику шляхом
б іопс і ї .

До подібних же цінних фактів можна віднести і сучасне
вчення про так звану фізично -хемічну  анаплазію, за якою
опухові тканини видаються нам справді „новими" тканинами,
які мають особливі мутаційні властивості, головним чином
властиві елементам злоякісних новотворів.

Великим кроком уперед є загальне визнання (за деякими
винятками) незаразливост і  опухів (в розумінні відсутно-
сті специфічного збудника), з одного боку, а з другого — від-
криття можливості перещеплювати опухи від тварини до тва-
рини; це дозволяє старанно вивчати бластоматозний процес
в умовах експерименту.

Надзвичайно цінні досягнення К. Ямагіва, Ічікава та ін.,
які своїми багато разів перевіреними експериментами довели

і Я. Вольф ,  Die Lehre von der Krebskrankheit, Bd. I, S. "09, 1907.
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здебільшого в тому віці, який можна було б розцінювати, як
найпродуктивніший з громадського погляду.

1 якщо не вважати на те позитивне ,  що нам відомо на
сьогодні про патогенез (resp.— етіологію) злоякісних новотво-
рів, якщо відняти у сучасної онкології все те, що вона може
запропонувати в справі ранньої і своєчасної діагностики,
в справі профілактики 1 лікування злоякісних опухів (а все це
в сучасній онкології розроблено ще далеко недостатньо), то
мимоволі людська думка схиляється іноді до надзвичайно песи-
містичних настроїв, і кращі представники онкологічної думки
іноді заявляють, що ми, мовляв, про опухи знаємо не більше,
ніж наші попередники (Краске, 1902), або, цитуючи В. Гете,
кажуть: „Und bin so klug, ais wic zuvor“

Постає питання — чи має під собою грунт подібний песи-
мізм в онкології чи він навіяний і виникає під впливом ви-
вчення величезного й неосяжного, а іноді і не проробленого
до кінця фактичного матеріалу?

Нам здається, що такому безнадійному песимізмові в су-
часній онкології не повинно бути місця: правда, онкологія
посувається вперед поволі; не завжди вона оперує з точно
перевіреним матеріалом; залишається що багато неясних, тем-
них і спірних місць, і це помічається якраз у найвідповідальнішій
ділянці онкологічного фронту— у відділі про патогенез опухів.

Але, з другого боку, в онкології безперечно спостерігається
ряд позитивних рис і є твердо встановлені факти, спираючись
на які, ми можемо проводити ранню діагностику, лікування
і навіть профілактику; до таких моментів насамперед слід від-
нести все тс, що добуто шляхом кропітних досліджень пато-
лого-морфологів і що лягло міцно в основу сучасного учення
про морф  о ге не з опухів взагалі і про ознаки так званої
морфолог ічно ї  анаплаз і ї ;  ознаки останньої дозволя-
ють нам встановлювати диференціальну діагностику шляхом

До подібних же цінних фактів можна віднести і сучасне
вчення про так звану фізично -хемічну  анаплазію, за якою
опухові тканини видаються нам справді „новими1· тканинами,
які мають особливі мутаційні властивості, головним чином
властиві елементам злоякісних новотворів.

Великим кроком уперед є загальне визнання (за деякими
винятками) незаразливост і  опухів (в розумінні відсутно-
сті специфічного збудника), з одного боку, а з другого — від-
криття можливості перещеплювати опухи від тварини до тва-
рини; це дозволяє старанно вивчати бластоматозний процес
в умовах експерименту.

Надзвичайно цінні досягнення К. Ямагіва. Ічікава та їв.,
які своїми багато разів перевіреними експериментами довели
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принципіальну справедливість основних тверджень іритаційної
теорії Р. Вірхова.

Не меншим кроком уперед слід визнати і спостереження
тих авторів, які з повним правом підкреслюють велике зна-
чення в патогенезі опухів, з одного боку, конституц і ї ,  з
другого — вікових змін.

Таким чином, не спиняючись покищо докладно на справді
реальних досягненнях сучасної теоретичної онкології, ми можемо
з наведеного короткого переліку бачити, що місця для безна-
дійного песимізму немає і не може бути.

Правда, „життя коротке, наука і умілість медичні нескін-
ченні, випадок скороминущпй, досвід—обманлгівий, вірно судити
важко" 1, однак, спільними зусиллями багатьох поколінь онко-
логія вже майже підходить щільно до пізнання суті опухів.

Але все ж старе запитання: „Woher kommt der Wucherungs-
геіи?“ (Я. Вольф), що саме є причиною злоякісного росту
тканин, що раніше — опух ' чи якесь захворювання організму
в цілому, в чому полягає так звана органна  схильн ість
і диспозиц ія  орган і зму  до захворювання на злоякісний
бластоматоз — все це разом узяте є ще загадкою і предметом
для глибоких роздумів допитливого людського розуму.

Нам здається, що відмічений дисонанс у сучасній онкології
багато в чому залежить від надто  л о к а л і с т и ч н и х наста -
новлень  в недалекому минулому; власне кажучи, відмічене
було неминучим: з приходом нових методів — патолого-гістоло-
гічних, фізично-хемічних та ін. увага дослідників була захоплена
іноді цілком самим  опухом ,  його морфологією і пато-фізіо-
логією; ця крайність, з одного боку, привела до сучасних до-
сягнень, а, з другого боку, через неї був начебто трохи „забутий1*
організм хворої людини з усіма його природженими й набутими
особливостями.

Однак, досвід сучасної онкології говорить ясно, що в умо-
вах експерименту на тваринах перещеплення опухів удається
не в усіх 100% випадків; не завжди вдається спричинити й діг-
тярний рак. Спостереження на людях збігаються із спосте-
реженнями на тваринах у тому розумінні, що у випадках впливу
якоїнебудь онкогенно ї  шкідливост і  (Roentgen, As, па-
рафіни, анілінові сполуки 1 т. д.) не всі особи, які підпадають
цим впливам, поголовно захворюють на злоякісні новотвори ; не
всяке хронічне запалення ускладняється злоякісним ростом тка-
нин. Відомі і твердо встановлені поодинокі випадки самовільного
вилікування від раків і сарком; з другого боку, добре відома
і здатність доброякісних опухів малігнізуватися ; відомо, що
юному вікові властиві головним чином мезенхімальні опухи, літ-
ньому ж — епітеліальні або, за Адамі,—лепідичні 2; відомо також,

Гіппократ .  Афоризми.
Від слова Xiniç — луска.
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принципіальну справедливість основних тверджень іритаційної
теорії Р. Вірхова.

Не меншим кроком уперед слід визнати і спостереження
тих авторів, які з повним правом підкреслюють велике зна-
чення в патогенезі опухів, з одного боку, конституц і ї ,  з
другого — вікових змін.

Таким чином, не спиняючись покищо докладно на справді
реальних досягненнях сучасної теоретичної онкології, ми можемо
з наведеного короткого переліку бачити, що місця для безна-
дійного песимізму немає і не може бути.

Правда, „життя коротке, наука 1 умілість медичні нескін-
ченні, випадок скороминущий, досвід- обманлйвий, вірно судити
важко12 *1, однак, спільними зусиллями багатьох поколінь онко-
логія вже майже підходить щільно до пізнання суті опухів.

Але все ж старе запитання: „Woher kommt der Wucherungs-
reiz?“ (Я. Вольф), що саме є причиною злоякісного росту
тканин, що раніше — опух чи якесь захворювання організму
в цілому, в чому полягає так звана органна  схильн ість
і диспозиц ія  орган і зму  до захворювання на злоякісний
бластоматоз — все це разом узяте є ще загадкою і предметом
для глибоких роздумів допитливого людського розуму.

Нам здається, що відмічений дисонанс у сучасній онкології
багато в чому залежить від надто  л о к а л і с т и ч н и х наста -
новлень  в недалекому минулому; власне кажучи, відмічене
було неминучим: з приходом нових методів — патолого-гістоло-
гічних, фізично-хемічнпх та 1н. увага дослідників була захоплена
іноді цілком самим  опухом ,  його морфологією і пато-фізіо-
логією; ця крайність, з одного боку, привела до сучасних до-
сягнень, а, з другого боку, через неї був начебто трохи „забутий11

організм хворої людини з усіма його природженими й набутими
особливостями.

Однак, досвід сучасної онкології говорить ясно, що в умо-
вах експерименту на тваринах перещеплення опухів удається
не в усіх 100% випадків; не завжди вдається спричинити й діг-
тярний рак. Спостереження на людях збігаються із спосте-
реженнями на тваринах у тому розумінні, що у випадках впливу
якоїнебудь онкогенно ї  шкідливост і  (Roentgen, As, па-
рафіни, анілінові сполуки 1 т. д.) не всі особи, які підпадають
цим впливам, поголовно захворюють на злоякісні новотвори; не
всяке хронічне запалення ускладняється злоякісним ростом тка-
нин. Відомі і твердо встановлені поодинокі випадки самовільного
вилікування від раків і сарком; з другого боку, добре відома
і здатність доброякісних опухів малігнізуватися  ; відомо, що
юному вікові властиві головним чином мезенхімальні опухи, літ-
ньому ж — епітеліальні або, за Адамі,—лепідичні  8; відомо також,
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ΠΡΗΗΙ ΗΠίΜΙΒΗγ  ΟΠρ&Βββ .ΠΗΒίΟΤΒ  ΟβΗΟΒΗΜΧ ΤΒβρβ ' /ΚβΗΒ  ΙρΗΤ&Π ,ϋίΗΟΪ
τβορίϊ  Ρ .  ΒϊρΧΟΒ» .

Ηβ  Μ6ΗΙΠΙ1Μ ΚρΟΚΟΜ γΠβρββ  Ο . 'ΐίβ  ΒΗ3ΗΒΤΗ 1 ΟΠΟΟΤβρβίΚΟΗΗΜ
ΤΗΧ ίΙΒΤΟρΪΒ ,  ΙΙΚί 3 ΠΟΒΗΗΜ πρ&ΒΟΜ  ΠΪβΚρβΟΛΚΚΤΒ  ΒΘΛΠΚβ 3ΗίΙ-
ΊΟΗΗίί Β ΠίΙΤΟΓβΗβΒΐ  ΟΠγΧΙΒ ,  3 ΟβΗΟΓΟ  (5θΚγ ,  Κ Ο Η Ο Τ Η Τ γ II ί ϊ ,  3
ΛΡΥΓΟΓΟ  — Β1ΚΟΒΠΧ 3ΜΪΗ .

Τ&ΚΗΜ ΗΠΗΟΜ, Η6 ΟΠΙΙΗίΙΙΟΗΗΟΒ ΠΟΚΠΠξΟ ΑΟΚΛ&βΗΟ Η<1 ΟΠρίΙΒβΙ
ρεωΒΗΙΙΧ  ΑΟΟΗΓΗβΗΗΗΧ ΟγΊΒ ,ΟΗΟΪ  ΤββρβΤΠΗΗΟΪ  ΟΗΚΟΛΟΓ1Ϊ, ΜΗ ΜΟ5Κ6ΜΟ
3 Η&ΒΟΑΟΗΟΓΟ ΚΟρΟΤΚΟΓΟ Πβρβϋΐκγ  6&ΗΗΤΗ ,  ΠΙ,Ο ΜίΟΙΙ,ίΙ ΛΛΗ 6β3Η3,-
ΛΪίΪΗΟΓΟ Π6ΟΙΙΜ13ΜΥ ΗβΜΒ6 1 Ηβ ΜΟίΚβ 6γΤΗ .

ΠρϋΒβΒ ,  , ,ΚΠΤΤΛ  ΚΟρΟΤΚΟ, ΗίίγΚίΙ 1 γΜΪΛίϋΤΒ  ΜββΙΙΗΗΪ  ΗβΟΚΪΗ-
ΗβΗΗΐ, ΒΗΠ&ΑΟΚ ΟΚΟρΟΜΜΗγίΙΙ ,Ηϋ ,  ΑΟΟΒίΐΙ- ΟόΜΒΗΛπίΒΠΗ, ΙίΙρΗΟ  ΟγΑΗΤΠ
ΒΟΐΚΟ 1* 1 , ΟΑΗ3.Κ, ΟΠίΛΒΗΙΙΜΙΙ βγΟΗ .ΟΗΜΙΙ  6&Γ&ΤΒΟΧ Π0Κ0Λ1ΗΒ  ΟΗΚΟ-
ΛΟΓίΛ ΒίΚΟ Μ&ΟίΚβ ΠΐβΧΟΙΙΠΤΒ  ΠφίΒΗΟ  «Ο  ΠΪ3Η&ΗΗΙΙ ΟγΤΪ  ΟΠγΧΙΒ .

ΑνΠΘ Βββ 3Κ οτ&ρο  3&ΠΗΤΒΗΗΛ: , ,ΑΥοΗβΓ  ΙίΟΙΠΙΠί άβκ  \νπο1 ιβπιη£5-
Γβίζ?“ (Η .  ΒΟΛΒφ ) ,  ΠΙ,Ο ΟΒΜβ 6 ΠρΠΊΗΗΟΙΟ  3Λ0ΗΚ10Η0Γ0  ρΟΟΤγ
ΤΚ8.Η0Η, ΠΙΟ ραΗΙΠΙΟ  — ΟΠγΧ  ΗίΙ ΛΚβΟΒ 33ΧΒ0ρΐ0Β&ΗΗ1Ι  0ρΓ&Η13Μγ
Β Ο,ίΛΟΜγ, Β ΗΟΜΥ Π0ΛΗΓ&6 ΤΒΚ 3Β&Η& ΟρΓ&ΗΗΒ  ΟΧΠ .ΊΒΗΪΟΤΒ
ϊ Α Η Ο Π Ο 3 Η η ΐ  Η 0ρΓΒΗ13Μγ  &Ο 3&ΧΒ0ρΚ)Βί1ΗΗΙΙ ΗΗ 3Λ0ΛΚΪ0ΗΙϊή
(ΜΙ&0Τ0Μ&Τ03 — ΒΟβ Π.6 Ρ&3ΟΜ γ3ΛΤβ  6 ΠΙΟ 3£ΙΓ&4Κ0Κ) ί Πρβ,Π,ΜβΤΟΜ
/Ι.ΊίΙ ΓΛΗ00Κ11Χ ρ03«γΜ1Β  ΑΟΠΠΤΛΗΒΟΓΟ 3 ΙΚΑ0ΒΚ0Γ0 ρ03γΜγ .

Η&Μ 3Α36ΤΒ0Λ ,  ΠξΟ ΒΪΛΜΰΐΟΗΗίΐ  ΑΠΟΟΗ&ΗΟ γ ΟγΊ&ΟΗΪΗ  ΟΗΚΟΛΟΓ1Ϊ
ό&ΓΒΤϋ  Β ΗΟΜγ 33Λ05ΚΠΤΒ ΒίΛ Η & Α ΤΟ  .Π Ο Κ Β Λ 1 Ο Τ II Η Η II X Ι Ι3ΟΤΒ -
ΗΟΒΛβΗΒ  Β ΗβΑίΙΛΙβΚΟΜγ ΜΗΗγ ,ΠΟΜγ ;  ΒΛ3.ΟΗΟ ΚΒϊΚγΠΗ ,  ΒΙΛΜΪΗΟΗΟ
6γ.ΠΟ ΗΟΜΗΗΥΗΗΜ: 3 ΠρΗΧΟβΟΜ  ΗΟΒ1ΙΧ ΜΘΤΟΑΪΒ  — ΠίΙΤΟΛΟΓΟ-ΓίΟΤΟΛΟ-
ΓΪ4ΗΗΧ ,  φΪ3 Ι [4Η0-ΧβΜ1ΗΗΠΧ  Τ8, 1Η. γΒ&ΓΒ  ΖΙΟΟΛΙΪΙΙ,ΗΠΚΐΒ ΟγΛΒ  38.Χ0ΠΛ0ΗΒ
ΪΗΟΛί ηΐίΙΚΟΜ  ΟίΙΜΙΙΜ  ΟΠγΧΟΜ ,  ίίΟΓΟ ΜΟρφΟΛΟΓΙβ» 1 Π&ΤΟ-φί31θ-
Λ0Γ16Κ}; ηίΐ  ΚρίΙΠΗίΟΤΒ ,  3 ΟΛΗΟΓΟ 6θΚγ ,  ΠρίΙΒΟΛΒ  &Ο ΟγΊΒΟΗΗΧ  βθ-
ΟίΙΓΗΘΗΒ, &, 3 ΙΙΡΥΓΟΓΟ  6θΚγ ,  Ίβρβ3 Η6Ϊ 6γΒ  ΗΒΗβόΤΟ  ΤρΟΧΗ  „3&6γΤΗϋ“
ΟΡΓ3.Η13Μ ΧΒΟρΟί Λ®«ΗΗΠ  3 γο ίΜΒ  ΪΪΟΓΟ Πρί ίρΟΑΙΚβΗΗΜΗ  β Η&6γΤΗΜΜ
ΟΟΟΰΛΠΒΟΟΤΛΜΗ.

ΟΑΗΒΚ, ΑΟΟΒ1Α ΟγΊΒΟΗΟΪ  0ΗΚ0Λ0Γ1Ϊ  ΓΟΒΟρίΙΤΒ  ΛΟΗΟ, ΠξΟ Β γΜΟ-
ΒίΙΧ ΟΚΟΠθρΠΜΟΗΤγ ΗίΙ ΤΒ3.ρΗΗαΧ  ΠβρβΙΕ(6ΠΛβΗΗΗ  ΟΠγΧΪΒ  γ/ΙΑβΤΒΟΙΙ
ΗΟ Β γοΙΧ  100% ΒΗΠ3,4ΚίΒ ;  Η6 3ΒΒ1ΚΑΗ ΒβίΙβΤΒΟί! ΟΠρΗΒΗΗΗΤΗ  ίϊ βΐΓ-
Τ-ίίρΗΙΙΜ ρ&Κ. ΟπΟΟΤΟρΟίΚΟΗΗΗ ΗΒ Λ®ΛΛΧ  361ΓΒΜΤΒΟΗ 13 ΟΠΟΟΤβ-
ρΟΐΚΟΗΗίΙΜΙΙ Η3 ΤΒΕφΙΙΗΒΧ γ ΤΟΜγ  ρ03γΜΪΗΗ1 ,  ΠξΟ γ ΒΗΠ3ΑΚ3Χ  ΒΠΛΗΒΥ
ίΙΚΟΪΗΟόγΛΒ  ΟΗΚΟΓβΗΗΟΪ  ΠΙΚί  ΛΗΒΟΟΤΐ  (ΒθβΠΐ&θη ,  Αδ ,  Π3-
ραφίΗΙΙ ,  ΪΙΗίΛΐΗΟΒΐ ΟΠΟΛγΚΗ  1 Τ .  β . )  Ηθ ΒΟΪ ΟΟΟΰΐί ,  ίΙΚΪ Π1βΠ3β3Κ)ΤΒ
Ι1ΗΜ ΒΠΛΗΒΒΜ, ΠΟΓΟΛΟΒΗΟ 3ίΙΧΒ0ρΚ)Ι0ΤΒ  Η8. 3ΛΟΛΚΪΟΗ1 ΗΟΒΟΤΒΟρί!  ; Ηβ
Β0ΉΚ6 ΧρΟΗί’ΙΗβ  3ΒΠ&Λ0ΗΗΗ γβΚΛΗβΗΗβΤΒΟίΙ  3Ή0ΛΚΪ0ΗΗΜ  ρΟΟΤΟΜ ΤΚ&-
ΗΙΙΗ. ΒΐβΟΜΐ  1 ΤΒΟρβΟ  ΒΟΤ&ΗΟΒΛβΠί ΠΟΟβΗΗΟΚί  ΒΙΙΠ&βΚΠ  Ο3ΜΟΒ1<ΠΒΗΟΓΟ
ΒΐυίΙΚγΒίΙΗΗΗ  ΒΙΑ Ρθ-ΚΐΒ 1 ΟίψΚΟΜ ;  3 «ργΓΟΓΟ  6θκγ ,  «θ6ρβ  ΒίβΟΜίΙ
ΐ 3ΜΤΗΪ0ΤΒ  βΟόρΟΗΚΪΟΗΠΧ  ΟΠγΧΪΒ  ΜΟίΓΗίβγΒΑΤΜΟΗ  ; ΒίβΟΜΟ ,  ΙβΟ
ΙΟΗΟΜγ ΒΪΚΟΒ1 ΒΛ80ΤΗΒ1 ΓΟΛΟΒΗΙΙΜ ΗΙΙΗΟΜ Μ638ΗΧ1ΜΟΒΗΪ  ΟΠγΧΙΙ ,  ΙΙΪΤ-
ΗΒΟΜΥ Ηί — βΠΪΤβ ,ΐήΗΛΒΗί  &όθ ,  3& Αβ&ΜΪ , — ΛβΠί ΑΗΉΗ1 2 ; ΒίβΟΜΟ  ΤΒΚΟ5Κ,

1 Γ1 π π ο κ ρ α τ. ΑφορΗ3ΜΗ.
2 ΒίΛ ΟΛΟΒ» λίπις — -ΐχοκ».
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Не меншим кроком уперед слід визнати і спостереження
тих авторів, які з повним правом підкреслюють велике зна-
чення в патогенезі опухів, з одного боку, конституц і ї ,  з
другого — вікових змін.

Таким чином, не спиняючись покищо докладно на справді
реальних досягненнях сучасної теоретичної онкології, ми можемо
з наведеного короткого переліку бачити, що місця для безна-
дійного песимізму немає і не може бути.

Правда, „життя коротке, наука 1 умілість медичні нескін-
ченні, випадок скороминущий, досвід- обманлйвий, вірно судити
важко12 *1, однак, спільними зусиллями багатьох поколінь онко-
логія вже майже підходить щільно до пізнання суті опухів.

Але все ж старе запитання: „Woher kommt der Wucherungs-
reiz?“ (Я. Вольф), що саме є причиною злоякісного росту
тканин, що раніше — опух чи якесь захворювання організму
в цілому, в чому полягає так звана органна  схильн ість
і диспозиц ія  орган і зму  до захворювання на злоякісний
бластоматоз — все це разом узяте є ще загадкою і предметом
для глибоких роздумів допитливого людського розуму.

Нам здається, що відмічений дисонанс у сучасній онкології
багато в чому залежить від надто  л о к а л і с т и ч н и х наста -
новлень  в недалекому минулому; власне кажучи, відмічене
було неминучим: з приходом нових методів — патолого-гістоло-
гічних, фізично-хемічнпх та 1н. увага дослідників була захоплена
іноді цілком самим  опухом ,  його морфологією і пато-фізіо-
логією; ця крайність, з одного боку, привела до сучасних до-
сягнень, а, з другого боку, через неї був начебто трохи „забутий11

організм хворої людини з усіма його природженими й набутими
особливостями.

Однак, досвід сучасної онкології говорить ясно, що в умо-
вах експерименту на тваринах перещеплення опухів удається
не в усіх 100% випадків; не завжди вдається спричинити й діг-
тярний рак. Спостереження на людях збігаються із спосте-
реженнями на тваринах у тому розумінні, що у випадках впливу
якоїнебудь онкогенно ї  шкідливост і  (Roentgen, As, па-
рафіни, анілінові сполуки 1 т. д.) не всі особи, які підпадають
цим впливам, поголовно захворюють на злоякісні новотвори; не
всяке хронічне запалення ускладняється злоякісним ростом тка-
нин. Відомі і твердо встановлені поодинокі випадки самовільного
вилікування від раків і сарком; з другого боку, добре відома
і здатність доброякісних опухів малігнізуватися  ; відомо, що
юному вікові властиві головним чином мезенхімальні опухи, літ-
ньому ж — епітеліальні або, за Адамі,—лепідичні  8; відомо також,

1 Гіппократ .  Афоризми.
2 Від слова Ximç — луска.
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що в юному віці злоякісний бластоматоз має перебіг і злоякіс-
нііпий і швидший, ніж у літньому, а також і те, що і в літ-
ньому віці різні опухи мають різну „злоякісність". Описува-
лись випадки онкозу, коли в одного і того ж суб’єкта виникає
багато різноманітних новотворів; твердо встановлено, що не
всі метастази приживають, а частина їх якось гине (Любарш);
з одного боку, добре відомо те, що, наприклад, ракові мета-
стази переважно уражають деякі органи, як лімфатичні залози,
печінку та ін., аз  другого що такі органи, як селезінка, щито-
видна залоза та їй., начебто „рефрактерні".

Одно слово, в сучасній онкології є цілий ряд безпереч-
них, досить твердо встановлених і неодноразово перевірених
фактів, при поясненні яких дослідницька думка звертається
до особливих  властивостей  або органів, або самого орга-
нізму в цілому, до органної і конституціональної диспозиції,
абож, навпаки, до рефрактсрності їх щодо малігнізуючої
„хи- шкідливості.

Таким чином, силою речей і фактів дуже часто ми буваємо
примушені повертатися до старих гуморалістичних поглядів
•про крази і дискразії, які так само часто спекулятивно пере-
робляються в дусі нових колоідно-хсмічних „відкрить".

Однак, ми вважаємо, що в цьому своєрідному поверненні до
гуморалістичних ідей в онкології можна вбачати також якесь
здорове зерно, оскільки всяка анапітична робота повинна завер-
шитися синтезом.

Тривалий період спекулятивно-гуморалістичних концепцій
в онкології старовини змінився також довгим періодом поглиб-
леної аналітичної роботи на основі різноманітних нових методів
дослідження; цей період характеризується ще й спробами,
іноді передчасними, синтезу, в наслідок чого з’явилися різно-
манітні теорії і гіпотези про походження опухів; але головне,
що є характерним для цього другого періоду в розвитку он-
кології,— це пильне і поглиблене вивчення самих  опухів часто
відірвано від хворого організму.

Нарешті, настає сучасна нам епоха, коли онкологія, збага-
чена досвідом попередніх поколінь і озброєна сучасною мето-
дикою, на вищому ступені свого розвитку починає знову
повертатися до хворого організму, що, очевидно,! повинно завер-
шитися якимсь синтезом наших знань у галузі вивчення опухів.

Вище ми відмітили, що коли онкологія посувається наперед
і вище, то це відбувається дуже поволі, і нам здається, що це
багато в чому залежить від того, що ми, захоплюючись опухами,
забуваємо або звертаємо мало уваги на самого хворого.

Щоб не бути голослівними, укажемо, що при перегляді
сучасних „вичерпливих" монографій і збірників з онкології
насамперед впадає у вічі надзвичайна різноманітність різних
новотворів, за якими, як за деревами, не видно лісу, тобто
самого хворого.
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Η13ΜΥ Β ΙΐΙ,ΠΟΜγ, ΑΟ 0ρΓ3ΗΗ0 Ϊ  1 ΚΟΗΟΤΠΤγΐΐίΟΗΟΒΗΟΪ  ΑΗ0Π03ΗΠ,ΙΪ,
πΛΟίΚ, Η3ΒΠ3ΚΗ ,  ΑΟ ρβφρΗΚΤβρΗΟΟΤί  ΪΧ ΠΙΟΑΟ Μ3Λ1ΓΗί3γΐΟΠΟΪ
„Χ α - ΠΙΚίΑΛΗΒΟΟΤί.

ΤβΚΗΜ  'ΙΠΗΟΜ, ΟΠΛΟ» ρβΗβϋ  ΐ φβΚΤίΒ  ΑΥ>Κβ Ί80Τ0  ΜΙ! 6γΒ3βΜ0
ΠρΠΜγΠΙβΗΪ  Π0ΒβρΤ3Τ1 ΐω ΐ  ΑΟ ΟΤΒρίΙΧ  ΓγΜΟρηΜβΤΗΗΗΜΧ  Π0ΓΛΛΑ1Β
Ίίρο  Κρ33ΙΙ  1 ΑΠ0Κρ331 ϊ ,  ΛΚ1 Τ3Κ 03Μ0 Η30Τ0 βΠΟΚγΛΗΤΠΒΗΟ Πβρβ -
ρθΰ.ΤΛΚ)ΤΒΟΙ Β ΑΥΟί Η0ΒΠΧ ΚΟΛΟΙΑΗΟ-ΧβΜΪΗΗΠΧ , ,ΒίΑΚρΗΤΒ".
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ΓγΜ0ρ3.Πί0ΤΙΐηΗΙΙΧ  Ι ΐ β ί ΐ  Β 0ΗΚ04Ι0ΓΪΪ  Μ0/ΚΗ3 Β03Ί3ΤΗ  Τ3Κ05Κ ΗΚΘΟΒ
3Α0ρθΒβ  3βρΗ0 ,  00Κ1ΛΒΚΗ Β0ΛΚ3 3Η3.ΠΪΤΠΠΗ3 ρ000Τ3  Π0ΒΗΗΗ3 33Ββρ -
ΙΙΤΗΤΠΟΗ 0ΠΗΤ630Μ .

ΤρίΙΒΟΠίΙ  ΠβρίΟΛ  ΟΠβΚγ .ΠΗΤΠΒΗΟ -ΓγΜΟρΟίβΤΗ ' ΙΗΙΙΧ  ΚΟΗΙΙβΠΙΙΪίί
Β 0ΗΚ0Λ0Γ1Ϊ ΟΤηρΟΒΠΗΠ 3Μ1ΗΠΒ0Λ Τ3Κ05Κ ΑΟΒΓΠΜ ΠβρΙΟΑΟΜ Π0ΜΗ0-
Λ6Η0Ϊ  8Η8Λ1ΤΠΠΗ0Ϊ  ρ000ΤΠ  Η3 00Η0Β1 ρΪ3Η0Μ31ΐίΤΗ1ΙΧ ΗΟΒΗΧ ΜΟΤΟΑΪΒ
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1Η0Α1 ΠβρβΑ 'ΙΒΟΗΙΙΜΙΙ, ΟΠΗΤββγ ,  Β Ι130ΛΪΑ0Κ ΛΟΓΟ 3’ΛΒΗΛΙΙΟΗ ρ13Η0-
Μ3ΠΪΤΗΪ ΤβΟρΐ ϊ  ί Γ1Π0Τ63Π  ΠρΟ ΠΟΧΟΛ5ΚΟΠΠΛ ΟΠγΧΙΒ ;  ΟΛΟ ΓΟ.ΠΟΒΗΟ,
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ΟΥ 'ΙΒβΗΠΧ , ,ΒΗΗβρΠΛΠΒΗΧ" ΜΟΗΟΓρηφίΑ  ΐ 30 ΐρΗΗΚΪΒ  3 0ΗΚ0Λ0Γ1Ϊ
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ΗΟΒΟΤΒΟρίΒ, 33 ΛΚΙΙΜΗ, ΛΚ 33 ΑβρβΒ3ΜΗ ,  Ηβ ΒΠΑΗΟ ΛΪβγ ,  ΤΟ0ΤΟ
03Μ0Γ0 ΧΒΟρΟΓΟ.
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що в юному віці злоякісний бластоматоз має перебіг ізлоякіс-
ніший і швидший, ніж у літньому, а також і те, що і в літ-
ньому віці різні опухи мають різну „злоякісність1'. Описува-
лись випадки онкозу, коли в одного і того ж суб’єкта виникає
багато різноманітних новотворів; твердо встановлено, що не
всі метастази приживають, а частина їх якось гине (Любарш);
з одного боку, добре відомо те, що, наприклад, ракові мета-
стази переважно уражають деякі органи, як лімфатичні залози,
печінку та Ін., аз  другого що такі органи, як селезінка, щито-
видна залоза та ін., начебто „рефракторні".

Одно слово, в сучасній онкології в цілий ряд безпереч-
них, досить твердо встановлених і неодноразово перевірених
фактів, при поясненні яких дослідницька думка звертається
до о с о б л и в и х властивостей  або органів, або самого орга-
нізму в цілому, до органної і конституціональної диспозиції,
абож, навпаки, до рефрактерності їх щодо малігнізуючої
„ха- шкідливості.

Таким чином, силою речей і фактів дуже часто ми буваємо
примушені повертатися до старих гуморалістичних поглядів
•про крази і дискразії, які так само часто спекулятивно пере-
робляються в дусі нових колоідно-хсмічнпх „відкрить".

Однак, ми вважаємо, що в цьому своєрідному поверненні до
гуморалістичних ідей в онкології можна вбачати також якесь
здорове зерно, оскільки всяка аналітична робота повинна завер-
шитися синтезом.

Тривалий період спскулятивно-гуморалістичних концепцій
в онкології старовини змінився також довгим періодом поглиб-
леної аналітичної роботи на основі різноманітних нових методів
дослідження; цей період характеризується ще й спробами,
іноді передчасними, синтезу, в наслідок чого з’явилися різно-
манітні теорії і гіпотези про походження опухів; але головно,
що є характерним для цього другого періоду в розвитку он-
кології,— це пильне і поглиблене вивчення самих  опухів часто
відірвано від хворого організму.

Нарешті, настає сучасна нам епоха, коли онкологія, збага-
чена досвідом попередніх поколінь 1 озброєна сучасною мето-
дикою, на вищому ступені свого розвитку починає знову
повертатися до хворого організму, що, очевидно,1 повинно завер-
шитися якимсь синтезом наших знань у галузі вивчення опухів.

Вище ми відмітили, що коли онкологія посувається наперед
1 вище, то це відбувається дуже поволі, і нам здається, що це
багато в чому залежить від того, що ми, захоплюючись опухами,
забуваємо або звертаємо мало уваги на самого хворого.

Щоб не бути голослівними, укажемо, що при перегляді,
сучасних „вйчерплпвих" монографій і збірників з онкології
насамперед впадає у вічі надзвичайна різноманітність різних
новотворів, за якими, як за деревами, не видно лісу, тобто
самого хворого.
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Цьому, 1 головним чином цьому, присвячуються цілі томи
дорогих видань; але якби читач захотів знайти в цій літературі
вказівки на тс, як же саме страждає сам хворий, ідо характерно
для ракового або саркоматозного хворого, що характерно для пе-
ребігу його хвороби (cursus morbi), — то все це дуже часто гу-
биться і розпорошується серед старанних описів і барвисто
Ілюстрованих різних форм новотворів.

I I I

Вище ми вже відмітили, що в онкології старих часів, при-
близно до середини минулого сторіччя, панували конституціо-
налістичні погляди на походження опухів.

Так мислив, очевидно, і Гіппократ, а за ним і його послі-
довники, як, наприклад, К. Гален, Орібаз, Авіценна і багато
інших; дуже цікавим є те, що парижанин Ф. Бруссе (1772 —
1838), упереджаючи погляди Р. Вірхова та його сучасників,
учив, що рак виникає в наслідок запалення 1 що останні й
ніколи не виникає у здоровій до того тканині; в той же час
він запропонував жорстокий спосіб лікування ракових хворих
за допомогою „вампірпзму**, тобто підсилених, ослаблюючих
кровопускань; чи не нагадує це тих міркувань недавно помер-
лого П. Ерліха, який вважав, що імунітет проти рака зумовлю-
ється не накопиченням антитіл, а недостатнім живленням для
ракових елементів, тобто є „атрептичним імунітетом"?

Так само ми вказали, що боротьба між локалістами і консти-
туціоналістами в онкології свого часу закінчилася сутичкою
прихильників того й іншого погляду на Лондонському конгресі
В 1884 р.

Чи закінчилася ця боротьба поглядів, чи вона триває 1 досі?
На це запитання ми можемо відповісти позитивно: так,

боротьба триває 1 дуже цікавим є те, що ознаки цієї боротьби
поглядів можна виявити в одного і того ж автора, тобто можна
спостерігати ще і „внутрішню боротьбу".

Так, наприклад, 0. Богомолець, з одного боку, твердить, що
рак виникає особливо часто на місці хронічних виразок і рубців,
і залічує рак до ..рубцевих хвороб"; з другого боку, приєдную-
чись до думки Матеса, він повторює його слова: „Ворогами тіла
п ікн ічки ,  яка старіє (sic!— II. К.), є карцинома ,  а п о п л е к-
сія  і бронхіт- 1 або „все це — безперечні факти, які дозволяють
зробити той висновок, що сполучній тканині, її конституціо-
нальному станові належить дуже важлива роль в явищах схиль-
ності або імунітету до опухів. І якщо можна говорити про
..ракову конституцію", то патологічний стан мезенхіми є одним
з найбільших доданків** 2.

1 Патолоі’ііческая физпология, Госуд. медиц. издательетво, с. 427, 1929.
2 Ibidem, с. 440.

Цьому, і головним чином цьому, присвячуються цілі томи
дорогих видань; але якби читач захотів знайти в цій літературі
вказівки на те, як же саме страждає сам хворий, що характерно
для ракового або саркоматозного хворого, що характерно для пе-
ребігу його хвороби (cursus morbi), — то все це дуже часто гу-
биться і розпорошується серед старанних описів і барвисто
ілюстрованих різних форм новотворів.

ПІ

Вище ми вже відмітили, що в онкології старих часів, при-
близно до середини минулого сторіччя, панували конституціо-
налістичні погляди на походження опухів.

Так мислив, очевидно, і Гіппократ, а за ним і його послі-
довники, як, наприклад, К. Гален, Орібаз, Авіцснпа і багато
інших; дуже цікавим є те, що парижанин Ф. Бруссе (1772 —
1838), упереджаючи погляди Р. Вірхова та його сучасників,
учив, що рак виникає в наслідок запалення і що останній
ніколи не виникає у здоровій до того тканині; в той же час
він запропонував жорстокий спосіб лікування ракових хворих
за допомогою „вампірпзму", тобто підсилених, ослаблюючих
кровопускань; чи пе нагадує це тих міркувань недавно помер-
лого П. Ерліха, який вважав, що імунітет проти рака зумовлю-
ється не накопиченням антитіл, а недостатнім живленням для
ракових елементів, тобто є „атрептичнпм імунітетом"?

Так само ми вказали, що боротьба між локалістамп і консти-
туціоналістами в онкології свого часу закінчилася сутичкою
Прихильників того й іншого погляду на Лондонському конгресі
В 1884 р.

Чи закінчилася ця боротьба поглядів, чи вона триває і досі?
На це запитання ми можемо відповісти позитивно: так,

боротьба триває і дуже цікавим є те, що ознаки цієї боротьби
поглядів можна виявити в одного і того ж автора, тобто молена
спостерігати ще і „внутрішню боротьбу".

Так, наприклад, 0. Богомолець, з одного боку, твердить, що
рак виникає особливо часто на місці хронічних виразок і рубців,
і залічує рак до ..рубцевих хвороб" ; з другого боку, приєдную-
чись до думки Матеса, він повторює його слова: „Ворогами тіла
п ікн ічки ,  яка старіє (sic!—11. /f.), є карцинома ,  апоплек -
с ія !  бронхіт- 1 або „все це — безперечні факти, які дозволяють
зробити той висновок, що сполучній тканині, її конституціо-
нальному станові належить дуже важлива роль в явищах схиль-
ності або імунітету до опухів. І якщо можна говорити про
..ракову конституцію", то патологічний стан мезенхіми є одним
з найбільших доданків" 2.

1 Патологнческая физиология, Госуд. меднц. издательство, с. 427, 1929.
s Ibidem, с. 440.
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Не спиняючись докладніше на різних аналогічних висновках
наведеного автора, можна відмітити, що він, з одного боку, за-
лічує рак до рубцевих хвороб, інакше кажучи — захворювань
локальних, з другого боку —чітко і ясно підкреслює величезне
детермінуюче значення як природжених, так і набутих власти-
востей самого організму, тобто його „конституції".

Не менш значний онколог нашої сучасності Н. Петров, оче-
видно, вже не поділяє наведеного погляду: за цим автором (1932)
головне полягає в „малігнізуючому ензимі", тобто в „особливих
ферментативних речовинах".

А щодо факторів живлення, травлення, ендокринних впли-
вів,— ..то вони є не основними, а тільки підсобними в пато-
генезі злоякісності. Місцеві регіонарні, або системні, в значно
більшій мірі, ніж загальні відхилення внутрішньоклітинного і
міжклітинного (протоплазматичного) обміну приводять до місце -
вої  малігнізації, яка лише поступово, то більш, то менш швидко
набуває характеру тяжкого загального захворювання" >. І на тій
самій сторінці (27) Н. Петров твердить: „Звичайно, і загальні
зміни в організмі, наприклад вікові, відіграють видатну роль у
походженні злоякісних опухів, але ці загальні впливи є головним
чином підготовчими, сприятливими, а не твірними моментами".

З наведеного можна зробити тільки один висновок, що
Н. Петров, надаючи провідного значення „повторній регенерації”
і гіпотетичному „ензимові", не наважується віддати належне
моментам конституціональним і згадує про них між іншим.

Не менш видатний сучасний онколог М. Борст, поділяючи
всі опухи на природжені і набуті, підкреслює значення статі,
віку, різних фаз розвитку й старіння організму і т. д., однак,
лише перераховуючи їх, але не заглиблюючись у суть речей.
Подразненню ж тканин М. Борст надає тільки „сприятливої-
(mitwirkende) ролі 2.

Далі, М. Ліфшіц (1927) і H. Н. Анічков (1928), стоячи на
позиціях кондиціоналізму, твердять, що етіологію опухів треба
розглядати з точки зору кондиціонального мислення і розрізняють
участь двох факторів — сприятливого (детермінуючого) і подраз-
ника, тобто реалізуючого, відбиваючи тим самим загальні мето-
дологічні настановлення Ферворна, Ганземана та інших конди-
ціоналістів.

Однак і ці автори у визначенні „детермінуючих" факторів
(спадковості, конституції і т. д.) далі від загальних тверджень,
які мало до чого зобов’язують, не ідуть.

Наведеного, нам здається, цілком досить для того, щоб
ілюструвати той стан, в якому перебуває сучасна нам онколо-
гія, якраз у найвідповідальнішій ділянці всієї проблеми зло-
якісного росту.

1 Злокачественньїе опухоли — Клнническое руководство, т. І, с. 27,
Ленгиз, 1932.

2 Allg. Patologie der malignen Geschwülste, Leipzig, 1924.
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Не спиняючись докладніше на різних аналогічних висновках
наведеного автора, можна відмітити, що він, з одного боку, за-
лічує рак до рубцевих хвороб, інакше кажучи — захворювань
локальних, з другого боку — чітко і ясно підкреслює величезне
детермінуюче значення як природжених, так і набутих власти-
востей самого організму, тобто його „конституції".

Не менш значний онколог нашої сучасності Н. Петров, оче-
видно, вже не поділяє наведеного погляду; за цим автором (1932)
головне полягає в „малігнізуючому ензимі", тобто в ..особливих
ферментативних речовинах".

Λ щодо факторів живлення, травлення, ендокринних впли-
вів,— ..то вони є не основними, а тільки підсобними в пато-
генезі злоякісності. Місцеві регіонарні, або системні, в значно
більшій мірі, ніж загальні відхилення внутрішньоклітинного і
міжклітинного (протоплазматичного) обміну приводять до м 1 с ц е-
вої  малігнізації, яка лише поступово, то більш, то менш швидко
набуває характеру тяжкого загального захворювання" >. І на тій
самій сторінці (27) Н. Петров твердить: „Звичайно, і загальні
зміни в організмі, наприклад вікові, відіграють видатну роль у
походженні злоякісних опухів, але ці загальні впливи є головним
чином підготовчими, сприятливими, а не твірними моментами".

З наведеного можна зробити тільки один висновок, що
Н. Петров, надаючи провідного значення „повторній регенерації”
і гіпотетичному „ензимові", не наважується віддати належне
моментам конституціональним 1 згадує про них між іншим.

Не менш видатний сучасний онколог М. Борст, поділяючи
всі опухи на природжені і набуті, підкреслює значення статі,
віку, різних фаз розвитку й старіння організму і т. д., однак,
лише перераховуючи їх, але не заглиблюючись у суть речей.
Подразненню ж тканин М. Борст надає тільки „сприятливої-
(mitwirkende) ролі 2.

Далі, М. Ліфшіц (1927) і H. Н. Анічков (1928), стоячи на
позиціях кондиціоналізму, твердять, що етіологію опухів треба
розглядати з точки зору кондиціонального мислення і розрізняють
участь двох факторів — сприятливого (детермінуючого) і подраз-
ника, тобто реалізуючого, відбиваючи тим самим загальні мето-
дологічні настановлення Ферворна, Ганземана та інших конди-
ціоналістів.

Однак і ці автори у визначенні „детермінуючих" факторів
(спадковості, конституції і т. д.) далі від загальних тверджень,
які мало до чого зобов’язують, не ідуть.

Наведеного, нам здається, цілком досить для того, щоб
ілюструвати той стан, в якому перебував сучасна нам онколо-
гія, якраз у найвідповідальнішій ділянці всієї проблеми зло-
якісного росту.

1 Злокачественнне опухолн — Клииическое руковолство,
Левгиз, 1932.

2 AUg. Patologle der malignen Geschwülste, Leipzig, 1924.



Підсумовуючи, можна підкреслити, що більшість сучасних
онкологів погоджується на тому, що без  впливу  того або
іншого подразника в найширшому значенні цього слова - зло-
якісний опух і особливо рак не виникав .

Що це за подразник, в чому полягає ..механізм", вірніше —
спосіб впливу його на тканини все це ще не відоме і його
треба вивчати.

Зате і в іншому питанні — про роль і значення конституціо-
нальних властивостей організму, його систем, тканин і клітин —
покищо єдності думок немає; навпаки, якраз тут існують
лише протилежні погляди, які взаємно виключають один одного;
інакше кажучи— вихор ідей, в якому орієнтуватися дуже
важко; що виникає первинно рак, а потім уже втягується
у процес весь організм, чи навпаки— це істотно важливе питання
І досі є дуже туманним, а іноді і свідомо затушкованим.

Далі ми звернемося до добре вивчених і безспірних момен-
тів, відомих нам із сучасної онкологічної літератури, які, на
нашу думку і на думку інших авторів, підкреслюють значення
конституціонального моменту в процесі виникнення опухів.

Насамперед звернемося до с т а т и с т и ч н о го матеріалу
і відмітимо дуже цікавий і важливий факт повсюдного
поширення злоякісних опухів, які спостерігаються у жителів
як теплих, тропічних, так і арктичних колополярних зон (напри-
клад, Гренландії — дані Фібігера).

Якщо показники смертності, зокрема від рака, трохи ва-
ріюють залежно від місцевості, що можна бачити з наведеної
нижче таблиці *, то все ж впадає у вічі дивовижна констант-
ність цих показників при деякому коливанні їх по роках.

Таблиця І
На  100000 населення :

Рік

Країна
1881—1885 1886-1890 1891—1895 1896-1900 1901-1905 1906-1910

55
54
38

45
60
ПО
97
95

103

63
62
43

50
70

107
101

99
114

43

&-
49
64
59
81

117
106

122
45 64

впасти
роках,

При побіжному перегляді подібних таблиць
у вічі деяке ніби наростання  смертності від

може
рака по

1 А. М е р к о в, „Врачебное  дело“,  1931, № 7—8.

23

Підсумовуючи, можна підкреслити, що більшість сучасних
онкологів погоджується на тому, що без  впливу  того або
іншого подразника в найширшому значенні цього слова - зло-
якісний опух і особливо рак не виникав .

Що це за подразник, в чому полягає „механізм 1, вірніше
спосіб впливу його на тканини все це ще не відоме і його
треба вивчати.

Зате і в іншому питанні -про роль і значення конституціо-
нальних властивостей організму, його систем, тканин і клітин —
покищо єдності думок немає; навпаки, якраз тут існують
лише протилежні погляди, які взаємно виключають один одного;
інакше кажучи вихор ідей, в якому орієнтуватися дуже
важко; що виникає первинно рак, а потім уже втягується
у процес весь організм, чи навпаки -це істотно важливе питання
І досі є дуже туманним, а іноді і свідомо затушкованим.

Далі ми звернемося до добре вивчених і безспірних момен-
тів, відомих нам із сучасної онкологічної літератури, які, на
нашу думку і на думку інших авторів, підкреслюють значення
конституціонального моменту в процесі виникнення опухів.

Насамперед звернемося до статистичного  матеріалу
і відмітимо дуже цікавий і важливий факт повсюдного
поширення злоякісних опухів, які спостерігаються у жителів
як теплих, тропічних, так і арктичних колополярних зон (напри-
клад, Гренландії — дані Фібігера).

Якщо показники смертності, зокрема від рака, трохи ва-
ріюють залежно від місцевості, що можна бачити з наведеної
нижче таблиці *, то все ж впадає у вічі дивовижна констант-
ність цих показників при деякому коливанні їх по роках.

II а 100 000 населення :

Рік

Країна

Англія—Уельс
Шотландія . .
Ірландія . . .
Німеччина . .
Австрія .
Голландія
Данія . . . .
Норвегія . .
Франція  . . .
Швеція . . .
Італія . . . .

J1881—1885

55
54
38

45
<;о
по
97
95

103

1886—1490

63
62
43

50
70

107
101

99
114

43

1891- 1895І1896-1900 1901-1905 1906-1910

71
69
49
64
59
81

117
106

122
45

81
77

71
69
92

121
109
100
127

52

86
84
69
78

й
129
ПО
109
130

57

ї й
79
84
78

103
138
97

113
126

64

При побіжному перегляді подібних таблиць може впасти
у вічі деяке ніби наростання  смертності від рака по роках.

1 А. Мерков ,  .Прачебное  дело",  1931, № 7—8.
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наприклад, для таких країн, як Франція, Данія, Англія, Шот-
ландія та ін.

ІІроте, як це показують спеціальні дослідження соціально-
гігієнічного характеру, це наростання несправжнє  і зале-
жить від багатьох привхідних факторів; якщо ми звернемось
до так званих стандартизованих  показників тієї ж смерт-
ності, то побачимо, що, власне кажучи, підвищення смертності
від рака не спостерігається; так, наприклад, за G. Wolf’oM 1 для
Берліна слід прийняти такі цифри:

Таблиця  2

Роки 1 Початковий Стандартний0 J коефіцієнт J коефіцієнт

1910 122,0 118,9
1925 І 147,5 114,9

Аналогічне можна спостерігати і в цифрах Hadda 2 (Бре-
славль):

Таблиця З

60-69

Подібні ж вказівки можна бачити і в праці S. Реііег’а 3, за
яким „у Відні не може бути й мови про наростання раку 1; це
автор підкріпляє грунтовними цифровими даними.

Зовсім аналогічне явище, правда, заданими тільки прозектур,
могли помітити і ми 4; так, якщо до імперіалістичної війни за
матеріалами прозектур різних міст кол. Росії злоякісні новотвори
спостерігалися приблизно в 8,26% розтинів (Говоров), то після
війни і революції кількість подібних же випадків, судячи
з матеріалу ки ївських  прозектур, ніяк не зб ільшилась ,
дорівнюючи 8,7%; про тс, що наші спостереження не є ви-
падковими і ізольованими, свідчить те, що наша, „київська*1

цифра порівняно близька до даних В. Януша (Львів), за
яким госпітальна смертність від злоякісних опухів дорівнює
8,3%, а також і до даних А. Меркова і 6. Пальчевського

’ Цит. за М е р к о в и м — збірник „Злокачественньїе новообразовання*,
Держмедвидав, 1937.

1 Ibidem.
3 Die Krebskrankheit, Ein Zyklus von Vortr'âgen, Wien, 1925.
4 П. K y ч e p e H K о і В. C о л о в й о в, Z. f. Krebsf., 1928.
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наприклад, для таких країн, як Франція, Данія, Англія, Шот-
ландія та ін.

Проте, як це показують спеціальні дослідження соціально-
гігієнічного характеру, це наростання несправжнє  і зале-
жить від багатьох привхідних факторів; якщо ми звернемось
до так званих стандартизованих  показників тієї ж смерт-
ності, то побачимо, що, власне кажучи, підвищення смертності
від рака не спостерігається; так, наприклад, за G. WoifoM 1* для
Берліна слід прийняти такі цифри:

Таблиця  2

Роки 1 Початковий
; коефіцієнт

Стандартний
коефіцієнт

1910 1

1925 1
122,0
147,5

118,9
114,9

Аналогічне можна спостерігати і в цифрах Hadda 2 (Яро-
славль):

Таблиця З

Вік
Роки

30-39 40 - 49 50-59 60-69 ТО1 більше

ЖзЖ % їй 57,7
59,4

ЖДи? 1 й *в 8? 59 5
58,8

Подібні ж вказівки можна бачити і в праці S. Peller’a 3, за
яким „у Відні не може бути й мови про наростання раку·1; це
автор підкріпляє грунтовними цифровими даними.

Зовсім аналогічне явище, правда, за даними тільки прозектур,
могли помітити і ми 4; так, якщо до імперіалістичної війни за
матеріалами прозектур різних міст кол. Росії злоякісні новотвори
спостерігалися приблизно в 8,26% розтинів (Говоров), то після
війни і революції кількість подібних же випадків, судячи
з матеріалу ки ївських  прозектур, ніяк не зб ільшилась ,
дорівнюючи 8,7%; про тс, що наші спостереження не є ви-
падковими і ізольованими, свідчить те, що наша, „київська"
цифра порівняно близька до даних В. Януша (Львів), за
яким госпітальна смертність від злоякісних опухів дорівнює
8,3%, а також і до даних А. Меркова і Є. Пальчевського

1 Цит. за М е р ко в и м — збірник „Злокачественние новообразовання",
Держмедвидав, 1937.

1 Ibidem.
з Die Krebskrankheit, Ein Zyklus von Vortragen, Wien, 1925.
* П. Кучеренко  і В. С о л о в Й о в, Z. f. Krebsf-, 1928.
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(Харків, 1930), які дають близький показник — 6,5%; щодо, напри-
клад, сарком, то дані наші (12%) і харківські (11,5°/0) зовсім
Подібні.

Таким чином, приглядаючись до статистичних даних, можна
бачити, що злоякісний бластоматоз мав всі риси виразної енде -
мії, яка рік-у-рік, дссятиріччя-у-десятпріччя вириває з насе-
лення досить певну 1 сталу кількість жертв.

Аналогія не належить до сильних доводів, однак, якби ми
захотіли порівняти бластоматоз з якоюнебудь іншою хворобою
щодо показників захворюваності і смертності, то нам здається»,
що це МОЖНЯ було б зробити тільки не щодо і нфекц ійних
гострозаразних хвороб; останні, як це показує і досвід,- і ста-
тистика всіх країн, мають усі риси, властиві еп ідеміям
з більш або менш вивченим живим  збудником (contagium
vivum), з певними показниками, які коливаються як по роках,
так і по порах року (сезонні заразні хвороби).

Нам здає гься, що в наведеному можна вбачати ще одпи довід
на користь основного твердження сучасної онкології про не-
заразлив ість  злоякісних новотворів, а тим більш — добро-
якісних.

Щодо поширеності і стабільності показників захворюваності
1 смертності, ти злоякісний бластоматоз, як нам здається, можна
уподібнити тільки до деяких ендемі  й, як, наприклад, енде-
мічної воластості, що гніздяться в певних місцевостях 1 уражає,
місцеве населення в тій чи іншій мірі.

Підкреслюючи цю разючу властивість бластоматозу, можемо
указати на те, що коли, як це показує практика наших ліку-
вальних закладів, приблизно кожний 8 -Ю  умираючий гине від
того чи іншого злоякісного опуху, то це явище не випадкове,
а закономірне, і коріння цієї своєрідної закономірності, оче-
видно, гніздиться в самому хворому організмі людини, в йото-
конституціональних властивостях.

Звертаючись до вразливості злоякісним бластоматозом обох
статей ,  молена і тут підмітити ряд важливих моментів.

Так, якщо ми звернемося до смертності від злоякісних ново-
творів і саме від рака серед чоловіків і жінок, наприклад»
в Англії (Уельс), то можемо бачптп таку картину:

Таблиця 4
11 а 100 ОСО (показники  стандартн і )

Роки  Ç

(Харків, 1930), які дають близький показник — 6,5°/0; щодо, напри-
клад, сарком, то дані наші (12°/0) і харківські (11,5°/0) зовсім
Подібні.

Таким чином, приглядаючись до статистичних даних, можна
бачити, що злоякісний бластоматоз має всі риси виразної енде -
мії, яка рік-у-рік, десятиріччя-у-десятиріччя вириває з насе-
лення досить певну 1 сталу кількість жертв.

Аналогія не наложить до сильних доводів, однак, якби мп
захотіли порівняти бластоматоз з якоюнебудь Іншою хворобою
щодо показників захворюваності і смертності, то нам здається»
що це можна було б зробити тільки не щодо і нфекц ійних
гострозаразних хвороб; останні, як це показує 1 досвід,- і ста-
тистика всіх країн, мають усі риси, властиві еп ідеміям
з більш або менш вивченим живим  збудником (contagium
vivum), з певними показниками, які коливаються як по роках,
так і по порах року (сезонні заразні хвороби).

Нам здається, що в наведеному можна вбачати ще одпн довід
на користь основного твердження сучасної онкології про не-
заразлив ість  злоякісних новотворів, а тим більш — добре-
flкісних.

Щодо поширеності і стабільності показників захворюваності
і смертності, то злоякісний бластоматоз, як нам здається, можна
уподібнити тільки до деяких ендемі  й, як, наприклад, енде-
мічної воластості, що гніздиться в певних місцевостях і уражає
місцеве населення в тій чи іншій мірі.

Підкреслюючи цю разючу властивість бластоматозу, можемо
указати на те, що коли, як це показує практика наших ліку-
вальних закладів, приблизно кожний 8—10 умираючий гине від
того чи іншого злоякісного опуху, то це явище не випадкове,
а закономірне, і коріння цієї своєрідної .закономірності, оче-
видно, гніздиться в самому хворому організмі людини, в його-
конституціональних властивостях.

Звертаючись до вразливості злоякісним бластоматозом обох
статей ,  можна і тут підмітити ряд важливих моментів.

Так, якщо мп звернемося до смертності від злоякісних ново-
творів і саме від рака серед чоловіків і жінок, наприклад»
в Англії (Уельс), то можемо бачити таку картину:

Таблиця  4
II а 100 ОСО (показники  стандартн і )

в ?



З наведених даних видно ясно, що, з одного боку — кількість
зареєстрованих випадків ракових новотворів начебто трохи
зростає, що достатньо пояснюється поліпшенням статистики і
кращим та уважнішим обслуговуванням медичними силами на-
селення (А. Мерков); з другого боку, помітна дуже добре явна
перевага  ракових  уражень  у жіночо ї  стат і ,  що
проходить червоною ниткою через величезну більшість стати-
стик. Цс досить добре пояснюється тією частотою ракових ново-
творів, з якими лікарям доводиться мати справу в жінок
саме в таких органах, як грудна залоза, матка, яєчн іки, щито-
видна залоза та ін.

На багатьох статистичних даних (наприклад, Ляутсрборна —
Німеччина) можна бачити дуже важливе явище, яке полягає
в тому, що жінки, які загалом стар іють  раніше, ніж чоловіки,
дають вищу ракову захворюваність і смертність у більш ранні
роки свого життя.

Це так само, очевидно, свідчить про те, що бластоматоз
можна уподібнити тільки деяким своєрідним ендеміям, і, зо-
крема, знову таки волов ій ,  при якій, як це спостерігали ми,
наприклад, на території Українського Полісся, уражаються
також головним чином жінки  (наприклад, для Чернігівської
області: ? =1  :5).

Далі, звертаючись до частоти ураження раком деяких орга-
нів, можемо бачити, наприклад, таке:

Таблиця 5
дня  щорічна  смертн ість  віл

рака  її о органах
(Англія, Гофмая, 1901—1910 рр.)

9Орган d

Матка ............................
Молочні залози . . . .
Шлунок
Печінка, жовчнії іі міхур
Пряма кишка ................
Стравохід . . ................
Язик . . . . ................
Кишки
Міхур і уретра . . . .
Шкіра ........................
Нижня губа . . . . .
Щелепа ........................
Гортань ............................

Інакше кажучи, з наведеного
ріють частіше, ніж чоловіки, —
як молочна залоза,
і підкреслюємо); крім того, тут помітна ще й та
схильність"; при чому „провідними" органами

13,61
6,13

2,4
1,78

1,52
видно добре, що жінки

ції опухг
ііхур
(Є Й ТІ

. х . , хво-
, на злоякісні опухи таких органів,

печінка, жовчний міхур і кишки (це ми
“ "?ак звана „органна

і в обох статей є
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З наведених даних видно ясно, що, з одного боку — кількість
зареєстрованих випадків ракових новотворів начебто трохи
зростає, що достатньо пояснюється поліпшенням статистики і
кращим та уважнішим обслуговуванням медичними силами на-
селення (А. Мерков); з другого боку, помітна дуже добре явна
перевага  ракових  уражень  у жіночо ї  стат і ,  що
прохоїить  червоною ниткою через величезну більшість стати-
стик. Це досить добре пояснюється тією частотою ракових ново-
творів, з якими лікарям доводиться мати справу в жінок
саме в таких органах, як грудна залоза, матка, яєчніки ,  щито-
видна залоза та ін.

На багатьох статистичних даних (наприклад, Ляутсрборна —
Німеччина) можна бачити дуже важливе явище, яке полягає
в тому, що жінки, які загалом стар іють  раніше, ніж чоловіки,
дають вищу ракову захворюваність і смертність у більш ранні
роки свого життя.

Це так само, очевидно, свідчить про те, що бластоматоз
можна уподібнити тільки деяким своєрідним ендеміям, і, зо-
крема, знову таки волов ій ,  при якій, як це спостерігали ми,
наприклад, на території Українського Полісся, уражаються
також головним чином жінки  (наприклад, для Чернігівської
області: J : $ = і :5).

Далі, звертаючись до частоти ураження раком деяких орга-
нів, можемо бачити, наприклад, таке:

Таблиця 5
Середня  щорічна  смертн ість  в ід

рака  по органах
(Англія, Гофман, 1901—1910 рр)

9Орган

Молочні залоз» . . . .  І
Шлунок
Печінка, жовчний міхур
Пряма кишка ................
Стравохід . . ................
Язик . . . . .  . . .
Кишки ............................
Міхур і уретра . . . .

13,61
6,13

і?
Нижня губа . . . . .
Щелепа ........................
Гортань ............................

Інакше кажучи, з наведеного
ріють частіше, ніж чоловіки, на злої
як молочна залоза, печінка, жовчний міх.'
і піді
схилі

видно добре, що жінки хво-
ія кісні опухи таких органів,

„.„очна залоза, печінка, міхур І КИШКИ (ЦЄ МИ
(Креслюємо); крім того, тут помітна ще й так звана „органна
іьність"; при чому „провідними11 органами в обох статей є



шлунок і пряма кишка, у чоловіків — стравохід, язик та деякі
інші; про це, між іншим, знав уже Р. Вірхов (1867).

Необхідно підкреслити, що це явище знову таки проходить
червоною ниткою в усіх статистиках найрізноманітніших місце-

Отже і тут ясно помітна певна закономірність, яку треба
пзяснити; не спиняючись покищо на наведеному, відмітимо, що
вказане явище нагадує нам ті риси, які властиві ендеміям
і знову таки воловим ,  при яких, наприклад, „воловим припу-
ханням11уражається  переважно права частина щитови ної залози.

Звертаючись до питання про вплив  спадковост і  в про-
цесі виникнення злоякісних новотворів, підкреслимо, що відки-
нути цей фактор цілком ні в якому разі не можна, хоч би вже тому,
що серед опухів взагалі і злоякісних зокрема, безперечно, мають
місце „природжені" опухи, як от тератобластоми, ембріоми, мі-
шані опухи, гліоми сітківки новонароджених та ін. (М. Ворст).

Якщо ми звернемося до матеріалу експерименталь -
ного ,  то тут можна справді спостерігати явище якоїсь „пере-
дачі в спадок" нахилу тварин (наприклад, білих мишей) захво-
рювати на ті або інші опухи (adcnoma, lymphosarcoma та ін.,
М. Слай).

H. Н. Петров (1932) трактує результати від мих спостере-
жень М. Слай як виявлення органно ї  спадкової схильності.

Нагадаємо, що сама М. Слай трактує свої результати  як
ясне виявлення рецес і ї  виост і  ракової схильності; з другого
боку, Клара Лінч (Нью-Йорк) вГа підставі своїх спостережень на
тваринах (мишах) робить висновок, що ця „передача" має до-
мінантний  характер; в той же час Л. Леб і Лятроп вважають,
що передача в спадок має характер м і ш а н и й, займаючи та-
ким чином середню позицію між М. Слай і К. Лінч у цьому
питанні.

10. Бауер, вважаючи, хцо „ракова диспозиція** в різних тва-
рин може мати характер і домінантних, і рецесивних властиво-
стей, говорить, що: „Es gibt also nicht nur konslitutionelle Organ-
disposition, sondern auch allgemeine Blastomdisposltion“ *.

Звертаючись до людського  матеріалу, нагадаємо тут про
родину Наполеона Бонапарта, що вимерла від рака різних орга-
нів, а крім того, про те, що, згідно із спостереженнями старих
авторів, справді існують „бластомні родини", які Іноді цілком
вимирають уже в другому  поколінні від злоякісних новотво-
рів; це можна бачити, наприклад, у праці Паульсена  5 :

Р- ® 60 р.

1 62 р. *Gf61 р. 1 54 р. 56 р. ? ео р 63 р. 28 р.

1 Die Krebskrankhelt, ein Zyklus von Vortragen, Wîen, S. 57, 1925.
* Ibidem, S. 59.
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ΠΙΛ7Η0Κ 1 ΠΡ«Μ3  ΚΠ0ΙΚ8, γ ΗΟΛΟΒίΚΙΒ — ΟΤρ3ΒΟΧ10,  Η3ΗΚ ΤΗ 0βΗΚΐ
1ΗΠΙ1; προ  06 ,  ΜίίΚ 1ΗΠΙΠΜ ,  3ΗΗΒ γ>Κβ Ρ .  ΒΐρΧΟΒ  ( 1867) .

ΗθΟ0ΧΪ00Ο  Π10ΚρθΟ .ΙΙΗΊΉ ,  100 06  ΗΒΗΠξβ 3Η0ΒΥ  Τ3.Κ0 ΠρθΧΟ0ΗΤΒ
ΗβρΒΟΗΟΙΟ 00ΤΚΟΚ) Β γοΐχ  0Τ8ΤΗ0ΤΙΙΚ3.Χ  Ηί1βρ13Η0Μ8.ΗΪΤΗ1[ΠΗΧ Μ1Ο06-

ΟτίΚβ  1 ΤγΤ  0600 Π0Μ1ΤΗ8, 06ΒΗ8 38.Κ0Η0Μ1ρΗ10ΤΒ ,  ΗΚγ  Τρβ6»
Π1Η0ΠΠΤΗ; 06  60Η00ΙΟΗ06Β  ΠΟΚΗΙ0Ο Η8. Η&ΒΘ060ΟΜΥ ,  Β10Μ1Τ0ΜΟ ,  100
ΒΚ838Η0 ΠΒΗΙ06 08Γ80γβ  03Μ Τ1 ρΐΙΟΗ ,  ΗΚ1 Β086ΤΠΒΪ  6006Μ10Μ
1 3Η0ΒΥ ΤΗΚ0 ΒΟΛΟΒΠΜ ,  ΠρίΙ ΗΚ0Χ ,  Η8ΠρΗΚ.ΤΙ80, .,ΒΟΛΙΟΒΗΜ πρΗΠγ -
Χ»ΗΗΗΜ“ ΥΡ35Κ36ΤΒ0Η  ΠβρβΒ&ΙΚΗΟ ΠρΒΒΒ Η8.ΟΤΙΪ08. 10ΗΤΟΒΙΙ ΗΟΪ 380030 .

3ΒθρΤί110ΊΗ6Β  00  ΠΠΤΗΗΗίΙ ΠρΟ ΒΠΛ0Β  ΟΠ80ΚΟΒΟ6Τ1  Β Προ -
0601 Β0Η0ΚΗΘ0ΗΗ 30ΟΗΚ1Ο0ΗΧ ΗΟΒΟΤΒΟρίΒ, Πί0Κρβ6.1ΙΠΜΟ ,  100 Β10Κ11-
Η.ΥΤ1Ι 06 ϋ φίΙΚΤΟρ  01ΛΚΟΜ 01 Β ΗΚΟΜγ ρ?131 06 ΜΟ5ΚΗ8, ΧΟΗ 6π  ΒΪΚ6 ΤΟΜγ ,
100 6βρ60 ΟΠγχίΒ  Β38.Γ8ΛΪ 1 3Λ0ΗΚ10ΗΠΧ  30ΚρβΜ8, 063Π0ρβΗΗ0,  Μ8.Ι0ΤΒ
Μ1606 ,,ΠρΗρΟΛ'/ΚθΗΪ·· ΟΠγΧΠ ,  ΗΚ ΟΤ Τβρ8Τθ6086ΤΟΜΗ ,  6Μ0ρ10Μ1Ι ,  ΜΙ-
013.01 ΟΠγΧΠ, ΓΛ10ΜΗ ΟίΤΚΙΒΚΠ ΗΟΒΟΗ8ρθ0Η46Η0Χ  ΤΗ 10. (Μ .  ΒορΟΤ ) .

Ηΐαπο  ΜΗ 3Ββρ06ΜΟ6Η  00  Μ&ΤθρΙβΛγ  βΚ608ρ0Μ6ΗΤ3 .0Β -
ΗΟΓΟ ,  ΤΟ Τγτ  Μ01Κ1Ι3. ΟΠρ8Β0 ί  ΟΠΟΟΤΟρίΓΙΙΤΠ 0ΒΠΙ06 ΠΚ0 Ϊ6Β  „Π6ρβ -
03Η1 Β ΟΠ&0ΟΚ“ ΗΒΧΠΰΐγ ΤΒ&ρΐΙΗ  (08ΠρΗΚΛ8.0, 61.ΠΠΧ ΜΗΙΠ6&) 33ΧΒ0-
ρκ ίΒϋτπ  0& τί  3,6ο 10ΗΙ1 οπγχ ι ι  (ίΐ(16ηοηΐ8., ΙγπιρΗοεατοοητα τιι 10 . ,
Μ. ΟΛ8.0).

II. Η .  ΠβΤρΟΒ  ( 1932)  τρ&κτγβ  ρ63γΛΒΤ8Τ0 Β10 ΜΠΧ ΟΠΟΟΤβρΟ-
5ΚΘΗΒ Μ .  00811 ΗΚ ΒΗΗΒΛ6ΠΗΗ ΟρΓΗΠΗΟΪ  ΟΠί10ΚΟΒΟΪ 0ΧΒΛΒΠ06ΤΪ .

Η8Γ8086ΜΟ ,  01.0 03Μ8 Μ .  0.Π8.Π ΤρίΙΚΤγβ 6Β0Ϊ  ρθ3γΛΒΤ8Τ0  ΗΚ
Λ6Η6 ΒΠΠΒ060ΗΗ  ρ606ΟΠΒΠΟΟΤΪ  ρΒΚΟΒΟΪ ΟΧ00ΒΗΟ6Τ1;  3 0ργΓΟΓΟ
όοκγ ,  Κίΐηριι <Π1ΗΗ (ΗΒίο-Ηορκ) ιία π10θταΒ1 ΟΒΟΪχ οποοτβρβ ικοπΒ  ηη
ΤΒΗρΠΗ&Χ (ΜΗΗΙ3Χ) ροβΗΤΒ  ΒΗ6Η0Β0Κ ,  ΠΙΟ 0Η  „Π6ρβ08 ι Ιίΐ“ Μ86 0 *0*
ΜίΗ&ΗΤΗΠβ  Χ&ρθΤ6ρ ;  Β ΤΟ# 3ΚΡ, 080 «Π. Λθ6  1 <ΠΗΤρθΠ ΒΒ31Κ8.Ι0ΤΒ,
ΠΙΟ Πβρ608ΜίΙ  Β ΟΠ8.0ΟΚ Μ86 ΧίίρΗΚΤθρ  Μ 1 10 8 0 Π β ,  31ΛΜ8.Κ) ΙΠΙ Τ8-
ΚΙΙΜ ΗΠ0ΟΜ Οβρβ00ΙΟ ΠΟ3Π01Ο  Μ1>Κ Μ .  ΟίΙ&ΙΙ 1 Κ .  «ΠΙΚΗ γ 0ΒΟΜγ
Π0Τ8ΗΗ1.

ΙΟ .  Β&γβρ ,  ΒΒ&ΗίΗΙΟΗΗ, 100 ,,ρΒΚΟΒΒ 0000030010“  Β ρ13Η0Χ  ΤΒ8-
ρΐΙΗ  ΜΟ5Κ6 Μ8ΤΠ Χ&ρ&ΚΤβρ  1 0ΟΜΪΗ3ΗΤΗΠΧ ,  1 ρβ06ΟΟΒ0ΠΧ  ΒΛ86ΤΗΒ0-
οτβή, ΓοιωρπτΒ ,  πιο  : , ,Εδ  &11ιί &Ιβο ηΙοΗί  ηι ιτ  Ι ϊοπΒΐ ΐ ΐπΙ ΐοηθΙΙε  0Γ£8.η-
(Ι ίδροδίϋοη ,  δοπάοΓη  πποίι αΐΐ  οπίθΐηβ  ΒΙιΐΒίοιηάίδροδίί ϊοη" *.

3Β6ρΤ3Κ>ΗΠ0Β 00  ΛΚ )0ΟΒΚΟΓΟ  Μ&Τβρΐ8Λΐγ .  Η8Γ808ΗΜΟ  ΤγΤ  Προ
ρθ0 Ι ΙΗγ  ΙΙηΠΟΛΟΟΗΗ ΒΟΗΗΠηρΤίΙ ,  100 ΒΠΜθρΛΒ  Β10 ράκη  ρ13ΗΗΧ  ορΐ’&-
Η1Β, 3 ΚρίΜ ΤΟΓΟ, ΠρΟ Τβ ,  100 ,  3Γ100Ο  13 ΟΠ0ΟΤβρ05Κ6ΗΠΠΜΙΙ ΟΤίψΗΧ
ΗΒΤΟρίΒ, ΟΠΡ8Β01 1θ0γ®ΤΒ  „6.ΠΗ0Τ0ΜΗ1 ρθ0Π0Η“ ,  ΗΚΐ 10Ο0 Ϊ  01ΛΚΟΜ
ΒΗΜΗραίΟΤΒ γΐΚΘ Β 0ργΓΟΜγ  Π0Κ0Λ1ΗΗ1 Β10 3Λ0ΠΚ10ΗΠΧ ΗΟΒΟΤΒΟ-
ρΐΒ ;  00 ΜΟ3ΚΗ8 68ΗΗΤπ '  Η3θρΗΚΛ80,  γ Πρί10ΐ  Π&γΛΒΟβΙ ΙΛ  5 :

·Γ>9 Ρ· 9 60 ρ.

62 ρ. 61 ρ. 54 ρ. 56 ρ. ξ θθ 63 ρ. 28ρ .

1 ϋΐβ ΚΓβΙιβΙσ&ηΙιΙιβίΙ, βΐη ΖγΙιΙαβ νΰη ΥοΓίτ& θη, ΐΥΐβη ,  8. 57, 1925.
* 11>1<1βιη, 8. 59.
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шлунок і пряма кишка, у чоловіків — стравохід, язик та деякі
інші; про це, між іншим, знав уже Р. Вірхов (1867).

Необхідно підкреслити, що це явище знову таки проходить
червоною ниткою в усіх статистиках найрізноманітніших місце-

Отже і тут ясно помітна певна закономірність, яку треба
пміснити; не спиняючись покищо на наведеному, відмітимо, що
вказане явище нагадує нам ті риси, які властиві ендеміям
і знову таки воловим ,  при яких, наприклад, „воловим припу-
ханням11уражається  переважно  права частина щитови ної зализн.

Звертаючись до питання про вплив  спадковост і  в про-
цесі виникнення злоякісних новотворів, підкреслимо, що відки-
нути цей фактор цілком ні в якому разі не можна, хоч би вже тому,
що серед опухів взагалі 1 злоякісних зокрема, безперечно, мають
місце „природжені- опухи, як от тератобластоми, ембріоми, мі-
шані опухп, гліоми сітківки новонароджених та 1н. (М. Борст).

Якщо ми звернемося до матеріалу експерименталь -
ного ,  то тут можна справді спостерігати явище якоїсь „пере-
дачі в спадок** нахилу тварин (наприклад, білпх мишей) захво-
рювати на ті або інші опухп (adcnoma, lymphosarcoma та ін.,
М. Слай).

II. Н. Петров (1932) трактує результати від мих спостере-
жень М. Слай як виявлення органно ї  спадкової схильності.

Нагадаємо, що сама М. Слай трактує свої результати як
ясне виявлення рецесивност і  ракової схильності; з другого
боку, Клара Лінч (Нью-Йорк) lia підставі своїх спостережень на
тваринах (мишах) робить висновок, що ця „передача** має до-
мінантний  характер; в той же час Л. Леб і Лятроп вважають,
що передача в спадок має характер м 1 ш а н и й, займаючи та-
ким чином середню позицію між М. Слай і К. Лінч у цьому
питанні.

10. Бауер, вважаючи, що „ракова диспозиція" в різних тва-
рин може мати характер і домінантних, і рецесивних властиво-
стей, говорять, що: „Es gibt also nicht nur konstitutionelle Organ-
disposition, sondern auch allgemeine Blastomdisposition" *.

Звертаючись до людського  матеріалу, нагадаємо тут про
родину Наполеона Бонапарта, що вимерла від рака різних орга-
нів, а крім того, про те, що, згідно із спостереженнями старих
авторів, справді існують „бластомні родини**, які іноді цілком
вимирають уже в другому  поколінні від злоякісних новотво-
рів; це можна бачити' наприклад, у праці Паульсена ’ :

f 58 Р- 9 60 р.

62 р. 61 р. 1 54 р. 1 56 р. ? ео  р 1 83 р. ' - 28р .

Die Krebskrankheit, ein Zyklus ven Vortragen, Wien, S. 57, 1925.
Ibidem, S. 59.
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Як видно з наведеного, з родини в 9 чоловік лише один,
28 років, не мав ще рака (точками позначені випадки, де був рак).

Подібних генеалогічних „бластомних" таблиць у сучасній
літературі багато, і всі вони свідчать про те, що бластоматоз
якось частково передається в спадок; очевидно, передаються
якісь конституціональні властивості і щодо органів, і щодо
організму в цілому (10. Бауер).

Дуже повчальні дані, які наводить той же 10. Бауер. За ним,
серед застрахованих взагалі вмирає від рака близько 5,04° 0,
в той час, як серед того ж контингенту людей, але обтяжених
„раковою спадковістю11, вмирає вже 9,3°'о, тобто вдвоє  більше.

Таким чином, старі уявлення про „спадковість11 ракових
новотворів (наприклад, Ф. Гофман, 1718) оживають знову і по-
троху знаходять для себе раціональні формулювання і набу-
вають певних цифрових виразів.

Обмежуючись покищо щодо впливу спадковості наведеним
вище, відмітимо і тут, що в розумінні успадковування так зва-
ної бластомної диспозиції є багато спільного з рйсами, власти-
вими, наприклад, воловій ендемії, якій так само властива певна
схильність до захворювання на воластість і так звані „родинні"
вола.

Звертаючись до питання про зв ’язок  старост і  і поста -
р іння  організму з виникненням опухів, можна так само від-
мітити і тут ряд безперечних 1 твердо встановлених фактів.

Ще К. Гален указував, що рак конституціональний і у жі-
нок виникає в ..наслідок затримки місячних11, тобто в літньому
віці.

Далі В. Ріф із Маіінца (1539), ідучи за старими авторами,
казав, що в патогенезі рака відіграють певну роль „затримка
геморою" і „місячних", а крім того, „вік11 або „постаріння11.

Звертаючись до сучасних даних, можна бачити, як наівно-
іитуітивні погляди старих авторів потроху набирають реальних
форм сучасних статистичних досліджень; так, за А. Мерковим,
на 100 000 населення Ленінграда загинула в 1922- 1924 році від
злоякісних новотворів залежно від віку така кількість людей:

Таблиця 6

1922-1924  рр.
Всього

6-19
20—29
30-39
40-49
50-59
60—69
70 і більше  . .

47
196

899
1577

1152 , 688 18401840
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Як видно з наведеного, з родини в 9 чоловік лише один,
28 років, не мав ще рака (точками позначені випадки, де був рак).

Подібних генеалогічних „бластомнпх“ таблиць у сучасній
літературі багато, і всі вони свідчать про те, що бластоматоз
якось частково передається в спадок; очевидно, передаються
якісь конституціональні властивості і щодо органів, і щодо
організму в цілому (10. Вауер).

Дуясе повчальні дані, які наводить той же 10. Вауер. За ним,
серед застрахованих взагалі вмирає від рака близько 5,04° 0,
в той час, як серед того ж контингенту людей, але обтяженпх
„раковою спадковістю11, вмирає вже 9,3°'о, тобто вдвоє  більше.

Таким чином, старі уявлення про „спадковість11 ракових
новотворів (наприклад, Ф. Гофман, 1718) оживають знову і по-
троху знаходять для себе раціональні формулювання і набу-
вають певних цифрових виразів.

Обмежуючись покищо щодо впливу спадковості наведеним
вище, відмітимо і тут, що в розумінні успадковування так зва-
ної бластомної диспозиції є багато спільного з рйсами, власти-
вими, наприклад, воловій ендемії, якій так само властива певна
схильність до захворювання на воластість і так звані „родинні11

вола.
Звертаючись до питання про зв ’язок  старост і  і поста -

р іння  організму з виникненням опухів, можна так само від-
мітити і тут ряд безперечних 1 твердо встановлених фактів.

Ще К. Гален указував, що рак конституціональний і у жі-
нок виникає в ..наслідок затримки місячних", тобто в літньому
віці.

Далі В. Ріф із Маіінца (1539), ідучп за старими авторами,
казав, що в патогенезі рака відіграють певну роль „затримка
геморою11 і „місячних", а крім того, „вік11 або „постаріння11.

Звертаючись до сучасних даних, можна бачити, як наівно-
інтуітпвні погляди старих авторів потроху набирають реальних
форм сучасних статистичних досліджень; так, за А. Мерковим,
на 100 000 населення Ленінграда загинула в 1922- 1924 році від
злоякісних новотворів залежно від віку така кількість людей:

Таблиця в

В і к
1922-1924  рр.

Всього
d 1 9

t
3

12 20

: : : : : : : : 47
196

108
355

588
1034

ЗОЇ
543

899
1577

70 1 більше ...................... 1 1152 688 1840
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З наведеної таблиці видно ясно, що смертність від зло-
якісних новотворів з ростом, розвитком і постарінням організму
людини спостерігається дедалі частіше.

Подібне ж можна спостерігати 1 на статистичному матеріалі
патологоанатомічнпх прозектур, розташованих у найрізноманіт-
ніших місцевостях. Так, наприклад, за Беренсі і Вольфом
(Будапешт), на розтинах залежно від віку виявлено було так
часто злоякісні новотвори:

Таблиця 7

В і к І 1919—1922

20-30
31-40  • . . .
41-50
51-60  . . . .
61-70
71 і більше . . .  І

їжу чи, можна бачити, що і
рішає, і найбільша кілі

16,09
25,01
28,20
16,49
8.56

Інакше кажучи, можна бачити, що бластоматоз з віком 1 поста-
рінням частішає, і найбільша кількість розтинів бластома-
тозішх припадає на період 51 — 60 років, тобто на шостий

иття, що цілком погоджується з даними інших
зокрема, з даними, одержаними нами на матеріалі

прш
десяток ЖИ’
авторів 1,
київських прозектур  1.

Щодо деякої розбіжності в наведених цифрових даних, то,
очевидно, причину цього слід шукати в недостатній госпіталі-
зації бластоматозннх у пізньому віці (61 — 70—71 і більше).

Щоб підтвердити сказане, можемо навести недавні спосте-
реження французького онколога Русі (за Блюменталсм, 1928),
якому вдалося показати шляхом розтинів загиблих у Паризь-
кому притулку для старих (з діагнозом „стареча неміч"), що
досить багато' з них — саме 39 : 78, тобто 50° гине від зло-
якісних новотворів.

. Наведене чітко і ясно свідчить про то, що вік і постаріння
відіграють величезну роль у виникненні злоякісних опухів,
особливо раків- інакше кажучи, злоякісний бластоматоз, оче-
видно, є „функцією" вікових змін, що дуже добре формулював
Е. Опіц.

Вказане дуже добре гармоніює з поглядами таких авторів,
як, наприклад, 0. Богомолець, який тепер надає великого зна-
чення фізіологічній системі активної мезенхіми і підкреслює,
що боротьба проти рака повинна бути боротьбою за здорову ,
а ми додамо — і молоду ,  сполучну тканину.

Ним здається, що погляд, який захищає (). Богомолець,
з повним правом заслуговує великої уваги, тим більш, що крім
„нормального постаріння" ' ще існує постаріння і ,.передчасне",
тобто проге 'р ія  (progeria).

• IJ. А. Ку  череп  ко 1 Б. М. Срлов і їов ,  Z. f. Krebsf., 1928.
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З наведеної таблиці видно ясно, що смертність від зло-
якісних новотворів з ростом, розвитком і постарінням організму
людини спостерігається дедалі частіше.

Подібне ж можна спостерігати і на статистичному матеріалі
патологоанатомічнпх прозектур, розташованих у найрізноманіт-
ніших місцевостях. Так, наприклад, за Беренсі і Вольфом
(Будапешт), на розтинах залежно від віку виявлено було* так
часто злоякісні новотвори:

Таблиця 7

1919-1922

16.99
25,01
28.20
16,49
8.56

бластоматоз з віком 1 поста-
г І іастома-

жів, тобто на шостий

41—50 . . .
51-60 . . .
61-70  . . .
71 і більше .

Інакше кажучн, можна бачити, що бластоматоз з віком і
рінням частішає, і найбільша кількість розтинів блі
тозішх припадає на період 51 -60  роїЛд,
десяток життя, що цілком погоджується з даними ІНШИХ
авторів і, зокрема, з даними, одержаними нами на матеріалі
київських прозектур  1.

Щодо деякої розбіжності в наведених цифрових даних, то,
очевидно, причину цього слід шукати в недостатній госпіталі-
зації бластоматозних у пізньому віці (61—70—71 і більше).

Щоб підтвердити сказане, можемо навести недавні спосте-
реження французького онколога Русі (за Блюменталсм, 1928),
якому вдалося показати шляхом розтинів загиблих у Паризь-
кому притулку для старих (з діагнозом „стареча неміч"), що
досить багато’ з них — саме 39 : 78, тобто 60° 0, гине від зло-
якісних новотворів.
ч Наведене чітко і ясно свідчить про те, що вік і постаріння

відіграють величезну роль у виникненні злоякісних опухів,
особливо раків· інакше кажучи, злоякісний бластоматоз, оче-
видно, є „функцією" вікових змін, що дуже добре формулював
Е. Опіц.

Вказане дуже добре гармоніює з поглядами таких авторів,
як, наприклад, 0. Богомолець, який тепер надає великого зна-
чення фізіологічній системі активної мезенхіми і підкреслює,
що боротьба проти рака повинна бути боротьбою за здорову ,
а ми додамо — і молоду ,  сполучну тканину.

Нам здається, що погляд, який захищає 0. Богомолець,
з повним правом заслуговує великої уваги, тим більш, що крім
„нормального постаріння" ще існує постаріння і „передчасне",
тобто п р о г е р і я (progeriа).

• Ц. А. Ку  ч е ре  н ко і Б. М. С о л о в ґі о в, Z. f. Krebsf., 1928.
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Чи є серед інших захворювань людини щось подібне до зло-
якісного бластоматозу в розумінні функціональної залежності
від віку і постаріння?

Таких аналогій можна було б навести досить велику кіль-
кість, але ми тут лише коротко вкажемо на те, що серед
незаразних  хвороб  справді ми знаємо деякі, як, напри-
клад, ендемічна  воласт і сть  і цукровий  д іабет ,  які
деякими своїми рисами нагадують злоякісний бластоматоз. Про
ендемічну воластість ми вже не раз згадували, а щодо цукро -
вого  д іабету ,  то й це захворювання є, головним чином,
долею зрілого і навіть похилого віку; нам здається, що заува-
ження Г. Ельснера про аналогію, яка помічається між раком
і діабетом щодо переважного з’явлення обох цих захворювань
у зрілому віці, заслуговує пильної уваги.

Підкреслюючи наведену думку Г. Ельснера. з свого боку ми
звертаємо увагу читача ще на один разючий факт: відомо, що
коли злоякісний новотвір виникає у молодого  суб’єкта, то
перебіг хвороби буває надзвичайно тяжким, а головне — скоро -
течним ,  так би мовити, -,блискавичним" (див., наприклад, спо-
стереження В. Розанова, 1931; Люке, 1867, та інших) всупе-
реч нерідкому повільному перебігові рака у л ітн іх  людей.
, Повертаючись до цукрового діабету, ми згадаємо про дані
Г. Герксгаймера, який твердить, що перебіг діабету в молодих
осіб відбувається швидко і кінчається смертю, а в старих лю-
дей часто триває по кілька років.

Інакше кажучи, і в цьому моменті — тривалості і тяжкості
перебігу обох хвороб (бластоматозу і цукрового виснаження)
можна бачити разючу схожість.

Звертаючись до питання про одночасне  і множинне
виникнення опухів, зокрема злоякісних, ми тут стикаємося з ря-
дом безперечних і важливих фактів, зв’язаних з питанням про
„схильність" до бластоматозу.

Правда, деякі онкологи, як, наприклад, Н. Петров (1933),
твердять, що такі приклади так званого он козу ,  тобто первин-
ного й множинного виникнення опухів, досі залишаються дуже
рідкими. Однак, якщо ми згадаємо нерідкі випадки хоч ûn фібро-
матозу шкіри, множинного ліпоматозу, множинного енхондро-
матозу або міоматозу матки, то буде ясно, що наведене голе
твердження Н. Петрова не є переконливим.

М. Ліфшіц (1927), критикуючи Г. Аулера в його спробі на-
креслити деякі морфологічні ознаки неопластичного діатезу,
на нашу думку, невдало зауважував, що „при досить численних
дослідженнях у цьому питанні в зворотному напрямі, тобто
про частоту відсутності рака при всіх цих шкірних аномаліях
можна було б дійти інших висновків 1.

Проти цього можна заперечити так, що не всякий же

7

1 Ученне об опухолях человека, Госуд. нздат. Украйни, 1927, е. 171.
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Чи є серед інших захворювань людини щось подібне до зло-
якісного бластоматозу в розумінні функціональної залежності
від віку і постаріння?

Таких аналогій можна було б навести досить велику кіль-
кість, але ми тут лише коротко вкажемо на те, що' серед
незаразних  хвороб  справді ми знаємо деякі, як, напри-
клад, ендемічна  воласт і сть  і цукровий  д іабет ,  які
деякими своїми рисами нагадують злоякісний бластоматоз. Про
ендемічну воластість ми вже не раз згадували, а щодо цукро -
вого  д іабету ,  то й це захворювання є, головним чином,
долею зрілого і навіть похилого віку; нам здається, що заува-
ження Г. Ельснера про аналогію, яка помічається між раком
і діабетом щодо переважного з’явлення обох цих захворювань
у зрілому віці, заслуговує пильної уваги.

Підкреслюючи наведену думку Г. Ельснера, з свого боку ми
звертаємо увагу читача ще на один разючий факт: відомо, що
коли злоякісний новотвір виникає у молодого  суб’єкта, то
перебіг хвороби буває надзвичайно тяжким, а головне — скоро -
течним ,  так би мовити, .блискавичним" (див., наприклад, спо-
стереження В. Розанова, 1931; Люке, 1867, та інших) всупе-
реч нерідкому повільному перебігові рака у л ітн іх  людей.

Повертаючись до цукрового діабету, ми згадаємо про дані
Г. Герксгаймера, який твердить, що перебіг діабету в молодих
осіб відбувається швидко і кінчається смертю, а в старих лю-
дей часто триває по кілька років.

Інакше кажучи, і в цьому моменті — тривалості і тяжкості
перебігу обох хвороб (бластоматозу і цукрового виснаження)
можна бачити разючу схожість.

Звертаючись до питання про одночасне  і множинне
виникнення опухів, зокрема злоякісних, ми тут стикаємося з ря-
дом безперечних і важливих фактів, зв’язаних з питанням про
„схильність" до бластоматозу.

Правда, деякі онкологи, як, наприклад, Н. Петров (1933),
твердять, що такі приклади так званого он козу ,  тобто первин-
ного й множинного виникнення опухів, досі залишаються дуже
рідкими. Однак, якщо ми згадаємо нерідкі випадки хоч £п фібро-
матозу шкіри, множинного ліпоматозу, множинного енхондро-
матозу або міоматозу матки, то буде ясно, що наведене голе
твердження Н. Петрова не є переконливим.

М. Ліфшіц (1927), критикуючи Г. Аулера в його спробі на-
креслити деякі морфологічні ознаки неопластичного діатезу,
на нашу думку, невдало зауважував, що „при досить численних
дослідженнях у цьому питанні в зворотному напрямі, тобто
про частоту відсутності рака при всіх цих шкірних аномаліях
можна було б дійти інших висновків’.

Проти цього можна заперечити так, що не всякий же
1 Учение об опухолях человека, Госуд. издат. Украйни, 1927, с. 171.



суб’єкт, який, можливо, і має „раковий діатез11 (хоч би в аспекті
Г. Лулера), підпадає дії тієї або іншої онкогенної шкідливості,
впливу якої цілком відкинути ніяк не можна; адже добре
відомо, що так звана невокарцинома виникає з родимок, але
не кожний же носій родимки є явно  бластоматозним.

Не спиняючись далі на поглядах, подібних до висловленого
покійним М. Ліфшіцом, звернемося до фактів, які свідчать
самі за себе.

Загальновідомо, що міоматоз маткп часто сполучається
з карцинозом того ж органу; однак, якщо в подібних випадках
ще можна говорити про зб і г  у час і  двох різних процесів,
то, як про це свідчить наш досвід і дані літератури, спосте-
рігаються цілком певні випадки, в яких мова йшла саме про
о н к о з.

Про мультнцентричність виникнення опухів і зокрема рака,
очевидно, було відомо ще Фолькману (1874), який відмітив це
явище в робітників парафінових фабрик і в сажотрусів; далі
ці спостереження Фолькмана були підтверджені Вінтерпітцом
(1886), П. Штейнгаузером (1894) та іншими; згодом подібні спо-
стереження були розширені і поглиблені; результати їх можна
подати у вигляді такої таблиці:

Таблиця 8

Автор Кількість зробле-
них секцій

Виявлено випад-
ків множинного

рака

Ганземан . . .
Рсдліх ................

1000
507

5

Фейлькенфельд .
Райзельман . .

507
_ 711

16

В середньому . 681 4.7

Поряд с випадками множинного карцинозу, в літературі ві-
домі численні випадки множинного саркоматозу ;  досить
згадати хоч би випадки так званого множинного мієлома -
тозу .

Відомі випадки також множинного виникнення різних ракових
новотворів; так, наприклад, описані в матці роговий  рак тіла
1 залозистий  рак шийки (Г. Гельгорн, 1897) та ін.

Крім того, відома достатня кількість випадків, коли в одного
і того ж суб’єкта одночасно  виникає кілька різнорідних зло-
якісних опухів; так, наприклад, Вальтером описаний випадок,
в якому одночасно виникла меланокарцинома щоки, канкроід
на вусі і на повіці, або верстеноподібно-клітинкова саркома
в шлунку і плоскоклітинковий рак — у стравоході, або ще — рак
підшлункової залози і первинна ангіосаркома печінки; К. Да-
відсон (1905) описав випадок первинного рака печінки і хоріон-
спітеліоми матки.

Зі

суб’єкт, який, можливо, і має „раковий діатез" (хоч би в аспекті
Г. Лулера), підпадає дії тієї або іншої опкогенної шкідливості,
впливу якої цілком відкинути ніяк не можна; адже добре
відомо, що так звана невокарцинома виникає з родимок, але
не кожний же носій родимки є явно  бластоматознпм.

Не спиняючись далі на поглядах, подібних до висловленого
покійним М. Ліфшіцом, звернемося до фактів, які свідчать
самі за себе.

Загальновідомо, що міоматоз матки часто сполучається
з карцинозом того ж органу ; однак, якщо в подібних випадках
ще можна говорити про зб і г  у час і  двох різних процесів,
то, як про це свідчить наш досвід і дані літератури, спосте-
рігаються цілком певні випадки, в яких мова йшла саме про
0 ЯК 0 3.

Про мультіщентрпчність виникнення опухів 1 зокрема рака,
очевидно, було відомо ще Фолькману (1874), який відмітив це
явище в робітників парафінових фабрик і в сажотрусів; далі
ці спостереження Фолькмана були підтверджені Вінтернітцом
(1886), П. Штейнгаузером (1894) та Іншими; згодом подібні спо-
стереження були розширені і поглиблені; результати їх можна
подати у вигляді такої таблиці:

Таблиця 8

Автор  JКількість зробле-
них секцій

Виявлено випад-
ків множинного

рака

5

10

Ганземан - . .
Редліх ................
Фейлькенфельд .
Райзельман - •

1000
507
507
711

В середньому . 681 4,7

Поряд с випадками множинного карцинозу, в літературі ві-
домі численні випадки множинного с арко  мат  озу ;  досить
згадати хоч би випадки так званого множинного міелома -
тозу .

Відомі випадки також множинного виникнення різних ракових
новотворів; так, наприклад, описані в матці роговий  рак тіла
і залозистий  рак шийки (Г. Гельгорн, 1897) та ін.

Крім того, відома достатня кількість випадків, коли в одного
і того ж суб’єкта одночасно  виникає кілька різнорідних зло-
якісних опухів; так, наприклад, Вальтером описаний випадок,
в якому одночасно виникла меланокарцинома щоки, канкроід
на вусі і на повіці, або веретеноподібно-клітинкова саркома
в шлунку і плоскоклітинковий рак — у стравоході, або ще — рак
підшлункової залози і первинна ангіосаркома печінки; К. Да-
відсон (1905) описав випадок первинного рака печінки і хоріон-
епітеліоми матки.

суб’єкт, який, можливо, і має „раковий діатез" (хоч би в аспекті
Г. Лулера), підпадає дії тієї або іншої опкогенної шкідливості,
впливу якої цілком відкинути ніяк не можна; адже добре
відомо, що так звана невокарцинома виникає з родимок, але
не кожний же носій родимки є явно  бластоматознпм.

Не спиняючись далі на поглядах, подібних до висловленого
покійним М. Ліфшіцом, звернемося до фактів, які свідчать
самі за себе.

Загальновідомо, що міоматоз матки часто сполучається
з карцинозом того ж органу ; однак, якщо в подібних випадках
ще можна говорити про зб і г  у час і  двох різних процесів,
то, як про це свідчить наш досвід і дані літератури, спосте-
рігаються цілком певні випадки, в яких мова йшла саме про
0 ЯК 0 3.

Про мультіщентрпчність виникнення опухів і зокрема рака,
очевидно, було відомо ще Фолькману (1874), який відмітив це
явище в робітників парафінових фабрик і в сажотрусів; далі
ці спостереження Фолькмана були підтверджені Вінтернітцом
(1886), П. Штейнгаузером (1894) та Іншими; згодом подібні спо-
стереження були розширені і поглиблені; результати їх можна
подати у вигляді такої таблиці:

Таблиця 8

Автор  JКількість зробле-
них секцій

Виявлено випад-
ків множинного

рака

5

10

Ганземан - . .
Редліх ................
Фейлькенфельд .
Райзельман - ·

1000
507
507
711

В середньому . 681 4,7

Поряд с випадками множинного карцинозу, в літературі ві-
домі численні випадки множинного с арко  мат  озу ;  досить
згадати хоч би випадки так званого множинного міелома -
тозу .

Відомі випадки також множинного виникнення різних ракових
новотворів; так, наприклад, описані в матці роговий  рак тіла
і залозистий  рак шийки (Г. Гельгорн, 1897) та 1н.

Крім того, відома достатня кількість випадків, коли в одного
і того ж суб’єкта одночасно  виникає кілька різнорідних зло-
якісних опухів; так, наприклад, Вальтером описаний випадок,
в якому одночасно виникла меланокарцинома щоки, канкроід
на вусі і на повіці, або веретеноподібно-клітинкова саркома
в шлунку і плоскоклітинковий рак — у стравоході, або ще — рак
підшлункової залози і первинна ангіосаркома печінки; К. Да-
відсон (1905) описав випадок первинного рака печінки і хоріон-
епітеліоми матки.



Наведений казуїстичний матеріал належить до періоду спо-
стережень до початку 1900-х років.

Звертаючись до сучасної літератури, можна в ній знайти ще
більш переконливі вказівки на частоту множинних новотворів.

Так, порівняно недавно Л. Овен 1 подав
спостережень, за якими множинні новотвори
досить часто, приблизно в 143:3000 (4,7°/0);
автором — спостерігаються базал  ьно-клітинкові опухи; крім
„подвійних", „потрійних- і т. д. опухів, автор спостерігав
з’явлення в одного і того ж суб’єкта, наприклад, семи  різно-
манітних опухів: рака шкіри лоба, саркоми antri, двобічного
рака грудної залози та ін.

Далі, наприклад, Л. Пур на підставі великого матеріалу
(1559 випадків) будапештських прозектур твердить, що кіль-
кість множинних опухів, тобто он козу  (беручи до загальної
кількості розтинів), спостерігалася в 3,25°/0 і в 14,О4°/о (sic!) ви-
падків розтинів трупів людей, загиблих від опухів.

Наведені останнім автором дані зібрані за багато років ро-
боти (1903—1924); з наведеної ж ним у праці таблиці видно, що
в міру  загострення  уваги  прозекторів, кількість „онкозу"
по роках зростає, досягаючи в 1923—1924 рр. 23,52°/0 і навіть
24,69°/0 (sic!).

Інакше, при старанному спостереженні бластоматозних тру-
пів удається встановити множинність і одночасність різнома-
нітних опухів майже в кожному четвертому  випадку. При
цьому можна іноді відмітити, як це ми знаходимо у автора,
одночасність двох  опухів (наприклад, двох „раків", рака
і міоми та ін.) 1 навіть п’яти  (наприклад, (Ja. colonis-j- naevus
pilosus-]- су stoma ovarii -f- cavernoma hepatis, або Ca. linguae +
+ papilloma cutis -|- „hypertrophia" prostatae-]- cavernoma hepa-
tis -(-polypus ventriculi та ін.). Одно слово, авторові вдалося
показати, що такі випадки, як, наприклад, описаний ПІ. Ляіі-
тесом (1930), в якому спостерігалася Sa. верхньої щелепи -[-рак
грудної залози + Ca. recti -j-glioma cerebri-]- myoma uteri, не є
особливо рідкими.

Крім того, Л. Пур вважає, що поряд з тими або іншими
опухами  часто можна констатувати наявність деяких анома-
лій розвитку; так йому вдавалося відмічати, наприклад, Са.
ventriculi -|-agene'sia renis sin., fibromyoma uteri-]- diverticulum
Meckelii, fibromyoma uteri -[- кістовидна печінка-]- така ж нирка
та ін.

результати своїх
спостерігаються
найчастіше — за

На підставі свого матеріалу автор робить кілька важливих
висновків, з яких ми тут наведемо тільки два:

„1. У патогенезі множинних доброякісних опухів завжди
відіграють роль певні порушення розвитку, як неправильний
розвиток тканин, утворення зародкових дистоній 1 т. п.

1 J. Amer. Med. Assoc.. 1924.
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Наведений казуїстичний матеріал належить до періоду спо-
стережень до початку 1900-х років.

Звертаючись до сучасної літератури, можна в ній знайти ще
більш переконливі вказівки на частоту множинних новотворів.

Так, порівняно недавно Л. Овен 1 подав результати своїх
спостережень, за якими множинні новотвори спостерігаються
досить часто, приблизно в 143:3000 (4,7°/0); найчастіше — за
автором — спостерігаються базал  ьно-клітинкові опухи; крім
„подвійних", „потрійних" і т. д. опухів, автор спостерігав
з’явлення в одного і того ж суб’єкта, наприклад, семи  різно-
манітних опухів: рака шкіри лоба, саркоми antri, двобічного
рака грудної залози та ін.

Далі, наприклад, Л. Пур на підставі великого матеріалу
(1559 випадків) будапештських прозектур твердить, що кіль-
кість множинних опухів, тобто он козу  (беручи до загальної
кількості розтинів), спостерігалася в 3,25°/0 і в 14,О4°/о (sic!) ви-
падків розтинів трупів людей, загиблих від опухів.

Наведені останнім автором дані зібрані за багато років ро-
боти (1903—1924); з наведеної ж нпм у праці таблиці видно, що
в міру  загострення  уваги  прозекторів, кількість „онкозу"
по роках зростає, досягаючи в 1923—1924 рр. 23,52% і навіть

Інакше, при старанному спостереженні бластоматозних тру-
пів удасться встановити множинність і одночасність різнома-
нітних опухів майже в кожному четвертому  випадку. При
цьому можна іноді відмітити, як це ми знаходимо у автора,
одночасність двох  опухів (наприклад, двох „раків*1, рака
і міоми та ін.) 1 навіть п’яти  (наприклад, Са. colonis + naevus
pilosus -}-cystoma ovarii -|- cavernoma hepatis, або Ca. linguae 4-
+ papilloma cutis 4- „hypertrophia" prostatae + cavernoma hepa-
tis 4- polypus ventriculi та ін.). Одно слово, авторові вдалося
показати, що такі випадки, як, наприклад, описаний III. Ляй-
тесом (1930), в якому спостерігалася Sa. верхньої щелепи + рак
грудної залози Ч- Са. recti 4- glioma cerebri 4- myoma uteri, не e
особливо рідкими.

Крім того, Л. Пур вважає, що поряд .з тими або іншими
опухами  часто можна констатувати наявність деяких анома-
лій розвитку; так йому вдавалося відмічати, наприклад, Са.
ventriculi -j-agenesia renis sin., fibromyoma uteri 4- diverticulum
Meckelii, fibromyoma uteri 4- кістовидна печінка 4- така ж нирка
та ін.

На підставі свого матеріалу автор робить кілька важливих
висновків, з яких ми тут наведемо тільки два:
І „1. У патогенезі множинних доброякісних опухів завжди
відіграють роль певні порушення розвитку, як неправильний
розвиток тканин, утворення зародкових дистоній і т. п.

і .1. Amer. Med. Assoc., 1924.
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2. Поява множинних опухів не рідке, а дуже часте явище" 1 .
Додамо, що Л. Пур у сучасній літературі в даному питанні

це самітний; подібне ж можна знайти і в Хаютіпа — для лю-
дини, і в П. Корса (1926) — для тварин 2.

Відсилаючи тут до великої, що вичерпує питання, праці
останнього автора, відмітимо, що в своїх кінцевих висновках
П. Коре також каже: „Первісні множинні опухи спостерігаються
як у тварин, так і в людей далеко нерідко. Особливо в старих
собак, віком понад 10 років, вони з’являються часто". Далі автор
зауважує: ..Повинна існувати певна схильність організму або

і окремих систем органів до виникнення множинних опухів11».
Як видно, все наведене вище недвозначно свідчить про те,

що в природі справді існує якась своєрідна конституціональна
схильність до бластоматозу. В одних випадках ця конституція
позначається поодинокою ман іфестац і єю  — раком, саркомою

І та 1н., в інших же — онкозом.
Звернемося ще до одного незаперечного, але ще й нез’ясо-

г ваного факту в онкології, а саме до явища самовил іку -
вання  навіть злоякісних опухів.

Про тс, що такі разїочі факти іноді спостерігаються, свід-
00 чать повідомлення вже досить численних дослідників.

Як відомо, такі повідомлення були зроблені в нас ще покій-
О ним професором Трінклсром (Харків); є повідомлення ще з За-

треба з лабораторії проф. Салтикова.
В. Розанов (1930) так само повідомив, що йому довелося

І оперувати випадок, в якому при лапаротомії був виявлений
І опух, якого не можна було вирізати, що виповняв весь  ниж-

ній поверх черевної порожнини; мікроскопічно опух (дослі-
t джувало двоє спеціалістів) виявився міксосаркомою ; через */2 року
І в животі у хворого — ніяких слідів опуху (sic!) і так — протя-
f том багатьох років.

В іншому випадку — у молодої жінки при лапаротомії в жи-
1 воті була виявлена д рі б н о к л і т и п к о в а саркома ;  хвора
! оперована не була - як безнадійна; через кілька місяців хвора
і настільки видужала, що завагітніла і родила; при релапаро-
I томії з приводу післяопераційної грижі — „ніяких слідів опуху

виявити не вдалося" 4, зауважує В. Розанов.
Авторові цієї монографії теж відомий випадок, коли жінці

і було зроблено операцію оваріотомії з приводу якогось опуху
І яєчника; опух був вирізаний як доброякісний, жінка поправи-
f 1 Zeltschr. f. Krebsforsch., Bd. XXIV, II. 1, S. 61, 1926.

* Див., напр., одну з останніх праць з цього питання F. Jonckhcere та
І М. Votqnenne в Journal de Chirurgie et Annales de la Société Belge de Chi-
I rurgie, Séance de juin 1935, p. 1, де автори вибрали з літератури 29 788 випад-
I ків множинних первісних опухів.— П. К.

3 Zeitscbr. f. Krebsforsch., Bd. XXIV, H. 2, S. 217, 1926.
4 Труди І Московской областвой конференцій! врачей по борьбе против

і раковой болезни, 19—21 апреля 1930 г., Госуд. медиц. издательство, с. 11,
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2. Поява множинних опухів не рідке, а дуже часте явище" 1 .
Додамо, що Л. Пур у сучасній літературі в даному питанні

не самітний; подібне ж можна знайти і в Хаютіпа— для лю-
дини, їв  II. Корса (1926) — для тварин 2.

Відсилаючи тут до великої, що вичерпує питання, праці
останнього автора, відмітимо, що в своїх кінцевих висновках
11. Коре також каже: „Первісні множинні опухи спостерігаються
як у тварин, так і в людей далеко нерідко. Особливо в старих
собак, віком понад 10 років, вони з’являються часто". Далі автор
зауважує: „Повинна існувати певна схильність організму або
окремих систем органів до виникнення множинних опухів" 3.

Як видно, все наведене вище недвозначно свідчить про те.
що в природі справді існує якась своєрідна конституціональна
схильність до бластоматозу. В одних випадках ця конституція
позначається поодинокою ман іфестац і єю  — раком, саркомою
та ін., в інших же — онкозом.

Звернемося ще до одного незаперечного, але ще й нез’ясо-
ваного факту в онкології, а саме до явища самовил іку -
вання  навіть злоякісних опухів.

' Про те, що такі районі факти іноді спостерігаються, свід-
чать повідомлення вже досить численних дослідників.

Як відомо, такі повідомлення були зроблені в нас ще покій-
ним професором Трінклером (Харків); є повідомлення ще з За-
греба з лабораторії проф. Салтикова.

В. Розанов (1930) так само повідомив, що йому довелося
оперувати випадок, в якому при лапаротомії був виявлений
опух, якого не можна було вирізати, що виповняв весь  ниж-
ній поверх черевної порожнини; мікроскопічно опух (дослі-
джувало двоє спеціалістів) виявився міксосаркомою ; через */2 року
в животі у хворого — ніяких слідів опуху (sic!) і так — протя-
гом багатьох років.

В іншому випадку — у молодої жінки при лапаротомії в жи-
воті була виявлена др ібно ї?  л ітипкова  саркома ;  хвора
оперована не була як безнадійна; через кілька місяців хвора
настільки видужала, що завагітніла і родила; при релапаро-
томії з приводу післяопераційної грижі — „ніяких слідів опуху
виявити не вдалося" 4, зауважує В. Розанов.

Авторові цієї монографії теж відомий випадок, коли жінці
було зроблено операцію оваріотомії з приводу якогось опуху
яєчника; опух був вирізаний як доброякісний, жінка поправи-

і Zeitschr. f. Krebsforsch., Bd. XXIV, H. 1, S. 61, 1926.
* Див., напр., одну з останніх праць з цього питання F. Jonckhcere та

М. Votquenne її Journal de Chirurgie et Annales de la Société Belge do Chi-
rurgie, Séance de juin 1935, p. 1. до автори вибрали з літератури 29 788 випад-
ків множинних первісних опухів.— Б. К.

3 Zeitschr. f. Krebsforsch., Bd. XXIV, H. 2, S. 217, 1926.
4 Труди І Москов<коЙ областвой конференцій! врачей по борьбе против

раковой болвани, 19—21 апреля 1930 г., Госуд. медиц. издательство, с. 11,
1931.
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2. Поява множинних опухів не рідке, а дуже часте явище" 1 .
Додамо, що Л. Пур у сучасній літературі в даному питанні

не самітний; подібне ж можна знайти і в Хаютіпа — для лю-
дини, їв  II. Корса (1926) — для тварин 2.

Відсилаючи тут до великої, що вичерпує питання, праці
останнього автора, відмітимо, що в своїх кінцевих висновках
11. Коре також каже: „Первісні множинні опухи спостерігаються
як у тварин, так і в людей далеко нерідко. Особливо в старих
собак, віком понад 10 років, вони з’являються часто·1. Далі автор
зауважує: „Повинна існувати певна схильність організму або
окремих систем органів до виникнення множинних опухів" 3.

Як видно, все наведене вище недвозначно свідчить про те.
що в природі справді існує якась своєрідна конституціональна
схильність до бластоматозу. В одних випадках ця конституція
позначається поодинокою ман іфестац і єю  — раком, саркомою
та ін., в інших же — онкозом.

Звернемося ще до одного незаперечного, але ще й нез’ясо-
ваного факту в онкології, а саме до явища самовил іку -
вання  навіть злоякісних опухів.

' Про те, що такі районі факти іноді спостерігаються, свід-
чать повідомлення вже досить численних дослідників.

Як відомо, такі повідомлення були зроблені в нас ще покій-
ним професором Трінклером (Харків); є повідомлення ще з За-
греба з лабораторії проф. Салтикова.

В. Розанов (1930) так само повідомив, що йому довелося
оперувати випадок, в якому при лапаротомії був виявлений
опух, якого не можна було вирізати, що виповняв весь  ниж-
ній поверх черевної порожнини; мікроскопічно опух (дослі-
джувало двоє спеціалістів) виявився міксосаркомою ; через */2 року
в животі у хворого — ніяких слідів опуху (sic!) і так — протя-
гом багатьох років.

В іншому випадку — у молодої жінки при лапаротомії в жи-
воті була виявлена др ібно ї?  л ітипкова  саркома ;  хвора
оперована не була як безнадійна; через кілька місяців хвора
настільки видужала, що завагітніла 1 родила; при релапаро-
томії з приводу післяопераційної грижі — „ніяких слідів опуху
виявити не вдалося" 4, зауважує В. Розанов.

Авторові цієї монографії теж відомий випадок, коли жінці
було зроблено операцію оваріотомії з приводу якогось опуху
яєчника; опух був вирізаний як доброякісний, жінка поправи-

1 Zeitschr. f. Krebsforsch., Bd. XXIV, H. 1, S. 61, 1926.
* Див., напр., одну з останніх праць з цього питання F. Jonckhcere та

М. Votquenne її Journal de Chirurgie et Annales de la Société Belge do Chi-
rurgie, Séance de juin 1935, p. 1. до автори вибрали з літератури 29 788 випад-
ків множинних первісних опухів.— Б. К.

3 Zeitschr. f. Krebsforsch., Bd. XXIV, H. 2, S. 217, 1926.
4 Труди І Москов<коЙ областвой конференцій! врачей по борьбе против

раковой болвани, 19—21 апреля 1930 г., Госуд. медиц. издательство, с. 11,
1931.
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лась і тільки при детальному патолого-морфологічному вивченні
цього опуху він виявився цілком некротизованою і звапненою
карциномою  (Са. ovarii).

Крім згаданих спорадичних випадків, описаних у різних
авторів, укажемо ще на цілий ряд подібних же, зібраних у зве-
деному рефераті Отто Штрауса’ в кількості близько 53.

Відмітимо, що в кінці свого повідомлення О. Штраус гово-
рить, що в дослідженні самовилікування рака, з часу перших
описів подібних випадків (Петерсен, 1902), покищо не зроблено
ще й жодного кроку вперед.

4 В. Розанов із сумом відзначає: „Перед подібними випад-
ками (самовилікування — П. К.) клініцист мимоволі заходить
у безвихідь, не знаючи, як пояснити це несподіване щасливе ви-
лікування: радіючи за вилікуваного хворого, в той же час зна-
ходиш у себе почуття якоїсь досади, що з такого старанно
спостереженого, вивченого випадку, який закінчився так ща-
сливо, не можеш зробити н іякого  повчального практичного
висновку1... „одно слово — висновків ніяких немає142.

Таким чином, резюмуємо: випадки самовилікування від зло-
якісного бластоматозу справді бувають; що є причиною такого
несподіваного 1 щасливого кінця — досі, як і причина виник-
нення злоякісних опухів, — залишаєтьсян еясним і нерозгаданим.

Лише в деяких випадках начебто вдається знайти якийсь
„сприятливий14 фактор; так, відомо, що бешихове запалення
(erysipelas) може сприяти зворотному розвиткові злоякісного
опуху; звідси виникла ідея — лікувати опухи шепленням „бе-
шихового стрептокока44 за способом Колея; подібне спостері-
гали, наприклад, X. Мюллер, Г. Фішер та ін. після тифу,
шкарлатннп, холери, малярії, пневмонії і взагалі після деяких
гостроінфекційних хвороб, перебіг яких супроводиться га-
рячкою .

В чому полягають „л ікувальн і 11 властивості гостроза-
пального процесу абож гостроінфекційної хвороби — це, повто-
рюємо, досі залишається неясним.

Між іншим Е. Бауер намагався довести, що в основі „ліку-
вального44 впливу, наприклад, бешихового запалення лежить
зрушення в сторону підвищення енергії поверхневого натягу
в тканинних рідинах.

Звичайно, подібні випадки самовилікування можуть підбадьо-
рити прибічників паразитарного  походження злоякісних
опухів, бо в подібних випадках можна вбачати вияйи „імуні-
тету 11; однак, слід зауважити, що коли „імунітет11 проти зло-
якісних опухів і існує, то в кожному разі він різко відрізняється
від звичайного імунітету, так задовільно вивченого в галузі
мікробіології.

* Трудн І Московекой обл. конференции врачей по борьбо против P1'"”'
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Λ80Β  ί Τ1ΛΒΚΗ Πρπ  ββΤΜΒΗΟΜγ  ΠΒΤΟΛΟΓΟ-ΜΟρφΟΛΟΓίΠΗΟΜγ ΒΗΒΊβΗΗΙ
ΠΒΟΓΟ ΟΠγχγ  ΒΪΙΙ ΒΜΛΒΗΒΟΒ Ιΐΐ.ΠΚΟΜ ΗβΚρ0ΤΠ30Β8Η0 Ι0 1 3Β8ΠΗΟΗΟΚ)
ΚαρΠΗΗΟΜΟΚ )  (Ο&. ΟΥ&Γΐί).

ΚρΐΜ  3ΓΒΛΒΗΠΧ ΟΠΟρίΙβΙΙΊΗΙΙΧ  ΒΜΠ&ΛΚ1Β, 0ΠΙΪ08.ΗΙ1Χ Υ ρΐ3ΗΙΙΧ
ΗΒΤΟρΐΒ ,  γΚΒΜΕΘΜΟ ΙΠβ Η& Π,ίΛΗΐί ρίΙΑ ΠΟ ΙΟΠΗΧ 5Κβ, 310ρ3.ΗΙΪΧ γ 3Β6-
ΑβΗΟΜγ  ρβφβρ&τΐ  Οττο  ΙΠτραγοα* 1 Β ΚΪ.ΠΒΚΟΟΤΐ 0ΛΠ3ΒΚ0 53.

ΒίΗΜίΤΠΜΟ ,  ΠΙΟ Β ΚΠΙΠ,Ϊ ΟΒΟΓΟ ΠΟΒίΛΟΜΛΟΗΗίΙ Ο .  ΙΠτρ&γΟ  ΓΟΒΟ-
ρΐ ΙΤΒ ,  ΠΙΟ Β ΛΟΟ.Π1Α7ΚΟΗΗ1 ΟίΙΜΟΒΠίΐΐκγΒίΙΗΗΙΙ ρίΙΚΒ, 3 'ΙΒΟΥ ΠΟρΠΙΗΧ
0Π1ΙΟ1Β ΠΟ7Ι16ΗΠΧ ΒΜΠ8.ΛΚ1Β (ΙΤβΤβρΟβΗ ,  1902) ,  ΠΟΚΙΙΠΙΟ Ηβ 3ρ003 Ι0Η0
πχε ίί ΙΚΟ ΗΟΓΟ κροκγ  ΒΠβρβΛ .
' Β .  Ρ03ΛΗ0Β  13 ΟΥΜΟΜ ΒΪΛΒΗ&ΗΒβ : , ,ΤΙβρβΛ  Π0; ΐ ί0Η!ΙΜΠ  ΒΠΠ&Α-
Κ8.ΜΠ (ΟΒΜΟΒΗΛίκγΒΒΗΗίΙ — Π. Κ.) ΚΛίπίφΙΟΤ ΜΠΜΟΒΟΛ1 3ίΐΧ0ΛΙΙΤΙ>
γ 6θ3ΒΠΧ1ΛΒ ,  ΗΟ 3Η&10ΗΠ, ίΙΚ ΠΟΗΟΗΠΤΠ Η6 ΗΟΟΠΟβίΒΙΙΗβ ΠφΟ.ΐΙΗΒβ ΒΠ-
ΛίκγΒΗΗΗίΐ :  ΡΜ110ΠΙΙ  38. ΒΗΛίκγΒΒΗΟΓΟ ΧΒΟρΟΓΟ, Β ΤΟΪΐ 5Κ6 ιΙ8β  3Π11-
ΧΟΛ0ΙΠ Υ ΟβΟβ ΠΟΗγΤΤΛ  ίΙΚΟΪΟΒ ΛΟΟ&ΛΗ, ΙΠ,Ο 3 ΤίΙΚΟΓΟ ΟΤίΐρ&ΗΗΟ
ΟΠΟΟΤΟρΟίΚβΗΟΓΟ, ΒΗΒΜΟΗΟΓΟ ΒΙΙΠΒΙξΚγ, ίΙΚΗΪΪ 3&ΚΪΙΡΙΠΒΟΠ Τ8.Κ Πΐ,ίΐ-
ΟΛΙΙΒΟ, ΠΟ Μ05Κ0ΠΙ 3ρ00ΗΤΗ  ΗΪΛΚΟΓΟ  Π0ΒΊ3ΛΒΗ0Γ0 ΠραΚΤΠΊΗΟΓΟ
ΒΗΟΠΟΒΚγ"......... 04Η0 ΟΛΙΟΒΟ — ΒΠ0Η0ΒΚ1Β Η1ΗΚΠΧ ΗΘΜ36“ 2 .

Τ&ΚΗΜ Π11Η0Μ, ρβ3Κ)ΜγΒΜ0:  ΒΠΠΜΚΠ  Ο&ΜΟΒΗΛΐκγΒΛΗΗΗ ΒΕΊ 3Λ0-
ΗΚΪΟΗΟΓΟ 6Λ30ΊΌΜ8Τ03Υ  ΟΠρΒΒΑί  6γΒ8 Ι0ΤΒ ;  ΠΙΟ 6 ΠρίΙΗΗΗΟΙΟ ΤίΙΚΟΓΟ
Η00Π0Λ1ΒΒΗ0Γ0 ί ΠΙίΙΟΛΠΒΟΓΟ κΐΗΙΙΗ — ΛΟΟί, ΛΚ 1 ΠρίΙΗΗΗΐΙ  ΒΗΗΙΙΚ-
ΗβΗΗΗ 3Λ0ίΙΚ10ΗΠΧ ΟΠγΧΪΒ ,  — 3ΟΗΠΠ16ΤΒ0ίΙΗ βΛΟΗΗΜ ί Ηβρ03Γ&Λ&ΗΗΜ.

«Η1ΙΙΠ0 Β Λ6ΛΚΠΧ ΒΙΙΠ8ΛΚ3Χ Η8Η00Τ0 Β1Ι36ΤΒ0Η 3ΗΛΪΪΤΙΙ ΠΚΠίίΟΒ
,,ΟΠρΠΠΤΛΗΒΠή*1 φ&κτορ ;  Τ8Κ ,  ΒΪΛ0Μ0,  ΙΙξΟ 00Π1ΠΧ0Β0 38Π8Λ0ΗΗΗ
(ΟΓγδΙροΙηΒ)  ΜΟΗίΟ οπρπί ΐτπ  3Β0ρ0ΤΗ0Μγ  Ρ03ΒΠΤΚ0ΒΪ  3Λ0ΗΚ10Η0Γ0
οπγχγ ;  3Β1Λ0Η ΒΙΙΗΜΚΛΙ8 1/ΙβΗ ΛίκγΒΒΤΠ  ΟΠγΧΠ  ΠΙΟΠΛβΗΠΗΜ „6θ -
ΠΙΗΧ0Β0Γ0 0ΤρθΠΤ0Κ0Κ3“  33 0Π00000Μ  ΚΟΛβΠ ; πο / ιΙΟιιο  οποοτορ ί -
ΓίΙΛΙΙ, Η&πρΐ1ΐυΐ8.4, Χ ·  ΜΐΟίΙΛΟρ ,  Γ .  Φί ΐΗθρ  Τ3 1π. Π10.ΠΗ τπφγ ,
ΙΠΚ&ρΛΒΤΠΗΠ, ΧΟΛβρίΙ ,  ΜΜΠρΙΪ ,  ΠΗ0ΒΜ0Η1Ϊ 1 Β33Γ3.ΙΙΪ ΠΐΟ.ΠΗ .ΤΘΛΚΗΧ
ΓΟΟΤρΟίΗφΟΚΠΪίίΗΠΧ ΧΒΟροβ ,  ΠβροόΐΓ  ΠΚΠΧ ΟγπρΟΒΟΒΗΤΒΟΛ  Γ &-
ρππ  Κ010.

Β ΗΟΜΥ Π0Λ5ΙΓ&Ι0ΤΒ ,,.Τ 1 Κ γ Β 8 Λ Β Η 1“ ΒΛ&ΟΤΗΒΟΟΤί Γ00Τρ038-
Π8ΛΒΗ0Γ0 ΠρΟΗΟΟΥ 8.6θ>Κ Γ00Τρ0 ίπφβΚΐ ;1ΠΗ0Ϊ  ΧΒ0ρ00Η  — ΠΟ, ΠΟΒΤΟ-
ρΐΟΟΜΟ, Π001 33ΛΠΙΠΛ6ΤΒ0Η  ΗβΗΟΗΗΜ.

ΜΐίΚ 1ΗΙΠΗΜ Ε .  Β&γβρ  Π&Μ8Γ8Β0Η ΛΟΒβΟΤΠ, ΠΙΟ Β ΟΟΗΟΒί ,,ΛΙΚγ-
ΒίΒΠΒΗΟΓΟ" ΒΠΛΠΒγ ,  ΜΠρίΙΚΛΗ/Ι ,  ββΠΙΗΧΟΒΟΓΟ 3&ΠΟΟΗΗΠ  .ΊΟΚΗΤΒ
3ργΐΠ0ΗΗΗ  Β ΟΤΟρΟΗγ  ΠΪΑΒΗΠΙΟΗΗίΙ βΗβρΓΙΪ  ΠΟΒβρΧΗΟΒΟΓΟ ΗΒΤΛΓγ
Β ΤΚ3ΗΠΠΗΠΧ ρίΑΜΗΗΧ .

βΒΗΠίΐί ΐΗΟ ,  Π0ΑΪ6Η1 ΒΗΠ&ΛΚΠ 03ΜΟΒΐυΐ1κγΒ<ΙΗΗΛ ΜΟϊΚγΤΒ  ΠΐίΐΓίΒΛΒΟ-
ρΗΤΗ  Πρ> ΐδ14ΗΗΚΪΒ  Π8ρ ΐ13ΗΤ8 .ρΗ0Γ0  ΠΟΧΟβΙΚΟΗΗίΙ 3.ΪΙ0ΛΚΪ0ΗΗΧ
ΟΠγΧΙΒ ,  6ο  Β ΠΟΛίδΠΗΧ  ΒΠΠ8ΛΚ3Χ Μ0/ΚΗ3 Β6&Η3ΤΗ ΒΗΗ-δΐΙ , , ΐΜγπΙ-
ΤΟΤγ“ ;  0ΛΗ8Κ ,  Ο.ηΐΛ 3αγΒ3>ΚΙΙΤΠ ,  ΠΙΟ ΚΟ.ΠΗ , , ΙπγΗΐΤβΤ1* προτπ  3Λ0-
ΠΚ10ΗΠΧ ΟΠγχΐΒ  1 ί οπγβ ,  ΤΟ Β ΚΟΟΚΗΟΜγ ρί131 ΒΪΗ ρ13Κ0 ΒΪΠρίΒΗίΙβΤΒΟΗ
Β1Π 3ΒΗΠίΐϋΗ0Γ0 ΪΜγΗΪΤβτγ ,  Τ3Κ 38Λ0ΒΪΛΒΗ0 ΒΠΒΠΟΗΟΓΟ Β Γ3.Πγ31
ΜίκροόΙΟΛΟΓίϊ.

1 ΖβΗβοΙιι·. ί. ΚτβΒδί , Βά. XXIV, Η. 3—4, 1927.
1 ΤργΛυ 1 ΜοοκοβοκοΗ ο6.ι. κοΗφορβΗΠ.ιΐΗ Βρίΐ'ΐθη πο Οοροΰο προτκΒ
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лась і тільки при детальному патолого-морфологічному вивченні
цього опуху він виявився цілком некротизованою і звапненою
карциномою  (Са. ovarii).

Крім згаданих спорадичних випадків, описаних у різних
авторів, укажемо ще на цілий ряд подібних же, зібраних у зве-
деному рефераті Отто Штрауса* 1 в кількості близько 53.

Відмітимо, що в кінці свого повідомлення О. ІПтраус гово-
рить, що в дослідженні самовилікування рака, з часу перших
описів подібних випадків (ІТетерсен, 1902), покищо не зроблено
ще й жодного кроку вперед.
' В. Розанов із сумом відзначає: „Перед подібними випад-
ками (самовилікування — Π. К.) клініцист мимоволі заходить
у безвихідь, не знаючи, як пояснити це несподіване щасливе ви-
лікування: радіючи за вилікуваного хворого, в топ же час зна-
ходиш у себе почуття якоїсь досади, що з такого старанно
спостереженого, вивченого випадку, який закінчився так ща-
сливо, пе можеш зробити н іякого  повчального практичного
висновку" одно слово — висновків ніяких немає112.

Таким чином, резюмуємо: випадки самовилікування від зло-
якісного бластоматозу справді бувають; що є причиною такого
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1 Zeitschr. f. Krebsf., Bd. XXIV, H. 3—4, 1927.
1 Труди І Московской обл. конференцій! врачей по борьбо против P1 ”’
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Як би не стояла справа з „антибластоматозним імунітетом",
можна тільки відмітити, що випадки „самовилікування" свід-
чать твердо про те, що хворий опухом організм може з цим
опухом якось впоратися, і очевидно, що саме в його конститу-
ціональних властивостях і слід шукати причини вказаного загад-
кового явища.

І — vice versa — ці самі властивості очевидно можуть зміни-
тися так, що утворюється стан організму, який сприяє, при
інших рівних умовах і впливах, з’явленню того або іншого
опуху; інакше кажучи, безперечно існує якийсь особливий кон-
ституціональний стан, діатез або дискразія (кажучи мовою ста-
рих гуморалістів), які і визначають собою схильність організму
до захворювання на бластоматоз під впливом тієї або іншої
„онкогенної" причини.

Спинимося ще на одному основному моменті, а саме на
„несприйнятливості" або — навпаки — на „сприйнятливості"
щодо прищеплюваних злоякісних новотворів.

На жаль, вірус, тобто живий збудник, для найрізноманіт-
ніших опухів, а в тому числі і для злоякісних і по цей день
■не знайдено. Як ми вже говорили вище, він прннципіально-, оче-
видно, і не може існувати; покищо цей „вірус" майже не можна
відокремити від опухових елементів як таких.

Якщо ж сьогодні ми й кажемо про „сприйнятливість" або
„несприйнятливість", то під цими термінами розуміють щось
подібне до виявів так званого „атрептичного імунітету" за
П. Ерліхом або своєрідного „целюлярного імунітету", зв’яза-
ного з активністю мезенхіми (О. Богомолець та їй.); щодо остан-
нього, тобто несприйнятливості, зв’язаної з активністю сполуч-
ної тканини або ретикулоендотеліальної системи, то роботи
Є. Татарінова та Димшиця примушують думати ,  що справа Із
здатністю „активної мезенхіми" ставити опір раковому ростові
значно складніша, ніж це уявляли  досі, бо прищеплення рако-
вих елементів в явно „рстикулоендотеліальний орган", яким
є, наприклад, селезінка, буває вдале значно частіше, ніж при-
щеплення опуху тій самій тварині під шкіру.

Взагалі ж, коли говорять про „імунітет" щодо прищеплюва-
ного опуху, то мають на увазі головним чином „вдачу" або
.невдачу" при пересаджуванні або прищепленні тварині того
або іншого явно  злоякісного опуху.

Утворення якихнебудь „імунних тіл", як це досягнуто щодо
інших „антигенів" абож живих збудників, тут покищо не до-
ведене.

Спосіб прищеплення бластомного матеріалу вже має свою
давність і історію; як ми вже згадували, ще в 1774 р. парижа-
нин Пейріль марно пробував прищеплювати під шкіру собаці
злоякісний опух людини.

Більшість старих авторів не мала при перещепленні опу-
хів якихнебудь позитивних результатів (Дюпюітрен, Фогель,
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Μκ 6ΐΙ Η6 0Τ0Β .Ί3 ΟΠρο,Βα 3 „3ΗΤΗ6ΛΙ30Τ0Μ3Τ03Η1ΙΜ  ΪΜγΗΪΤΟΤΟΜ" ,
ΜΟ1ΚΗ& Τΐ.ΠΒΚΙΙ Β1ΑΜ1ΤΗΤΗ, ΠΙΟ ΒΠΠ&ΑΚΙΙ ,,ΟΛΜΟΒΠ.’ΐΐκγΒΛΗΗίΐ" ΟΒίΑ '
Η3ΤΒ ΤΒΟρΑΟ ΠρΟ ΤΟ, ΠΙΟ ΧΒΟρπί ί  ΟΠγΧΟΜ  0ρΓΛΗ13Μ Μ05ΚΘ 3 Π,ΠΜ
ΟΠγΧΟΜ ΙΙΚΟΟΒ ΒΠΟρΛΤΠΟΗ, 1 ΟΗΟΒΠΑΠΟ, ΠΙΟ ΟΛΜΟ Β ίίΟΓΟ ΚΟΗΟΤΠΤγ-
ΑΪΟΗΜΒΗΗΧ ΒΛΛΟΤΠΒΟΟΤίΙΧ 1 ΟΛΪΑ ΙΠγΚΛΤΠ  ΠρΗ ' ΙΗΗΠ  ΒΚ33ΛΗ0Γ0 3ΛΓ&Λ"
ΚΟΒΟΓΟ ΙΙΒΙΙΠία .

I — νίΟΘ νβΓ83. — 1ΙΪ ΟΛΜΪ ΒΛΛΟΤΠΒΟΟΤΪ Ο’ΙΘΒΠΑΗΟ ΜΟΙΚγΤΒ  3ΜΪΗΗ-
ΤΙΙΟίΙ Τ3Κ, ΙΠ,Ο γΤΒΟρίΟβΤΒΟΗ  ΟΤ8.Η 0ρΓ3ΗΪ3Μγ ,  ίΙΚΠίΐ ΟΠρΠΛβ ,  ΠρίΙ
1ΗΠΙΠΧ ρίΒΗΙΙΧ  γΜΟΒΛΧ 1 ΒΠΛΜΒ3Χ, 3’ΠΒΛΟΗΗΙΟ ΤΟΓΟ 300 ΪΗΠΙΟΓΟ
οπγχγ :  ίΗΛΚΙΠΟ ΚΛίΚγΗΗ, 6β3Π0ρ0Ή10 ΪΟΠγΟ  51ΚΙΙΗΟΒ ΟΟΟύΠΠΒΜΗ ΚΟΗ-
ΟΤΗΤγΠ,ΪΟΗΛΛΒΗΗίϊ ΟΤΛΗ, ΑΪ8.ΤΟ3 3.60 ΑΠ0ΚρΛ3ΪΗ  (ΚΛζΚγ’ΙΙΙ ΜΟΒΟΚ) 0Τ3-
ΡΠΧ ΓγΜΟρΕΜίίΟΤίΒ), ΛΚ1 ί ΒΗ3ΗΛΗΛΙ0ΤΒ Οθ6θΚ) 0ΧΗΛΒΗ10ΤΒ  0ρΓΛΗΪ3ΜΥ
ΙΟ 38.ΧΒ0Ρ10Β&ΗΗΗ ΗΛ 6.Π3.0Τ0Μ3.Τ03 ΠΙΑ ΒΠΛΗΒ011 Τίβϊ  300 1Η1Π0Ϊ
„ΟΗΚΟΓΟΗΠΟΪ“ ΠρίΙΠΙΙΗΙΙ .

ΟΠΜΗΗΜΟΟίΙ Πξθ Η3 ΟΑΗΟΜγ ΟΟΗΟΒΗΟΜγ ΜΟΜΟΗΤΪ, 3. 03.ΜΘ Η3,
„ΗΟΟΠρΐΐί1ΗΗΤ .ΟΒΟΟΤί“ &6θ — Η&ΒΠ&ΚΠ — ΗίΙ , ,ΟΠρΠΗΗΗΤΜΒΟΟΤΪ*
ΙΗ,ΟΛΟ ΙίρΗΠΙΟΠΛΚΒΛΗΗΧ  3ΛΟΗΚίθΗΗΧ  ΠΟΒΟΤΒΟρΪΒ.

Η& 5Κ3ΛΒ, Βϊργο ,  Τ00ΤΟ  ΪΚΠΒΠίϊ 3ϋγΑΗΙΙΚ ,  ΑΛΗ ΗΒΗρ13Η0Μ&ΗΪΤ-
Η1ΠΙ1ΙΧ ΟΠγχ ΐΒ ,  ϋ Β ΤΟΜγ  ΗΗΟίΐΐ 1 Α·Μ 3ΛΙΟΗΚΪΟΗΙΙΧ 1 ΠΟ Π,Οίϊ ΑβΗΒ

’ 110 3Η&ίΪΛΟΗΟ. ί ΐκ  ΜΠ ΒΙΚΟ ΓΟΒΟρΠΛΗ  ΒΙΙΒΙΘ, Β1Η ΠρίΙΗΠ ,ΙΙΠΐΟΒΗΟ’ ,  ΟΗβ-
ΒΠΑΗΟ, I ΗΟ ΜΟΜίβ ίΟΗγΒΛΤΠ ;  ΠΟΚΠΠξΟ η,ΘΜ , ,Βίργο"  ΜΛ&ΚΟ Ηβ Μ0ΚΗ&.
ΒίΑΟΚρβΜΗΤΗ ΒΙΑ ΟΠγΧΟΒΗΧ  ΟΛΙΟΜ&ΗΤίΒ ΛΚ Τ&Κ11Χ.

51ΚΠΙ0 5Κ ΟΒΟΓΟΑΗΪ ΜΠ ίϊ ΚΛίΚΟΜΟ ΠρΟ „ΟΠρπβΗ5ΙΤ . ίΙΗΒ1θΤΒ“ ίΐ6θ
, ,ΗΟΟΠρπϋΗίΙΤΛΗΒίοΤΒ*·, ΤΟ ΠΙΑ Π,ΠΜΙΙ ΤΟρΜΪΗ&ΜΠ ρ03γΜΪΚ )ΤΒ  ΠξΟΟΒ
Π0Α16ΙΙ0 ΑΟ ΒΗΗΒΐΒ Τ1Κ 3ΒΛΠΟΓΟ , ,ΛΤρΟΠΤΠΊΗΟΓΟ  ΪΜγΗΐΤΟΤγ "  3&
Π. ΕρΛίΧΟΜ  3ΰθ  ΟΒΟβρίΑΠΟΓΟ ,,ΙΙΘΛΙΟ.ηΐίρΗΟΓΟ 1ΜγΠ1Τ6Τγ“ ,  3Β’ ίΙ3Λ-
ΗΟΓΟ 3 3ΚΤΠΒΗΪ0ΤΚ) Μ030ΗΧ1ΜΗ (Ο .  ΒΟΓΟΜΟΛΟΙΙΒ Τ3. 1Η . ) !  ΠΙΟΑΟ ΟΟΤ&Η-
ΗΒΟΓΟ, ΤΟ0ΤΟ ΗΟΟΠρπίίΗΛΤΛΗΒΟΟΤί ,  3Β’ίΙ3&Η0Ϊ  3 ΛΚΤΠΒΠΪΟΤΙΟ ΟΠΟΛγΗ-
ΗΟΪ ΤΚαΗΙΙΗΙΙ ί16θ ρβΤ11ΐ:γΛΙΟβΗΑΟΤΟ.)ΐί£υΐΒΗΟΪ ΟΠΟΤΟΜΗ, ΤΟ ροόοτπ
6.  Τ3Τ3.ρΪΗ0ΒΛ  Τ& /Ι,ΗΜΙΙΙΠΑΠ ΠρΠΜγΐηγίΟΤΒ  ΑΥΜΛΤΗ ,  ΠΙΟ ΟΠρΛΒίΙ Ϊ3
3Α&ΤΗ10ΤΚ) „3ΚΤΠΒΗ0 Ϊ  Μ03ΘΗΧ1Μ1ΐ“ ΟΤ&ΒΠΤΗ ΟΠίρ  ρΛΚΟΒΟΜγ  ρΟΟΤΟΒΪ
3Η31Η0 ΟΚΛΛΑΙΙΪΠΙΛ, 1ΙΪ5Κ 116 γίΙΒΛΗΛΠ  Α001, 6θ  ΠρΗΠξβΠ.ΠΟΗΗΛ ρ»ΚΟ-
ΒΙΙΧ ΟΛΘΜΟΗΤίΒ Β ίΙΒΗΟ , ,ρΟΤΠΚγΛΟΟΗΑΟΤΘΛίίυίΒΗΠίϊ  0ρΓ3Η“ ,  ίΙΚΠΜ
β, ΠΛΠρΠΚΛΠ,Α, 0ΘΛΙ631ΗΚ&, 6γΒΛβ  ΒΑ&ΛΘ 3ΗΛΊΗ0 ΗΛΟΤΐΠΙΟ, ΗΪ/Κ ΠρΠ -
ΙΠ,θΠΛΟΗΗίΙ ΟΠγχγ  Τΐίί ΟΛΜΪίί ΤΒΛρππΙ  ΠΙΑ ΙΒΚΐργ .

Β3ΛΓίΙ,!ΐί >Κ, ΚΟ.ΠΠ ΓΟΒΟρίΙΤΒ  Προ  „1ΜγΠ1ΤΘΤ“ ΙΙΙΟΑΟ ΠρίΙΠΙΟΠ.ΠΙΟΒΛ-
ΗΟΓΟ ΟΠγχγ ,  ΤΟ Μ8.Ι0ΤΒ Η!1 γΒ331 ΓΟΑΟΒΗΗΜ 'ΙΙΙΗΟΜ „ΒΑ8·Ηγ“ &6θ
,ΗβΒΛΗΠγ"  ΠρίΙ  Πθρθ03Α>ΚΥΒΛΗΗΪ  &6θ ΠρΠΠΙΟΠΛΟΗΗί ΤΒΛρΠΗΪ  ΤΟΓΟ
300 ΪΗΠΙΟΓΟ ΗΒΗΟ  3>ΙΙΟίΙΚΪΟΗΟΓΟ ΟΠγχγ .

ΥΤΒΟρΟΗΗΛ ΙΙΚΠΧΗΟΟγΑΒ  , , ΪΜγΗΗΗΧ  ΤΪΛ“ ,  ΠΚ Πθ  ΑΟΟΗΓΗγΤΟ  ΠΙΟΑΟ
ΪΗ1ΠΗΧ „3ΗΤΠΓ0ΗΪΒ“  &6θ5Κ 5Κ1ΙΒΙΙΧ 36γΑΗΙΙΚΪΒ ,  ΤγΤ  ΠΟΚΙΙΠΙΟ Ηβ ΑΟ-
ΒΒΑ6Η6.

ΟπΟΟΐό  ΠρίΙΠΙΘΠΛΟΗΗΛ 0ΛΛΟΤΟΜΗΟΓΟ Μ3Τ0ρΪ3.Πγ  ΒΙΚΟ Μ&6 ΟΒΟΙΟ
Α3ΒΗ10ΤΒ 1 ΪΟΤΟρΙίΟ ;  ΠΚ ΜΠ ΒΙΚΟ 3Γ3ΑΥΒΜΠ ,  ΠΙΟ Β 1774  ρ .  Π&ρΐΙΛί»-
ΗΙΙΗ ΠθΰρΪΛΒ  Μ3ρΠ0 ΠροδγΒΛΒ  ΠρΠΠΙΟΠΙΙΙΟΒΛΤΗ Π1Α ΙΠΚΪργ  Οθ6&Ιΐ1
3Λ0ίΙΚΪ0ΗΙΐίί ΟΠγχ  ΛΙΟΑΜΗΙΙ.

ΒΪΛΒΠ1Ϊ0ΤΒ οτηρπχ  ΗΒΤΟρΪΒ Ηθ Μ&Λ& ΠρίΙ  ΠβρΟΠΙβΠΛΘΗΗΪ  ΟΠγ-
ΧΪΒ ί ΙΚΜΧΗθδγΑΒ  Π03ΜΤΜΒΗΗΧ ρβ3γΛΒΤ&ΤΪΒ  (βίΟΠβίΤρΟΗ ,  ΦΟΓΘΛΙΒ,
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Як би не стояла справа з „антибластоматозним імунітетом",
можна тільки відмітити, що випадки „самовилікування" свід-
чать твердо про те, що хворий опухом організм може з цим
опухом якось впоратися, і очевидно, що саме в його конститу-
ціональних властивостях і слід шукати причини вказаного загад-
кового явища.

І — vice versa — ці самі властивості очевидно можуть зміни-
тися так, що утворюється стан організму, який сприяє, при
інших рівних умовах і впливах, з’явленню того або іншого
опуху: інакше кажучи, безперечно існує якийсь особливий кон-
ституціональний стан, діатез або дискразія (кажучи мовою ста-
рих гуморалістів), які і визначають собою схильність організму
до захворювання на бластоматоз під впливом· тієї або іншої
„онкогенпої" причини.

Спинимося ще на одному основному моменті, а саме на
„несприйнятливості" або — навпаки — на „сприйнятливості*
щодо прищеплюваних злоякісних новотворів.

На жаль, вірус, тобто живий збудник, для найрізноманіт-
ніших опухів, а в тому числі і для злоякісних і по цей день
не знайдено. Як ми вже говорили вище, він принципіально’, оче-
видно, і не може існувати; покищо цей „вірус" майже не можна
відокремити від опухових елементів як таких.

Якщо ж сьогодні ми й кажемо про „сприйнятливість" або
„несприйнятливість", то під цими термінами розуміють щось
подібне до виявів так званого „атрептичного імунітету" за
П. Ерліхом або своєрідного „целюлярного імунітету", зв’яза-
ного з активністю мезенхіми (О. Богомолець та ін.); щодо остан-
нього, тобто несприйнятливості, зв’язаної з активністю сполуч-
ної тканини або ретикулоендотеліальної системи, то роботи
6. Татарінова та Димиїиця примушують думати ,  що справа із
здатністю „активної мезенхіми" ставити опір раковому ростові
значно складніша, ніж це уявляли  досі, бо прищеплення рако-
вих елементів в явно „ротикулоендотеліальннй орган", яким
є, наприклад, селезінка, буває вдале значно частіше, ніж при-
щеплення опуху тій самій тварині під шкіру.

Взагалі ж, коли говорять про „імунітет" щодо прищеплюва-
ного опуху, то мають на увазі головним чином „вдачу" або
.невдачу" при пересаджуванні або прищепленні тварині того
або іншого явно  злоякісного опуху.

Утворення якихнебудь „імунних тіл", як це досягнуто щодо
інших „антигенів" абож живих збудників, тут покищо не до-
ведене.

Спосіб прищеплення бластомного матеріалу вже має свою
давність і історію; як ми висе згадували, ще в 1774 р. парижа-
нин Пейріль марно пробував прищеплювати під шкіру собаці
злоякісний опух людини.

Більшість старих авторів не мала при перещепленні опу-
хів якихнебудь позитивних результатів (Дюпюітрен, Фогель,
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Вірхов); першим, хто мав в експерименті на собаках начебто
якийсь позитивний результат, вводячи у вени свіжий „раковий
сік" від людини, був Лангебек; подібні ж результати- мали
Фоллеп і Леберт (1857), а потім К. Вебер (1859); так само
і в нас в 1875 р. Рудньов та його учень Новінський пробували
перещеплювати опухи на собаках та конях, але тільки датча-
нинові ієнсену з Копенгагена, а потім П. Ерліху і Аполапту та
ін. вдалось пересадити злоякісні опухи від тварини до тварини
того ж виду.

Таким чином, у сучасному лабораторному світі
ряд ракових або саркоматозних штамів, які більш
вдало прищеплюються білим мишам, щурам та ін.

Не спиняючись докладно на даних, одержаних прищеплен-
ням або вірніше трапе  плантац і єю  злоякісних опухів, і від-
силаючи читача до сучасних праць у даному питанні, тут ми
відмітимо лише те, що успішність прищеплення, крім усього
іншого, залежить головним чином від: 1) ..вірулентності 11 при-
щеплюваного опуху і 2) видових і якихось „конституціональ-
них" властивостей самої тварини.

Щодо другого фактора, саме видових і конституціональних
властивостей тварини, то тут відомо дуже мало певного.

Зрозуміло, що експеримент на людях неможливий ; однак,
є спостереження, які свідчать про те, що другий фактор (див.
вище) при пересаджуванні злоякісного опуху відіграє вели-
чезну роль.

Так, відомий випадок, коли молодий французький хірург
під час операції рака груді вколов собі долоню; в результаті —

v „вдала" трансплантація, ріст злоякісного опуху і екзартику-
ляція руки цілком з лопаткою 1.

Описане є сумним випадком позитивного щеплення; однак,
і є й другим, вже разючий випадок явної ..несприйнятливості";
! хірург Куртцан сам собі самовіддано тричі (sic!) прищепив

/свіжовирізаний рак, при чому всі прищеплення залишилися
у безрезультатними .

Про що свідчить героїчний експеримент Куртцана? В. Ро-
занов з цього приводу зауважує, що „багато нерозгаданого,
незрозумілого в житті злояк існого  опуху ,  в його біології";
а ми додали б — справді багато незрозумілого в біології опуху,
а ще більш незрозумілого і неясного в реакції самого організму,
якому, як це було в „експерименті на собі" Куртцана, прищеп-
люється явно  злоякісний новотвір.

Нам здається, що в експерименті Куртцана мало місце те, що
спостерігається патолого-анатомами (Любарш), а саме, що деякі
метастази (тобто автотрансплантати) справді можуть гинути.

Подібна рефрактерн ість  деяких організмів, яку так
яскраво підкреслює небезпечна спроба Куртцана, спостерігається

А.Цііт. зі  Р (13.ано  n н м —Труди  І Моек. обл. коїіф- врачей по борьбе
протав раковой болезвл, е. 14, 1931.
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Вірхов); першим, хто мав в експерименті на собаках начебто
якийсь позитивний результат, вводячи у вени свіжий „раковий
сік" від людини, був Лангебек; подібні ж результати мали
Фоллсн і Леберт (1857), а потім К. Вебер (1859); так само
і в нас в 1875 р. Рудньов та його учень Новінський пробували
перещеплювати опухи на собаках та конях, але тільки датча-
нинові Ієнсену з Копенгагена, а потім П. Ерліху і Аполанту та
ін. вдалось пересадити злоякісні опухи від тварини до тварини
того ж виду.

Таким чином, у сучасному лабораторному світі одержано
ряд ракових або саркоматозних штамів, які більш або менш
вдало прищеплюються білим мишам, щурам та ін.

Не спиняючись докладно па даних, одержаних прищеплен-
ням або вірніше трансплантац і єю  злоякісних опухів, 1 від-
силаючи читача до сучасних праць у даному питанні, тут ми
відмітимо лише те, що успішність прищеплення, крім усього
іншого, залежить головним чином від: і) ..вірулентності  “ при-
щеплюваного опуху і 2) видових 1 якихось „конституціональ-
них" властивостей самої тварини.

Щодо другого фактора, саме видових і конституціональних
властивостей тварини, то тут відомо дуже мало певного.

Зрозуміло, що експеримент на людях неможливий; однак,
є спостереження, які свідчать про те, що другий фактор (див.
вище) при пересаджуванні злоякісного опуху відіграє вели-
чезну роль.

Так, відомий випадок, коли молодий французький хірург
І; під час операції рака груді вколов собі долоню; в результаті —
7 „вдала" трансплантація, ріст злоякісного опуху і екзартику-
ляція руки цілком з лопаткою 1.

Описане є сумним випадком позитивного щеплення; однак,
є й другий, вже разючий випадок явної „несприйнятливості";

і Хірург Куртцан сам собі самовіддано тричі (sic!) прищепив
; свіжовирізапий рак, при чому всі прищеплення залишилися
безрезультатними .

Про іцо свідчить героїчний експеримент Куртцана? В. Ро-
занов з цього приводу зауважує, що „багато нерозгаданого,
незрозумілого в житті злояк існого  опуху ,  в його біології";
а ми додали б — справді багато незрозумілого в біології опуху,
а ще більш незрозумілого і неясного в реакції самого організму,
якому, як це було в „експерименті на собі" Куртцана, прищеп-
люється я в н о злоякісний новотвір.

Нам здається, що в експерименті Куртцана мало місце те, що
спостерігається патолого-анатомами (Любарш), а саме, що деякі
метастази (тобто автотрансплантати) справді можуть гинути.

Подібна рефрактерн ість  деяких організмів, яку так
яскраво підкреслює небезпечна спроба Куртцана, спостерігається

гдн І Моек. об.т. конф. врачей по борьбоЛ.Циг. зі  Р озлив  ви
против раковой болезни, с.
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І в експериментах, які провадять на тваринах, спричиняючи
у них так званий „дігтярний рак".

Класичні експерименти К. Ямагіви та його учнів (1915) по-
казати, що справді тривале змазування, тобто подразнення
і отруєння шкіри тварини гудроном принцип іально  може
спричинити рак.

Це було підтверджено незчисленними тепер дослідниками,
і таким 'чином онкологія на вищому ступені свого розвитку
повернулася до старої теорії Р. Вірхова з її „формативними
подразниками'1 і з усіма  її позитивними та негативними сторонами.

Однак, і по цей день ці експерименти, багаторазово пере-
вірені і повторені в різних модифікаціях і в різних країнах,
не розкривають нам найбільш основного, чого не розкривала
і стара теорія Р. Вірхова, а саме -ечому ж один 1 той же „по-
дразник*, впливаючи на серію начебто однакових  J організмів
(тварин, людей), не в ус іх  поголовно  з однаковою вірністю
і швидкістю спричиняє злоякісний опух?

З цього приводу Боцца і Меллі (І. Bozza і В. Меііу) дуже
вдало зауважують, що коли звільнилися від гарячки з при-
воду вдалих успіхів із спричинюванням дігтярного р
рни, то виявилося, що при „1О0°/0 успіху" не враховуй
тварин під час експерименту.

Та й самі ініціатори — К. Ямагіва та його учні — мали
„дігтярний рак" у кроликів лише в 9,0й

0 випадків; відомо, що
покищо викликати дігтярний рак па ж а б ах (Г. Шор, В. Штсфко)
не вдається; не вдається це й на морських свинках і білих
щурах (Тейчлендер та ін.); найпридатніший для таких експери-
ментів покищо кролик і особливо біла мишка, яка, до речі,
швидко плодиться, швидко росте, розвивається 1 швидко старіє.

Відмітимо, що коли кролик живе близько 8 років, морська
свинка — близько 7 років, то улюблена онкологами-експери-
ментаторами, б іла ,  тобто доместпкована і звиродніла, миша
в середньому живе тільки 2,5 року (Г. Габерландт, 1926).

І якщо в руках тих або інших експериментаторів на б ілих
мишах  рак, як правило, виникає після тривалого  змазу-
вання дьогтем, коли мине приблизно один  рік, то ясно, що
це, очевидно, збігається з початком явного постар іння  тва-
рини, яка вже прожила близько половини свого короткого життя.

Постає питання, як швидко після початку експерименту
виникає експериментальний дігтярний рак у білих мишей?

Щодо цього в літературі моясна знайти такі цікаві вказівки:

втрат

Через скільки
місяців(прнбл.)

Йордан ................................ 4
Руссі, Леру та ін................ 6
Банг ............................ . ü
Петров ................................ 9

тобто в середньому  приблизно  через 6,2 МІСЯЦЯ.
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1 Β βΚΟΠβρΗΜβΗΤΗΧ, ΛΚ1 Πρ0Β84ΗΤΒ  08  ΤΒ8ρΗΗ8Χ ,  ΟΠρΠ 'ΠΙΗΛΚΗΙΙΙ
,Υ ΙΙΗΧ Τ8Κ 3Β8Η1ΙΗ , ,ΛΙΓΤίίρΗΙΙΗ  ρί1Κ“.

ΚΛ8Ο0' ΙΗί  βΚΟΠβρΗΜβΗΤΠ  Κ .  5ΙΜ8Γ1ΒΠ Τ8 ίίΟΓΟ γΗΗΐΒ  ( 1915)  ΠΟ-
Κ8384Ι0, ΠΙΟ 0ΠΡ3ΒΑ1 ΤρΗΒΜΟ  3Μ83ΥΒ8ΗΗΗ ,  ΤΟΰΤΟ Π04Ρ&3Η6ΗΗΛ
ί ΟΤρχβΗΗίΊ  ΠΙΚίρΐΙ ΤΒίφΗΗΠ  ΓγίψΟΗΟΜ  ΠρΠΗ0ΠΠΪ84 Ι0ΗΟ  Μ05ΚΟ
βΠρΗΗΙΙΗΠΤΠ ρ&Κ.

Π,β 0γ4Ι0 Ιΐί/ΙΤΒΒρΛΙΚβΗΟ Η630ΗΟ4ΙβΗΗ0ΜΗ  ΤβΠβρ  4ΟΟ4ΙΪΛΗ0Κ8Μ0,
ϊ Τ8Κ0ΜΗΗΗΟΜ  ΟΗΚΟΛΟΓίίΙ ΗΕΙ ΒΗΙΠ,ΟΜγ ΟΤγΠβΗΐ  ΟΒΟΓΟ ρθ3Β0ΤΚγ
ΠΟΒβρΗγ.ϋ&ΟΗ 40  ΟΤ&ρΟΪ Τβορί ϊ  Ρ .  ΒΐρΧΟΒίΙ  3 ϊ ϊ  „φθρΜ8ΤΗΒΗΗΜ11
ΠΟΑΡ83ΗΗΚ8Μ0*1 ί 3 γθΐΜ8 Ϊ Ϊ  ΠΟ30Τ0ΒΗΗΜΗ  Τ8 ΗβΓΒΤΗΒΠΗΜΗ 0Τ0ρ0Η8ΜΗ .

ΟΑΗίΙΚ, 1 ΠΟ ΙΙ,βϊϊ 40ΗΒ  01 ΟΚΟΠβρΠΜβΗΤΙΙ ,  08Γ8Τ0ρ83ΟΒΟ  Πβρβ -
Βίροΐΐί  ί ΙΙΟΒΤΟρβΗΪ Β ρ ίβΗΙ ΙΧ  ΜΟ40φ1Κ80ΪΉΧ  ί Β ρ13ΗΠΧ  Κρ&ΪΗΒΧ,
Ηβ ρ03ΙίρΠΒ8,ΙΟΤΒ Η8Μ 1ί 3.ΰ61.Π ΒΙΠ ΟΟΗΟΒΗΟΓΟ, ΗΟΓΟ Ηβ ρ03ΚρΗΒ8418
1 ΟΤίψίΙ Τβορ ίΗ  Ρ .  ΒΐρΧΟΒΛ ,  Λ 08ΜΘ ΊΟΜγ  1Κ 04ΗΗ  1 Τ0Ϊ1 ΪΚβ ,,ΙΙΟ-
1φ83ΗΗΚ“, ΒΠ4ΠΙΒ8Κ)ι ΙΗ ΗΒ ΟβρΐΐΟ  ΗΒΊβόΤΟ  Ο4Η8ΚΟΒ0Χ |  ΟρΓ&ΙΐίβΜΪΒ
(ΤΒΒρΠΗ, ΛΙΟββΒ), Ηβ  Β γ 0 1 X Π Ο Γ Ο Λ Ο Β II Ο 3 04Η8Κ0ΒΟΚ) ΒΪρΗίΟΤ»
ί ΠΙΒΠ4ΚΪ0ΤΙ0 ΟΠρΗΗΗΗΗΚ 3Λ0ΛΚ10ΗΠή  0ΠγΧ?

3 0Ι>ΟΓΟ ΠρίΙΒΟΑΥ  Βθ008 ί Μβ4Ι4ΐ1 (I. ΒθΖΖ8 1 Β. Μβΐΐγ) 4Υ>κβ
Β484Ι0 38γΒ85ΚγΚ)ΤΙ>, ΠΙΟ ΚΟ4Ι0 3ΒΪ4ΙΒΗΗ4Ι0ΟΗ Β14 ΓΒρίΙΊΚΗ  3 ΠρΗ-
ΒΟ,'ΐγ Β484Ι0Χ γΟΠίΧΪΒ  13 ΟΠρ0 ιΙΗΗΙΟΒ&ΠΗ5ΙΜ «ΐΓΤΛρΗΟΓΟ  ρ&Κ3. γ ΤΒ8,-
ρΐΐΐΐ', ΤΟ Β1ΙΗΒΠ.Ί00Η, 100 ΠρίΙ  „1ΟΟ°/ο Υ0Π1Χγ“  Ηβ Βρ&ΧΟΒγΒ&ΛΗ ΒΤρβ,Τ
ΤΒίίρΗΗ 014 080  βΚΟΠβρίΙΜΘΗΤγ .

Τα  ίί Ο&Μί ΪΗί ΐυαΤΟρί Ι  - Κ .  ΗΜ3 Ι ΊΒ8  τα  ΙΪΟΓΟ ΥΗΗί — Μ3ΛΗ
,,ΛίΓΤΗρΗΙΐβ ρθ*· γ ΚρΟ.ΓΓΗΚΪΒ ΛΗΙΙΙβ Β 9 ,0% ΒΗΠ8ΛΚΪΒ ;  Β1Λ0Μ0, 100
ποκππιο  ΒΗΚΛίικατπ  ΑΪΓΤίΐρ 'Ηπίί  ρακ  Η8, ικ  8, 6 3. χ (Γ .  ΙΙΙορ, Β. ΙΙΙτοφκο)
Ηβ ΒΑ&βΤΒΟΗ; Ηβ Β0&6ΤΒΟΗ 0β  ϋ Η8 ΜΟρΟΒΚΗΧ ΟΒΠ0Κ8.Χ ί 01ΛΗΧ
πίγρ&χ  (ΤβΐΡι.τιβΗΑβρ τα  Ι ι ι . ) ;  ΗαΗπρπΑατΗΐ ι ι ΐΗΠ  τακπχ  βκοπβρπ -
Μ6ΗΤΪΒ ΙΙΟΚΙΙΙ0Ο Κρο.ΤΙΙΚ 1 ΟΟΟΟ.ΠΙΙΒΟ 6148  Μ0ΗΙΚ8,  ΗΚ3,, 00  ρβΗί ,
ΙΠΒΙΙ,ΊΚΟ ΠΛ04ΠΤΒ0Η ,  ΙΠΒΗ0ΚΟ ρΟΟΤβ ,  ρ03ΒΗΒ86ΤΙ>0Η  1 ΙΠΒΗ0ΚΟ ΟΤ&ρϊβ .

ΒΐβΜίΤΗΜΟ ,  100 ΚΟΛ0 κρΟΛΠΚ  ΙΚΗΒβ (5.ΙΙΠ3ΒΚΟ 8 ρΟΚΙΒ ,  ΜΟρΟΒΚβ
0ΒΗΗΚ8 — 6.ΠΗ3ΒΚ0 7 ρΟΚΙΒ ,  ΤΟ γΛΠΟό.ΠβΗΙΙ ΟΙΙΚΟΛΟΓίΙΜΠ-βΚΟΠβρΠ-
ΜβΗΤ&ΤΟρίΙΜΗ, 01418 ,  ΤΟΰΤΟ «ΟΜβΟΤΗΚΟΒΛΗ» ί 3ΒΗρ04Η14Ι3,  ΜΗΠΙ8
Β ΟβρβΑΗΒΟΜγ ΙΚΗΒβ Τ1.ΠΒΚΗ 2 ,5  ρΟΚγ  (Γ .  Γ86βρ4 Ι&Η0Τ ,  1926) .

I ΗΚΙ0Ο Β ργΚ8Χ  ΤΗΧ 3θθ  1ΗΠΙΗΧ 0ΚΟΠβρΗΜβΗΤ8Τ0ρ1Β  08  6 1 41 Η X
Μ Η 111 8 X ρ8Κ ,  ίΙΚ πρ8Β04ΙΟ ,  Β0ΠΗΚ86 Π1θ4ΙίΙ Τρί ΙΒΗ . τ ίΟΓΟ  3Μ83γ-
Β8ΗΗΗ ΑΒΟΓΤβΜ, Κ04ΙΗ ΜΠΗβ Πρ004Ι03ΗΟ Ο 00  Η ρίΚ ,  ΤΟ ΗΟΗΟ, 100
0β, Ο46ΒΗ0ΗΟ, 301Γ86ΤΒ0Η  3 Π0Η8ΤΚ0Μ  0ΒΗΟΓΟ ΠΟΟΤΒρίΗΗί Ι  ΤΒ8-
ρΐΙΗΗ, ΗΚ8Β5Κ0 Ιΐρθ>ΚΙΙ4Ι8 04Ι03ΒΚΟ ΠΟ4ΙΟΒ0ΗΗ ΟΒΟΓΟ ΚΟρΟΤΚΟΓΟ 5Κ0ΤΤ0.

Ι100Τ86  ΠΙΙΤ8ΗΗΗ, ΗΚ Π1ΒΗΛΚ0 Π104ΙΗ Π0»Ι8ΤΚγ  ΘΚΟΠβρΠΜβΗΤγ
ΒΙΙ1ΙΗΚ8Β βΚΟΠβρίΙΜΘΗΤίυίΒΗΙΙΪί ΑίΓΤίίρΗΙΙΪί  ρ&Κ γ 614Ι0Χ ΜΠΠ1βϋ?

11(040 0ΒΟΓΟ Β Λίτβρατγρΐ  Μ0ΗΪΗ& 3Η&ήΤΠ  Τ&Κί 01Κ8Β1 ΒΚ831ΒΚΗ:
0ορο3 ΟΚίΛΒΚΗ
Μ0ί!Ι11Β(πρΗ6Λ.)

.418,

ίίορΑ&Η ................................ 4
Ργοοί, ίίβργ τα 1>ι................ 6
Ε&ΗΓ ................................... 0
ΠβτροΒ ................................... 9

ΤΟβΤϋ Β ΟβρβΛΗΒΟΜγ  ΠρΗ6ΛΗ3Η0 ιΙβρβ3  6 ,2  Μ1Ο00Η .
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і в експериментах, які провадять па тваринах, спричиняючи
у них так званий „дігтярний рак“.

Класичні експерименти К. Ямагівн та його учнів (1915) по-
казали, що справді тривале змазування, тобто подразнення
і отруєння шкіри тварини гудроном принц  п п іально  може
спричинити рак.

Це було підтверджено незчисленними тепер дослідниками,
і таким 'чином онкологія на вищому ступені свого розвитку
повернулася до старої теорії Р. Вірхова з її „формативними
подразниками*’ і з усіма  її позитивними та негативними сторонами.

Однак, і по цей день ці експерименти, багаторазово пере-
вірені і повторені в різних модифікаціях і в різних країнах,
не розкривають нам найбільш основного, чого не розкривала
і стара теорія Р. Вірхова, а саме чому ж один і той же „по-
дразник··, впливаючи на серію начебто однакових  } організмів
(тварин, людей), не в ус іх  поголовно  з однаковою вірністю
і швидкістю спричиняє злоякісний опух?

З цього приводу Боцца і Меллі (І. Bozza і В. Меііу) дуже
вдало зауважують, що коли звільнилися від гарячки з при-
воду вдалих успіхів із спричинюванням дігтярного рака у тва-
рин, то виявилося, що при „100% успіху** не враховували втрат
тварин під час експерименту.

Та й самі ініціатори - К. Ямагіва та його учні — мали
„дігтярний рак*· у кроликів лише в 9,0% випадків; відомо, що
покищо викликати дігтярний рак на ж а б а х (Г. Шор, В. Штефко)
не вдається; не вдається це й на морських свинках і білих
щурах (Тейчлендер та ін.); найпридатніший для таких експери-
ментів покищо кролик і особливо біла мишка, яка, до речі,
швидко плодиться, швидко росте, розвивається 1 швидко старіє.

Відмітимо, що коли кролик живе близько 8 років, морська
свинка — близько 7 років, то улюблена онкологами-експерп-
ментаторами, б іла ,  тобто доместпкована і звиродніла, миша
в середньому живе тільки 2,5 року (Г. Габерландт, 1926).

І якщо в руках тих або інших експериментаторів на б ілих
мишах  рак, як правило, виникає після тривалого  змазу-
вання дьогтем, коли мине приблизно один  рік, то ясно, що
це, очевидно, збігається з початком явного постар іння  тва-
рини, яка вже прожила близько половини свого короткого життя.

Постає питання, як швидко після початку експерименту
виникає експериментальний дігтярний рак у білих мишей?

Щодо цього в літературі можна знайти такі цікаві вказівки:
Через скільки
місяців(прнбл.)

ла,

Йордан ................................ 4
Русеі, Леру та ін................ 6
Банг ................................... 0
Петров ................................... 9

тобто в середньому  приблизно  через 6,2 МІСЯЦЯ.
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Постає питання, яке тривале повинно бути „подразнення1*
тканин у людини для того, щоб виник злоякісний новотвір,
наприклад рак?

Нам здається, що цей строк своєрідного ..насиджування*1

хвороби повинен бути значно довший, ніж це буває в експери-
ментах на білих мишах, і довший, приблизно раз у 29,— вихо-
дячи з середньої тривалості людського віку в 72 роки (Бодіо),
тобто в середньому він повинен дорівнювати 168 місяцям або
14 рокам.

Подивимося тепер, як ці теоретичні міркування погоджуються
з життєвим досвідом: відомо, що в Старій Англії в сажотру-
сів, які займалися своєю професією з дитячого віку (з 10- -
12 років, бо для викопування своєї роботи вони повинні були
голими  пролазити у вузькі димоходи), приблизно на 20- -
25 рік життя розвивався рак мошонки, відмічений ще ІІоттом:
відомо також, що після видання заборонного закону, який до-
зволяв займатися чисткою димоходів не раніш, як з 20 — 22-річ-
ного віку, рак сажотрусів так само „пересунувся** приблизно
років на 12, тобто почав з’являтися в них у віці 32 — 34 років
(Герцен).

Таким чином, можна бачити, що наші міркування дуже
близькі до того, що можна спостерігати в житті.

Нагадаємо ще, що для того, щоб виник „Rontgen-Cancer**,
у спеціаліста-рентгенолога, очевидно, повинен пройти якийсь
час — від 4 до 14, тобто в середньому близько 9 років (Ла-
царус).

Нагадаємо також, що, наприклад, Г. Шейндсль припускає,
і не без підстави, що жовчнокам’яна хвороба диспонує до утво-
рення рака жовчного міхура і що, очевидно, виникненню рака
передує  тривале  подразнення ,  строк якого автор об-
числює в 7, 10 і навіть 12 років; яка подібність до того, що ми
могли спостерігати на прикладі англійських сажотрусів!

Не будемо стомлювати увагу читача, наводячи подібні ж
численні вказівки найрізноманітніших авторів; укажемо тільки,
що все наведене свідчить ясно і чітко про те, що:

1) подразненню тканин, як онкогенному факторові, слід при-
ділити почесне місце в патогенезі злоякісних опухів, однак, не
слід забувати ще іі про схильність (органу і організму) до
захворювання на рак;

2) між початком іритації і моментом виникнення опуху,
тобто бластоматозною маніфестацією, звичайно проходить до-
сить довгий період часу, тривалість якого залежить від ба-
гатьох привхідних моментів (характеру подразника, характеру
його аплікації, схильності органу, схильності організму та ін.);

3) цей період ..насиджування** бластомної хвороби трохи
аналогічний інкубаційному періодові багатьох інших хвороб,
і він саме і входить до сучасного уявлення про „діатез",
„преканкроз", вірніше „пребластоматоз";
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ΠθβΤ&6 ΠΗΤ&ΗΗΗ, ΗΚΟ ΤρίϊΒΒΛΟ
ΤΚ8.Η11Η γ 4Μ4ΗΗΠ  4·ΠΗ ΤΟΓΟ, Πχθ6
Η&ΠρΗΟΒΑ  ρΒΚ?

Η&Μ 34&6ΤΒΟΛ ,  ΠΙΟ Π,βΰ ΟΤρΟΚ ΟΒΟβρΪΑΗΟΓΟ ..Η8,ΟΠ45ΚγΒΒΗΗίΐ“
ΧΒΟρΟόΠ  Π0Β1ΙΗΘΗ όγΤΙΙ  3Η8ΛΙΗ0 40ΒΙΠΠ1Ϊ ,  Η15Κ Π;θ δγΒ&β  Β ΟΚΟΠβρίΙ-
ΜβΗΤ&Χ Η8. 6ΪΛΠΧ  ΜΗΠΙ&Χ, 1 40ΒΠΪΗΗ ,  Πρΐΐ6ΛΚ3Π0 ρ&3 γ 29 ,— ΒΠΧΟ-
4»ΗΗ  3 ΟβρθΑΗΒΟΪ  ΤρΗΒΒΛΟΟΤί ΛΙΟΑΟΒΚΟΓΟ ΒίΚγ  Β 72 ρΟΚΗ (Βθ41θ ) .
'ΓΟΰΤΟ Β ΟβρΟΑΗΒΟΜγ Β1Η ΠΟΒΗΗΟΗ ΛΟρίΒΗΙΟΒΒΤΗ 168  ΜΐΟίΙΙξΛΜ 8.6ο
14 ρΟΚ&Μ.

ίίΟΛΠΒΠΜΟΟΗ ΤβΠβρ ,  ΛΚ ΐχί ΤΟΟρβΤΗΗΗΪ ΜίρκγΒΒΗΗΛ  ΠΟΓΟ/ξϊΚγίΟΤΒΟΗ
3 1ΚΠΤΤ6ΒΠΜ 400Β140Μ :  ΒίβΟΜΟ, ΙΠ.0 Β Οτ&ρΐίΐ  ΑΗΓΛίϊ  Β Ο&ΟΚΟΤργ-
ΟΪΒ, ίΙΚΪ 3ΒΰΜ8.Λ1ΪΟΗ ΟΒΟβΙΟ ΠροφβΟίβΚ )  3 4ΗΤΗΊ0Γ0 ΒΪΚγ  (3 10
12 Ρ0Κ1Β, 6θ  /υΐίΐ ΒΠΚΟΙίγΒΛΗΗίΙ ΟΒΟβϊ ρΟόΟΤΙΙ  Β0Η1Ι Π0ΒΠΗΗ1 6γΛΙ{
Γ ΟΛΗ  Μ Η ΠρθΛ8.3ΙΙΤΗ γ ΒγβΒΚΪ  4ΗΜΟΧ04Π), Πρΐΐ6ΛΗ3ΗΟ  Η?. 20 -
25 ρϊΚ  5ΚΙΙΤΤ5Ι ρ03ΊΗΒ8,Β0Η  ρβ,Κ ΜΟΠΙΟΗΚΗ, Βΐ ΜΙΗΟΗΠίί Π Ο ΠΟΤΤΟΜ!
Β140Μ0 Τ8.Κ03Ε, ΠΙΟ ΠΪΟΛΗ ΒΗ4&ΗΗΗ 38.6θρθΗΗΟΓΟ  3&Κ0Ηγ ,  ίΙΚΗΪί 40 -
3Β0ΛΗΒ 33ΪΪΜ8.ΤΙΙ0Η 4Η0ΤΚ0Κ) 4ΗΜ0Χ041Β  Η6 ρΒΗΙΠΙ ,  ίΙΚ 3 20 — 22-ρί’Ι-
ΗΟΓΟ ΒίΚγ, ρ&Κ 03ΛΚΟΤργθ1Β Τ8.Κ 08.Μ0 „ΠβρβθγΗγΒΟΗ“ Πρπ6ΛΗ3ΗΟ
ρΟΚΪΒ ΗΒ 12,  ΤΟ6ΤΟ ΠΟΗΒΒ 3’ίΙΒΛΗΤΠΟΗ Β ΗΙΙΧ γ Β*1ΐχί 32 — 34 ρΟΚίΒ
(ΓβρμβΗ ) .

ΤίΙΚΙΙΜ  ΊΠΗΟΜ, ΜΟ3ΚΗ8, 08.ΊΗΤΠ ,  ΙΠ.0 ΗαίΠΪ ΜίρκγΒΒΠΗίΤ  «Υ3Κ0
6ΛΗ3ΒΚ1 40  ΤΟΓΟ, ΠΙΟ Μ01ΚΗ& ΟΠΟΟΤΟρίΓ&ΤΠ Β 3Κ1ΙΤΤΪ.

ΗΒΓ&48.Ρ.Μ0 ΠΙΟ, 140 4ΛΗ ΤΟΓΟ, Πχοό ΒΗΗΜΚ , ,ΚδΠΐ  βη-Ο&ΠΟΟΓ1*,
γ ΟΠβΐχΐίυΐϊΟΤδ ,-ρβΗΤΓβΗΟ .ΙΟΓα ,  0 ιΙ0ΒΗ4 Ι Ι0 ,  ΠΟΒΙΙΗθΗ προήτπ  ΗΚΗήΟΒ
'Ι&Ο — Β14 4 40  14,  ΤΟ0ΤΟ Β 0βρβ4ΗΒ0Μγ  04Π3ΒΚ0 9 ρΟΚίΒ (Λ11-
π&ργο) .

Η&ΓΒ4&6Μ0 Τ&Κ05Κ, ΠζΟ, Η&ΠρΗΚΛ&4, Γ .  ΙΙΙΟ ΙΪΙΙΛΟ.Π Β ΠρίΙΠγΟΚ&β ,
1 Η6 603 Π140Τ&ΒΠ ,  ΠΧΟ ΜίΟΒΗΗΟΚΒΜ’ίΙΗϋ ΧΒΟροό»  ΛΗΟΠΟΗγδ  40  γΤΒΟ-
ΡΟΗΗΜ ρ&Κ8, 5Κ0ΒΗΗ0Γ0 Μΐχγρβ .  ΐ ΠξΟ, 040ΒΙΙ4Κ0 ,  ΒΗΗΗΚΗΟΗΗΙΟ ρΒΚΒ
Πβρ04γβ  ΤρΠΒ&ΛΟ  Π04Ρ&3ΗβΗΗΗ ,  ΟΤρΟΚ ΛΚΟΓΟ ΒΒΤΟρ θ6-
ΉΗ04»6 Β 7, 10 1 Η8.Β1Τ5 12  ρΟΚίβ ;  ΗΚ8. Π04 Ϊ0ΗΪ0ΤΒ  40  ΤΟΓΟ, ΠΙΟ ΜΗ
ΜΟΓΛΙΙ ΟΠΟΟΤΟρΐΓ&ΤΠ Η& ΠρΗΟίΙΑΙ  ΛΗΓ.ΠΐίίΟΒΚΗΧ 08.>ΚΟΤργθ1β!

Ηβ  6γ46Μ0  ΟΤΟΜΛΜΒ&ΤΙΙ γΒΒΓγ  Η1ΙΤ3/Ι3, Η8.Β04ΗΊΗ  Π04Ϊ0ΗΪ  ΪΚ
ΑΜΟΛΟΗΗΐ ΒΚΒ31ΒΚΠ Ηαί1ρί3Η0ΜΒΠί.ΤΗίΐΠΠΧ ΒΒΤΟρίΒ ;  γΚ&ίΚΟΜΟ ΤΕΤΒΚΠ,
ΠΙΟ ΒΟβ Η&Β040Η0 0ΒΪ4 ιΗΙΤΒ ΗΟΠΟ 1 ΉίΤΚΟ Προ  ΤΟ, ΙΠ,Ο:

1) ΠΟΑΡ&3ΗΟΗΠΙΟ ΤΚ8.ΙΠΙΠ, ΗΚ ΟΗΚΟΓΟΗΗΟΜχ φ&ΚΤΟρΟΒΙ ,  0414 ΠρίΙ -
41ΛΗΤΠ ΠΟΗΟΟΗΘ ΜΪΟΠ,Ο Β Π&Τ0Γ0Η031 3Λ0ΗΚ16Η1ΙΧ ΟΠγΧΪΒ ,  04Η&Κ ,  ΗΟ
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Постає питання, яке тривале
тканин у людини для того, щоб
наприклад рак?

Нам здається, що цей строк своєрідного ..насиджування"
хвороби повинен бути значно довший, ніж це буває в експери-
ментах на білих мишах, і довший, приблизно раз у 29,— вихо-
дячи з середньої тривалості людського віку в 72 роки (Бодіо),
тобто в середньому він повинен дорівнювати 168 місяцям або
14 рокам.

Подивимося тепер, як ці теоретичні міркування погоджуються
з життєвим досвідом: відомо, що в Старій Англії в сажотру-
сів, які займалися своєю професією з дитячого віку (з 10
12 років, бо для виконування своєї роботи вони повинні були
голими  пролазити у вузькі димоходи), приблизно на 20 -
25 рік життя розвивався рак мошонки, відмічений ще Поттом;
відомо також, що після видання заборонного закону, який до-
зволяв займатися чисткою димоходів не раніш, як з 20 — 22-річ-
ного віку, рак сажотрусів так само „пересунувся" приблизно
років на 12, тобто почав з’являтися в них у віці 32 — 34 років
(Герцен).

Таким чином, можна бачити, що наші міркування дуже
близькі до того, що можна спостерігати в житті.

Нагадаємо ще, що для того, щоб виник „Rontgen-Cancer",
у спеціаліста-рентгенолога, очевидно, повинен пройти якийсь
час — від 4 до 14, тобто в середньому близько 9 років (Ла-
царус).

Нагадаємо також, що, наприклад, Г. Шейндель припускає,
і не без підстави, що жовчнокам’яна хвороба диспонує до утво-
рення рака жовчного міхура і що, очевидно, виникненню рака
передує  тривале  подразнення ,  строк якого автор об-
числює в 7, 10 і навіть 12 років; яка подібність до того, що ми
могли спостерігати на прикладі англійських сажотрусів!

Не будемо стомлювати увагу читача, наводячи подібні ж
численні вказівки найрізноманітніших авторів; укажемо тільки,
що все наведене свідчить ясно і чітко про те, що:

1) подразненню тканин, як онкогенному факторові, слід при-
ділити почесне місце в патогенезі злоякісних опухів, однак, не
слід забувати ще й про схильність (органу і організму) до
захворювання на рак;

2) між початком іритації і моментом виникнення опуху,
тобто бластоматозною маніфестацією, звичайно проходить до-
сить довгий період часу, тривалість якого залежить від ба-
гатьох привхідних моментів (характеру подразника, характеру
його аплікації, схильності органу, схильності організму та ін.):

3) цей період ..насиджування" бластомної хвороби трохи
аналогічний інкубаційному періодові багатьох інших хвороб,
і він саме і входить до сучасного уявлення про „діатез",
„преканкроз", вірніше „пребластоматоз":

повинно бути „подразнення"
виник злоякісний новотвір,
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4) саме цей період хвороби, період „експозиції", поряд з тими
змінами в організмі, які супроводять явну бластоматозну мані-
фестацію, найменш вивчений, і його треба всебічно дослідити.

Переходячи до розгляду дуже складного питання про зміни
в організмі, які передують явній бластоматозній маніфестації,
вкажемо, що цс питання (правда, штучно) можна було б поді-
лити па два пункти, а саме:

1) питання про топічні (локальні) зміни в тканинах та орга-
нах і 2) питання про зміни в організмі як цілому.

Тлумачення старих авторів, особливо Р. Вірхова та Г. Ріб-
берта, тепер, після блискучих експериментів К. Ямагіва, а та-
кож його учнів і послідовників, очевидно, підтверджуються
в тому розумінні, що хронічний подразник тканин, тим са-
мим— їх хронічне запалення, при якому, як правило, спосте-
рігається взаємне проникнення двох основних процесів —
..прогресивного" 1 „регресивного” характеру, очевидно, і є най-
ближчою і безпосередньою причиною виникнення атипового
розростання тканин.

Очевидно, справа стоїть так, що під впливом подразнення,
протягом руїнницьки-деструктивних і відновно-регенераторних
процесів, які настають повторно, еп ітел ій  (зокрема) втра-
чає свою комплексність, втрачає свою полярність, настає,
так би мовити, „дискомплексація" і „ізоляція" елементів, які
набувають якихось особливих „злоякісних" властивостей, що
називаються „анаплазією" (за Ганземаном) або „катаплазією"
(за Ф. Бенеке) і т. д.; нарешті, настає „прорив" фізіологічних
перепон, і таким чином починається інфільтруючий і деструю-
ючий ріст — розмноження епітелію в підлеглій тканині; зрозу-
міло, що ці сучасні уявлення можна застосовувати покищо
тільки до виникнення рака, а не саркоми.

При дослідженні сполучної тканини при виникненні рака
спостерігається найчастіше своєрідна реакція у вигляді про-
ліфератіївно-продуктивного запалення, якого, до речі, може
іноді і не бути.

За Біріхом, зміни в сполучній тканині при раку шкіри схе-
матично можна поділити на дві  фази: 1) фазу набрякання
і розпушення колагенних волокон і з’явлення густих  сіток-
волокон, подібних до еластичних, що так добре описано Кірле *,
і 2) фазу руйнування її, що збігається з початком інфільтра-
тивного росту епітелію в тих випадках, коли виникає рак.

Відмітимо, що наведене стосується  головним чином ініціаль-
них фаз виникнення плоскоклітинного рака (cancroid), а та-
кож і те, що сказано являє собою лише сучасну схему  наших

1 Die KrebBkrankheit, Wien, 1925
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1 Die Krebskrankheit, Wlen, 1925



уявлень про так званий „преканкрозний" стан тканин; у кож-
ному разі сучасна онкологія покищо задовольняється такими
схемами формального генезу рака, часто переносячи ці уяв-
лення, без особливої для того підстави, і на патогенез інших
злоякісних опухів.

Укажемо, що з приводу „пресаркоматозу" якпхнебудь уяв-
лень, подібних до наведених вище, які стосуються „абстраго-
ваного" рака, і досі немає; звичайно цей момент в сучасній
онкології обходиться мовчанкою, якщо не зважати на покищо
мізерні міркування поодиноких авторів про патологічну „мезсн-
хімопластику" (Кромпехер, у нас — Коряцький).

Не спиняючись на локальних  явищах пребластоматозу і від-
силаючи в цьому відділі до відповідних монографій і статтей,
перейдемо до того, що саме відомо з приводу тих змін у самому
організмі, які передують і супроводять злоякісні новотвори.

Як вже ми зазначали вище, 10. Бауер, говорячи про рак
і конституцію, твердить, що крім органної диспозиції до рака,
існує також загальна опухова диспозиція (allgemeine Blastom-
disposition).

Висловлюючись так, автор, власне кажучи, повторює мірку-
вання І. Руста (1836), прихильника конституціонального виник-
нення рака і опухів взагалі, і спирається головним чином на
ті дані, які ми наводили раніше (див. дані Пура, Корса та ін.),
а також на роботи Гогенега і Каспара.

В чому ж полягає ця міфічна „Blastomdisposition-, автор,
звичайно, не розкриває, а тільки каже про якісь природжені
або природжено-конституціональні властивості організму.

Так само і М. Борст дає лише загальну канву, не розкри-
ваючи суті „неопластичного діатезу", зводячи його від орга-
нізму навіть до окремої клітини. *

Тепер покійний М. Ліфшіц, залічуючи конституціональні
властивості організму до факторів детермінуючих, говорив:
„у захворюваності на злоякісні опухи відіграє роль загальна
конституціонально-спадкова схильність і крім того—схильність
органів у чому ж полягає суть конституціонального нахилу —
і цей автор теж не розкриває і лише в багатьох місцях своєї
монографії підкреслює необхідність ураховувати „певну" (ми
сказали б — ще „непевну") конституцію (с. 53, 94 1 т. д.).

Н. Петров, будучи прихильником „малігнізуючого ензиму"
і вважаючи рак головним чином хворобою локальною, все ж не
може відкинути й інших наперед визначаючих моментів — і тієї
самої „диспозиції", 1 того самого „діатезу".

На цьому ми можемо закінчити перелік думок різних онко-
логів, згідно з якими в процесі виникнення злоякісних новотво-
рів ні в якому разі не можна відкинути і замовчати так званої
загальної схильності організму.

1 Учение об опухолях человека, 1927.
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нізму навіть до окремої клітини.

Тепер покійний М. Ліфпііц, залічуючи конституціональні
властивості організму до факторів детермінуючих, говорив:
„у захворюваності на злоякісні опухи відіграє роль загальна
конституціонально-спадкова схильність і крім того—схильність
органів у чому ж полягає суть конституціонального нахилу -
і цей автор теж не розкриває і лише в багатьох місцях своєї
монографії підкреслює необхідність ураховувати „певну" (ми
сказали б — ще „непевну") конституцію (с. 53, 94 І т. д.).

Н. Петров, будучи прихильником „малігнізуючого ензиму"
і вважаючи рак головним чином хворобою локальною, все ж не
може відкинути й інших наперед визначаючих моментів — і тієї
самої „диспозиції", і того самого „діатезу".

На цьому ми можемо закінчити перелік думок різних онко-
логів, згідно з якими в процесі виникнення злоякісних новотво-
рів ні в якому разі не можна відкинути і замовчати так званої
загальної схильності організму.

1 Ученне об опухолях человека, 1927.

40



Можемо тільки ще раз підмітити, що вказана думка гніз-
диться і тлів майже у всіх онкологів усіх часів — і теперішніх,
І минулих, не знаходячи тільки для себе досить точних 1 ясних
формулювань.

Чим же пояснюється останнє? Нам здається, що в цьому
розумінні повну рацію мав покійний М. Ліфшіц, коли говорив,
що цим питанням мало, а то й зовсім не займалися; що ті відо-
мості, які має сучасна онкологія щодо цього, уривчасті і розпоро-
шені серед іншого матеріалу, який дуже часто затемнює основне
питання про анатомо-клінічні ознаки „передракового11 (resp. —
пребластоматозпого) стану організму.

А тим часом деякі автори цілком слушно твердять, що все,
що називають антигенами, захисними ферментами, імунітетом,
диспозицією і т. д., все це те саме, і все це слід шукати в са-
мому організмі (О. Бітман, А. Гольдфельдер, 1929).

1 от, шукаючи загальних ознак бластомної диспозиції, ми
насамперед зустрічаємося з ознаками спадковост і .

Правда, щодо цієї ознаки Існують суперечні погляди, і свого
часу Безансон висловив навіть таку думку, що визнати спадко-
вість рака це все одно, що схилитися перед неминучим лихом,
а звідси — відмовитися від усіх засобів, які можуть запобігти
раковій хворобі, одно слово — підірвати в корені всі заходи
протиракової профілактики.

Укажемо, що визнання впливу спадковості в процесі виник-
нення інших хвороб, наприклад, туберкульозу, ні в якому разі
не зменшує значення певних профілактичних заходів, які дають,
як відомо, певний ефект.

Всупереч думці Безансона, Сноу та 1п., існують і інші по-
гляди, за якими вплив спадковості в процесі виникнення рака
безумовний; сперечаються лише про частоту так або інакше
виявлюваних стигм.

Так, наприклад, за і’. Майзліш спадковість можна відмітити
лише в 2 на 208 випадків; за Вольфом 1 Ю. Бауером — уже
в 10%; за М. Слай— у випадках штучного добору вплив
спадковості можна відмітити від о до 100° 0. 10. Бауер (19251
міг показати, що в родині, в якій діти походять від батьків,
померлих від рака одного  й того  ж органу ,  у випадках
рецесивност і  обох ознак (загальної і органної) можна че-
кати ракових хвороб у дітей в 100%. а при домінанти  ос ті
ЇХ— у 75%.

Інакше кажучи, 1 безпосередні досліди М. Слай і К. Лінч,
і теоретичні дані 10. Бауера тільки підтверджують старі й відомі
спостереження на людських родинах, проведені Паульсеном.
Борзіном, Брока та ін„ в яких, як це було, наприклад,
з родиною Бонапарта, майже всі члени вимерли від злоякісних
опухів.

Таким чином, певну схильність до опухів ab ovo представ-
ників „ракових родин" треба до певної міри визнати: дуже
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.цікаве  тут зауваження Р. Майзліш, за якою приблизно 75°/0
обслідуваних ракових хворих були 4-ми, 5-ми або останніми
дітьми в своїй родині; можливо, що вік  батьк ів  накладав
іноді певний відбиток і на конституцію дітей.

Чим же стигматизовані ці спадково обтяжені суб’єкти?
З приводу цього питання ми приму гпені відмітити, пере-,

фразовуючи В. Розанова, що ще дуже багато неясного в біо-
логії і патології також і самої людини.

Однак, тут ми зробимо все ж спробу підвести деякі під-
сумки тому, що нам відомо про „бластомні стигми".

Як ми вказували вище, ще К. Рокітанський учив про те,
що ракові суб’єкти стигматизовані ознаками „гіпінотичної
крази".
t Далі, ще на початку минулого сторіччя теж патолого-ана-
том Бенеке вказав на деякі характерні морфологічні ознаки
цієї „крази" або конституції, а саме на: 1) сильно розвинене
серце; 2) широку артеріальну систему; 3) широку легеневу
артерію; 4) малі легені; 5) велику печінку; 6) добре розвинену
кістково-м’язову систему і 7) добре, а іноді і надмірно розви-
нену жирову тканину.

Порівнюючи цю ракову конституцію Бенеке з сучасними
конституціональними типами, мимоволі напрошується порів-
няння типу, окресленого’ Бенеке, з „мускулярно-дигсстивним"
типом французьких авторів, з добре відомою „пікнічною" кон-
ституцією сучасних німецьких авторів, такою схильною, як
відомо, до так званого „артритизму".

ІІІмідт, розрізняючи два конституціональні ракові типи —
тип старіючої людини і тип „молодого" ракового суб’єкта, на-
дає старіючому тих же ознак, що й Бене ке;«щождо молодого —
то це здебільшого останні діти в родині (див. Р. Майзліш),
з астен ічною  конституцією, ніжною шкірою, вузькою су-
динною системою, ознаками раннього постаріння, легкою збуд-
ністю шлунково-кишкового тракту та ін.

У О. Богомольця ми знаходимо вказівки на те, що „па-
стозна  конституція (лімфатизм) з її сирою, пухкою, мляво
реагуючою сполучною тканиною, особливо в комбінації з ожирін-
ням конституціонального або ендокринного походження, при
інших рівних умовах, звичайно (sic!—ТІ. К.), найбільш схильна
до захворювання на рак" 1.

Відмітимо, що „раковий тип" О. Богомольця трохи нагадує
такий же, змальований Бенеке і Шмідтом, особливо щодо о ж и-
р іння ;  всі наведені характеристики забарвлені під виразно
дигестивнпй або „пікнічний" тип.

У Крупеннікова (1926) ми знаходимо трохи чіткіше форму-
лювання зв’язку між конституцією і злоякісними новотворами
в жінок: автор виражає його в таких показниках:

1 ІІатологическая фнзиология, т. І, с. 178, Госуд. мед. издательство,
Москва, 1929.
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0Τ0  3Η8  ΚΟΗΟΤΠΤγρϊίΙ  (<Ιΐ1Μφί1ΤΙΙ3Μ) 3 ϊ ϊ  ΟΙίρΟ»,  ΠγΧΚΟ®,  ΜΛΛΒΟ
ρβ8Γγ»  ιΙ0Ι0 ΟΠΟίΐγ’ΙΗΟ® ΤΚ3ΗΗΗ0Ι0, ΟΟΟδΛΗΒΟ Β ΚΟΜ6ΪΗ801Ϊ 3 ΟίΚΙΐρΙίΙ-
ΙΙΗΜ ΚϋΗΟΤΗΤγ0 ίθΗ8ΛΒΗΟΓΟ  800 ΟΗ0ΟΚρΐΙΗΗΟΓΟ ΠΟΧΟΠ5ΚΟΗΗΗ, ΠρΗ
1ΗΙΙ1ΙΙΧ ρ ΐΒΗΙΙΧ  γΜΟΒΒΧ ,  3Β1Ι ιΙ8 ί ΪΗ0 (81θ!— II. !{.), ΙΙ3ίί61ΛΒΠΙ 0Χ1ΙίΙΒΗ8
00  3 ί ΙΧΒ0ρ»Β8ΗΗΗ  Η8 ρ&Ιί“ 4

Β10Μ1Τ1ΙΜΟ, ΠΙΟ .,ρ&ΚΟΒΠή ΤΙΠΓ* Ο .  ΒΟΓΟΜΟ0Β0Η  ΤροΧΙΙ  ΙΙΛΓ80Υ6
τηκπίί  5Κ0, 3Μ8ΛΒ0Β3Ηπή  ΒθΗΟΚΟ 1 ΙΙΙΜ10ΤΟΜ ,  0006.ΠΗΒ0 10000 Ο ΪΚ Η-
ρ ΐΗΠί ΐ ;  ΒΟί Η8ΒΘ0ΘΗ1 ΧηρίΙΚΤΟρΠΟΤΗΚΠ 38,63.ρΒΛ0Ιΐί 1110 ΒΠρ&3Η0
0ΗΓΘΟΤΗΒΗΠΰ  ίιδο „π1κ ιη4Ηΐ ιϋ“  ΤΙΙΠ.

Υ ΚργΠΘΗΗΙΚΟΒίΙ  ( 1926)  ΜΠ 3Η8ΧΟ0ΗΜΟ ΤρΟΧΠ ΜίΤκΙΠΙΟ φορΜγ -
4ΙΜΒ8ΗΗΗ 3Β’Μ3Κγ Μ15Κ ΚΟΗΟΤΠΤΥ0Ϊ6® 1 34ΙΟΙΙΚΪΟΗΙΙΜΠ ΗΟΒΟΤΒΟρίΙΜΚ
Β ΪΚΐΗΟΚ; ίΙΒΤΟρ ΒΗρ3Μ£86 βθΓΟ  Β Τ3ΚΗΧ Π0Κ33ΗΗΚ8Χ  I

1 ΠαΤΟΛΟΓΠΊβΟΚαΗ φΐΙβΗΟΙΟΓΗΗ, Τ. I, 0. 178, ΓΟΟΧΛ- ΜθΛ- Η3Λ&ΤβΛΒ0ΤΒ0,
ΜοοκΒίι, 1929.
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цікаве тут зауваження Р. Майзліш, за якою приблизно 75%
'обслідуваних ракових хворих були 4-ми, 5-ми або останніми
дітьми в своїй родині; можливо, що вік  батьк ів  накладав
іноді певний відбиток і на конституцію дітей.

Чим же стигматизовані ці спадково обтяжені суб’єкти?
З приводу цього питання ми примушені відмітити, пере-,

фразовуючи В. Розанова, що ще дуже багато неясного в біо-
логії 1 патології також і самої людини.

Однак, тут ми зробимо все ж спробу підвести деякі під-
сумки тому, що нам відомо про „бластомні стигми**.

Як ми вказували вище, ще К. Рокітанський учив про те,
що ракові суб’єкти стигматизовані ознаками „гіпінотичної
крази**.
t Далі, ще на початку минулого сторіччя теж патолого-ана-
том Бенеке вказав на деякі характерні морфологічні ознаки
цієї „крази** або конституції, а саме на: 1) сильно розвинене
■серце; 2) широку артеріальну систему; 3) широку легеневу
артерію; 4) малі легені; 5) велику печінку; 6) добре розвинену
кістково-м’язову систему і 7) добре, а іноді і надмірно розви-
нену жирову тканину.

Порівнюючи цю ракову конституцію Бенеке з сучасними
конституціональними типами, мимоволі напрошується порів-
няння типу, окресленого' Бенеке, з „мускулярно-дигсстивним**
типом французьких авторів, з добре відомою „пікнічною" кон-
ституцією сучасних німецьких авторів, такою схильною, як
відомо, до так званого „артритизму**.

ІІІмідт, розрізняючи два конституціональні ракові типи —
тип старіючої людини і тип „молодого** ракового суб’єкта, на-
дає старіючому тих же ознак, що й Бенеке  ;*щождо молодого —
то це здебільшого останні діти в родині (див. Р. Майзліш),
з астен ічною  конституцією, ніжною шкірою, вузькою су-
динною системою, ознаками раннього постаріння, легкою збуд-
ністю шлунково-кишкового тракту та ін.

У О. Богомольця ми знаходимо вказівки на те, що „па-
стозна  конституція (лімфатизм) з її сирою, пухкою, мляво
реагуючою сполучною тканиною, особливо в комбінації з ожирін-
ням конституціонального або ендокринного походження, при
інших рівних умовах, звичайно (sic!—II. !{.), найбільш схильна
до захворювання на рак** 1.

Відмітимо, що „раковий тип** О. Богомольця трохи нагадує
такий же, змальований Бенеке і Шмідтом, особливо щодо о ж и-
р інпя ;  всі наведені характеристики забарвлені під виразно
дигестивнпй або „пікнічний** тип.

У Крупеннікова (1926) ми знаходимо трохи чіткіше форму-
лювання зв’язку між конституцією 1 злоякісними новотворами
в жінок: автор виражає його в таких показниках:

1 Патологпчеекая фнзиология, т. І, с. 178, Госуд. мед. издательетво,
Москва, 1929.
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Таблиця Я

Конституціональні тини
Хно роба

Раков і Л іпнматоз
Кількість 1 °/о Кількість 1 "/о

ІКРоматоз:
а) з ніжною сполучною ткани-

ною — астенічний тип Штіл-
лера ...........................................

б) з твердою сполучною ткани-
ною — фіброматозний тип
В. Крилопа ...............................

8 19,05 3 5,56

26 61,90 16 19,63
11. Ліпоматоз: дягестнвннй тип

Сіго, пікнічний — Кречмера, ме-
галоепланхнічний— Віола, траво-
їдний — американців, иастозно-
ліпоматознкй — 0. Богомольця . 8 19,05 35 64,81

З таблиці можна бачити, що начебто найзагрожуванішим
щодо рака (матки) є якраз так званий „фіброматозний" тип,
який наближається до ракового типу Бенекс.

Нагадаємо ще про те, що тепер, після відомих робіт Щат-
тока і Ландштайнера (1899 -1900) над кров’яними групами
в людини, було проведено багато досліджень, спрямованих,
з одного боку, на встановлення зв’язку між тією або іншою
конституц ією  і кров ’яною  групою ,  а з другого - - на
встановлення зв’язку між належністю до тієї або іншої кров ’я -
ної групи  і тими або Іншими захворюваннями .

Щодо цього ми можемо знайти деякі вказівки такого харак-
теру: за Дпхно (1926) є чіткий зв’язок кров’яних груп з класи-
фікацією конституціональних типів за Бенеке і Віола: як відомо,
за цією класифікацією розрізняють: 1) normotypus; 2) longitypus
і 3) brachitypus, при чому остання категорія, очевидно, відпо-
відає „пастозній і ліпоматозній" конституції 0. Богомольця,
„пікнічній"—-Кречмера, „дигестивній"- -Сіго ,  травоїдній -аме-
риканських авторів та 1н.

Перші ж дві (normo- et longltypus), очевидно, збігаються
з різноманітними „типами", які загалом можуть бути схаракте-
ризовані як „фіброматозні-— за Штіллером і В. Криловим.

З праці ж Дихно і Щеголева можна помітити, що серед
групи О найчастіше зустрічаються так звані „вузькогруді",
до групи АВ — належать головним чином „широкі" або „пік-
ніки".

З другого боку, серед ракових суб 'єктів, очевидно, перева-
жає саме четверта кров’яна група (Д/ї); так, наприклад, за Хохе
і Морічем (цит. за Рубашкіним), якщо нормальний показник для
мішаного населення для IV групи дорівнює 6,9, то серед бла-
стоматозних той же показник може дорівнювати 18,0.

ΤαδΛΐι, Η α

______ _______X Β Ο Ο 6 Λ
ΡακοΒί  ___ΛϊποΜ  &το  3

ΚίΛΒΚίβΤΒ I °/η ΚίΛΒΚίοΤΒ | "'0

ΚΟΗΟΤΗτχΗΪΟΗΧΙΗΗί ΤΚΙΙΗ

<1 Κ'ΡθΜίΐτο3:
») 3 Η|»ΗΟΚ> ϋΠΟΛχίΗΟΙΟ ΤΚΛΗΗ-

ΗΟΙΟ — 8('Τ0ΗΪΊΗ>ΐη ΤΗΠ ΙΠτϊ.Τ-
Λβρ» ................................................

6) 3 ΤΒΡρΛΟΙΟ ΟΠΟΛΥΗΗΟΙΟ ΤΚΛΗΙ1-
ΗΟΙΟ — φ16ρθΜΛΤ03ΙΙ1ΐη ΤΗΙ1
Β. ΚρίΙΛΟΒΒ

ΛΠΙ0Μ3Τ03: ΛΗΓββΤΗΒΗΙΐη ΤΗΠ
Ο1ΓΟ, Ι1ΐΚΠ)*ΙΗΠβ — ΚροΗΜΟρα, Μ<'·
ΓΐηΟΟΙΙΛΛΗΧΗίΊΗΗβ— Β10Λ3, τρΛΒΟ-
ΪΛΗΙΐΠ — ΛΜΟρΗΚαΐΐαΐΒ, ΙΙ&1-ΤΟ3ΙΙ0-
.ΤΪΠ0.ΜΒΤ03ΗΗβ — Ο. ΒΟΓΟΜΟΛΒΗ» ·

8 19,05

61,90

19,05

5,56

19,63

64,81
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3 Τ80ΛΗ10 Μ07ΚΗ8 68Η1ΙΤΒ, 1110 Η8Η00Τ0  Ιΐηί138Γρ05ΚγΒ8ΗίΐΠΗΜ
ΠΧΟΛΟ ράκη  (Μ&ΤΚΙΐ) 6 ΗΚρ83 Τ8Κ 3Β8ΗΠ0: „φ16ρθΜ&ΤΟ3ΗΠή“ ΤΗΠ,
ΗΚΠβ Η&0ΛΗ7ΚΛ6ΤΒΟΠ βθ  ρίΙΚΟΒΟΓΟ ΤΗΠγ  ΒβΗβΚΟ .

ΗβΓΒ,ΤΛβΜΟ πχβ προ  ΤΟ, πχο τεπορ ,  ΙΐΙϋΛΗ  ΒίΛΟΜΠΧ ροδ ί τ  1ΙΙ.8Τ-
ΤΟΚ» I Λη ,ΗΛΠΙΤΒϋΗβρίΙ  ( 1899  -1900)  118/1 κρΟΒ’ΗΗΙΙΜΠ ΓργΠΟΜΗ
Β Λ10ΛΠΗΗ, 6γΛΟ  ΙίρΟΒΟ,ΤΟΗΟ 08Γ8ΤΟ  /{ΟΟ.’ΐΐ.ίρΚβΗΒ, ΟΠρΛΜΟΒΗΗΗΧ,
3 ΟΑΗΟΓΟ 6θκγ ,  118, Β0Τ8Η0ΒΛ6ΗΗΗ  3Β’Λ8ΚΥ ΜΓ/Κ ΤίβΙΟ α(5θ ΪΠΠΙΟΗ)
Κ 0 II Ο Τ Η Τ γ 1Ϊ ϊ 6 ΙΟ 1 Κ ρ Ο Β’Η II Ο Κ) Γ ρ γ II Ο 10, Λ 3 ,ΐργΓΟΓΟ - 118
Β0Τ8Η0ΒΛ6ΙΙΗίΙ 3Β’1Ι3Κγ  ΜΓζΚ ΗΙΚΙβ/ΚΙΐίΟΤΙΟ ,Τ,Ο Τίβϊ  800 1ΗΠΙΟΪ Κ ρ Ο 11’11-
ΗΟΪ  ΓργΠΙ Ι  I ΤΠΜ1Ι 800 1ΗΙΠΠΜΠ 3 II X Β Ο ρ Κ) Β 8 Η Η Η Μ Η.

ΙΠΟ,ΤΟ ΙξΒΟΓΟ Μ1Ι Μ01Κ6Μ0 3Η8&ΤΠ Α6ΗΚΪ ΒΚ.Τ3ίΒΚΗ Τ8Κ0Γ0  ΧΛρίΙΚ-
Τβρν :  38 /11ΙΧΗ0 (19261  6 πίτκπβ  3Β’Π30Κ  ΚρΟΒ’ΐΙΙΙΙΙΧ ΓργΠ  3 Κ.ΤΛΟΗ-
φίκΛίχίβιο  κοίΗ’ΤΠτγιχΙοΗβΛΒΗΠχ τππ ί ι ι  38 Βοι ιοκβ  1 Βίο .πα ;  ΗΚ Β140ΜΟ,
38 Η16Ι0 ΐυΐ&ΟΗφίΚΛΙΐίβ» ρ03ρ13ΗΗΚ)ΤΙ>: 1) ΠΟΓΠΙΟίγρίΙδ ;  2) 10Π£ ί Ι γρυ8
ΐ 3) Ιΐταοΐΐϋγρίΐδ ,  πρπ  ΒΟΝίγ ΟϋΤ.ΤΙΙΗΗ ΚΠΤΟΓΟρΙίΙ, ΟΗΟ.ΒΐυΐΗΟ, ΒΙΛΠΟ-
Ιΐί,’ΐηβ „Π80Τ03Η1ή  ΐ Λ1Π0Μ8Τ03ΙΙΪή“ ΚΟΙΙΟΤΠΤΥΠΙΪ 0 .  ΒΟΓΟΜΟΛΒΠΗ,
. .ΠΪΚΗίΒΙΐίή"— ΚρΟΜΜβρΛ ,  .,ίΧΠΓΟΟΤΙΙΒΗΐίΐ 1· - ΟίΓΟ ,  ΤρΛΒΟΪΑΠϋί
ΡΗΚ&ΗΟΒΚΗΧ ΒΒΤΟρίΒ Τ8 ΙΐΙ.

Πβρίπί  5Κ ΛΒΐ (Π0ΓΠ10- βί  Ιοη  ΐ ί γρπδ ) ,  ΟΗΘΒΙΙβΙΙΟ, 3ΰ1Γ»Κ>ΤΒ(·Η
3 ρ13Η0Μ!1Η1Τ1ΠΙΜΙΙ „ΤΗΠ&ΜΠ“, ΗΚ1 3;ΙΓ3.ΤΟΜ Μ05Κ\ΤΙ> όγΤΗ  ΟΧΒρίΙΚΤΡ-
ΡΗ30Β8Η1 ΛΚ „φ1όρ0ΜΙΙΤ03Η1“— 38 ΙΙΙτΙ .ΠΛθρΟΜ  ΐ Β. ΚρίΙΛΟΒΙΙΜ .

3 πρίΐαΐ  ;κ ,Π,ΙΙΧΗΟ 1 ΠΙβΓΟΛβΒ» ΜΟΙΚΙία ΠΟΜίΤΠΤΙΙ, ΠΙΟ οερο .ι
Γργί Ι Ι Ι  Ο ΗΙΐϋ 'ΠΙΟΤίίΠε  3γ0ΤρίΒ&Κ)ΤΙ»0Λ  Τ8Κ 3Β8Η1 „Βγ3Ι>Κ0Γρχ ,11“,
.10 Γργππ  ΛΒ  — ΗΜ6/ΚΛΤΒ  ΓΟΛΟΒΗΒΜ ΗΗΗ0Μ ,,ΠΠίρΟΚΐ" &6θ , , ΐ ΐ ΐ κ -
1ΐίΚΙ!“.

3 ,τργΓοΓΟ  Οοκγ ,  οερε,ι ρακοΒί ιχ  ογό’βκτίΒ ,  ΟΊΡίπίΛΗο ,  περοΒη -
1Κ86 08Μβ ΗΘΤΒβρτη  ΙψΟΒ’11118 ΓρΥΠΛ ( 3 /1 ) ;  τηκ ,  ΗΜίρίΙΚΛΗΛ, 38 Χοχο
ΐ ΜορΪΗΟΜ  (ΗΗΤ. 38 Ργ08ΙΠΚΪΙΙ1ΙΜ) ,  ΙΙΚΠχΟ ΗΟρίί&ΛΒΗΜβ Π0Κ83ΙΙΗΚ 4ΛΛ
ΜΙ11Ι81Ι0Γ0 Η80β.Ί6Η11ίΙ ,Ί.ΤΒ Ιλ ’  ΓργΠΙ Ι  ΑΟρίΒΗΙΟβ 6 ,9 ,  ΤΟ ΟθρΟΛ <5ίΙ«-
6Τ0Μ8Τ03ΗΙΙΧ ΤΟΪί 5Κ6 Π0Κ83ΗΠΚ ΜΟΙΚβ ,ΙΟρίΒΗΙΟΒηΤΗ 18 ,0 .

- ΛΜ('-
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Таблиця 9

_____ ______X в о о б а
Раков і  ___Лін  ом ато  з

Кількість І °/п Кількість | "'0
Констнтуціональні типи

<1 к'Роматоз:
а) з ніжною сполучною ткани-

ною — астенічний тни Штіл-
лера ...........................................

б) з твердою сполучною ткани-
ною — фіброматозннй тип
В. Крилова

Ліпоматоз: днгестнвний тни
Сіго, пікнічний — Кречмера, ме-
галоспланхнічннй— Віола, траво-
їдний — американців, ііаетозно-
ліпоматозний — О. Богомольця .

8 10,05

61,90

19,05

5,56

19,63

64,81

26

3 таблиці можна бачити, що начебто найзагрожуванішим
щодо рака (матки) є якраз так званий „фіброматозннй1* тин,
який наближається до ракового типу Бенеке.

Нагадаємо ще про те, що тепер, після відомих робіт Щат-
тока і Ландштайнера (1899 -1900) над кров’яними групами
в людини, було проведено багато досліджень, спрямованих,
з одного боку, на встановлення зв’язку між тією або іншою
конституц ією  1 кров ’яною  групою ,  а з другого - на
встановлення зв 'язку між належністю до тієї або Іншої кров ’я -
ної групи  і тими або іншими захворюваннями .

Щодо цього ми можемо знайти деякі вказівки такого харак-
теру: за Дпхно (19261 є чіткий зв’язок кров’яних груп з класи-
фікацією конституціональних типів за Бенеке і Віола: як відомо,
за цією класифікацією розрізняють: 1) normotypus; 2) longitypus
і 3) brachitypus, при чому остання категорія, очевидно, відпо-
відає „пастозній і ліпоматозній" конституції 0. Богомольця,
..пікнічній"— Кречмера, „дигестпвній** -Сіго ,  травоїдній
риканськпх авторів та іп.

Перші ж дві (normo- et longitypus), очевидно, збігаються
з різноманітними „типами", які загалом можуть бути схаракте-
ризовані як „фіброматозні"— за Штіллером і В. Криловим.

З праці ж Дихно і Щеголева можна помітити, що серед
груші О найчастіше зустрічаються так звані „вузькогруді**,
до групп АВ — належать головним чином „широкі" або „пік-
ніки".

З другого боку, серед ракових суб 'єктів, очевидно, перева-
жає саме четверта кров’яна група (.4/3); так, наприклад, за Хохе
і Морічем (цит. за Рубашкіинм), якщо нормальний показник для
мішаного населення для IV групи дорівнює 6,9, то серед бла-
стоматозних той же показник може дорівнювати 18,о.

- аме-
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с Інакше кажучи, IV група, що комплектується з „пікніків",
(за Кречмером), очевидно, і є найбільш загрожуваною щодо
бластоматозу.

Звичайно, такі спостереження треба продовжити і резуль-
тати їх подати в чіткішій формі, ніж це має місце тепер; однак,
при побіжному перегляді наведеного можна бачити, що зазна-
чені дані повертають нас до старих спостережень патолого-
анатомів і зокрема— Бенеке, „ракова диспозиція" якого збі-
гається  багатьма своїми рисами з сучасними конституціональними
типами, які називаються: „пікнічним", „пастозним і ліпомато.з-
ним“, „дигестивним" та ін.

До сказаного додамо, що в старіючих суб’єктів часто з ві-
ком .з’являються бородавки, ангіоми, фіброми (В. Крилов, Пур
та ін.), з’являються так звані плями Моргана, які нагадують
ластовиння або ксантоми; нерідко в цих суб’єктів можна відмітити
своєрідне, трохи бронзове забарвлення шкіри; з приводу своє-
рідного забарвлення шкіри в ракових хворих можна знайти цікаве
зауваження в Р. Вірхова, який говорить: „В окремих випадках
указували на зовсім особливий — жовтуватий  або земли -
стий  -колір шкіри в людей, які хворіють на рак"* 1. Під-
креслюючи порівняну цінність цієї ознаки, Р. Вірхов, однак,
зауважує, що „було б луже сміливо, грунтуючись на цих
посиланнях, твердити, що стан маси соків не має ніякого зна-
чення для утворення опуху, що походження їх завжди можна
пояснити місцевими змінами. Я зовсім не хочу цього сказати" 2* .
ЧСрІм того, у ракових суб’єктів нерідко можна відмітити

наявність своєрідного волосся ;  цс відмітив уже Шрідде: во-
лосся на голові, бороді та вусах (якщо справа йде про чоло-
віка) інтенсивно чорне, з невеликою сивиною, позбавлене нор-
мального блиску, сухе, матове, наче фарбоване 8.

Цікаво те, що, як це спостерігав Фергюсон (1852), при
мелаиотичних опухах у людини, наприклад, темнокоричневе во-
лосся може побіліти на голові, повіках, бровах 1 статевих ча-
стинах.

Таким чином, очевидно, при злоякісних новотворах дуже
часто можна виявити дистрофічні зміни в шкірі та її
додатках.

Опис зазначених ознак у ракового суб’єкта ми вважали б
неповним, якби ми не спинилися ще на деяких інших харак-
терних моментах.

Надамо тут слово клініцистам, які так барвисто іноді
' Onkologle, Bd. 1, S. 38, 1867.

та

3 В цьому розумінні ракові хворі трохи нагадують білих і сірих коней,
які так часто гинуть від так званого злоякісного „меланозу" старих авторів
(melano-carcinoma). Як описує Р. Вірхов, „волосся в таких коней на хвості
і гриві стає струмистим і кучерявим, при чому ноно стає сухим ,  грубим
на дотик, ламким, легко роздирається і втрачає свою гнучкість і блиск"
(Onkologle, Bd. І, S. 164 і 186, 1867). П. К.

с Інакше кажучи, IV група, що комплектується з „пікніків",
(за Кречмером), очевидно, і є найбільш загрожуваною щодо
бластоматозу.

Звичайно, такі спостереження треба продовжити і резуль-
тати їх подати в чіткішій формі, ніж це має місце тепер; однак,
при побіжному перегляді наведеного можна бачити, що зазна-
чені дані повертають нас до старих спостережень патолого-
анатомів і зокрема— Бенеке, „ракова диспозиція** якого збі-
гається  багатьма своїми рисами з сучасними конституціональними
типами, які називаються: „пікнічним", „пастозним і ліпоматоз-
ним“, „дигестивним** та ін.

До сказаного додамо, що в старіючих суб’єктів часто з ві-
ком з’являються бородавки, ангіоми, фіброми (В. Крилов, Пур
та ін.), з’являються так звані плями Моргана, які нагадують
ластовиння або ксантомп; нерідко в цих суб’єктів можна відмітити
своєрідне, трохи бронзове забарвлення шкіри; з приводу своє-
рідного забарвлення шкіри в ракових хворих можна знайти цікаве
зауваження в Р. Вірхова, який говорить: „В окремих випадках
указували на зовсім особливий — жовтуватий  або земли -
стий  -колір шкіри в людей, які хворіють па рак**’. Під-
креслюючи порівняну цінність цієї ознаки, Р. Вірхов, однак,
зауважує, що „було б дуже сміливо, грунтуючись на цих
посиланнях, твердити, що стан маси соків не має ніякого зна-
чення для утворення опуху, що походження їх завжди можна
пояснити місцевими змінами. Я зовсім не хочу цього сказати" 2.

-«Крім того, у ракових суб’єктів нерідко можна відмітити
наявність своєрідного волосся ;  цс відмітив уже Шрідде: во-
лосся на голові, бороді та вусах (якщо справа йде про чоло-
віка) інтенсивно чорне, з невеликою сивиною, позбавлене нор-
мального блиску, сухе, матове, наче фарбоване 3.

Цікаво те, що, як це спостерігав Фергюсон (1852), при
меланотичних опухах у ~ ------
лосся може побіліти на
станах.

Таким чином, очевидно, при злоякісних новотворах дуже
часто можна виявити дистрофічні зміни в шкірі та її
додатках.

Опис зазначених ознак у ракового суб’єкта ми вважали б
неповним, якби ми не спинилися ще на деяких інших харак-
терних моментах.

Надамо тут слово клініцистам, які так барвисто іноді
1 Onkologie, Bd. 1, S. 38, 1867.
2 Ibidem, S. 39.
3 В цьому розумінні ракові хворі трохи нагадують білих і сірих коней,

які так часто гинуть від так званого злоякісного „меланозу- старих авторів
(melano-carcinoma). Як описує Р. Вірхов, „волосся в таких коней на хвості
і грнві став струмистим і кучерявим, при чому ноно стає сухим ,  грубим
на дотик, ламким, легко роздирається і втрачає свою гнучкість і блиск'·
(Onkologie, Bd. І. S. 164 і 186, 1867). II. R.
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описують зовнішній вигляд хворої на рак (в цьому разі шлунка)
людини.

„Зовнішній вигляд помітно схудлої людини, на якій пошита
в нормальних умовах одежа буквально звисає, сух ість  шкіри ,
запалі очі, іноді набряклість усього обличчя, трохи розширена
венозна сітка судин на щоках, сухий язик і тканини, які втра-
тили свій тургор,— створюють те перше загальне вражснпя
тяжкого хворого, для якого іноді сам собою напрошується
діагноз рака шлунка** 1.

До цього опису автор додає: „Треба пам’ятати, що при раку
шлунка підшкірний жировий шар може ще д о в г о, особливо
при добрій прохідності пілоруса і задовільному живленні, зали-
шатися в хворого достатн ім ;  у подібних випадках нерідко
тільки загальна  квол ість  і поступова втрата апетиту
іі працездатност і  примушують хворого звернутися до
лікаря** 2.

Не менш мальовничий опис зовнішнього вигляду ракового
хворого можна знайти і у В. Іванова: „Якщо обличчя базедовіка
виражає „переляк**, неспокійне чекання, вологі очі, у туберку-
льозного— очі блищать, повні „життя*-, у ракового хворого -
на обличчі сум, депресія і апатія, очі — скляні, „неживі-,
„мертві1* 3,

Дуже цікавий опис ракового хворого можна знайти і в М. Гу-
бергріца: „Кахексія — це блідість, землистий колір обличчя,
часто з жовтизною, схуднення не тільки в розумінні висна-
ження жирової тканини, але й іноді атрофія м'язової тканини,
потоншання шкіри ,  атрофія нігтів, дегенерація волосся  - •
товсте чорне волосся на висках, особливо у білявих (Шрідде)
і — па цьому я особливо настоюю — атрофія  нервово ї
тканини  і, як результат - -зниження психічної діяльності.
Дуже часто такі хворі (Са. ventriculi  — II. К.) скаржаться на
те, що загалом вони почувають себе досить непогано фізично,
але їм важко працювати розумово, у них думка не так швидко
тече, вони пе можуть зосередити свою увагу на якомунебудь
предметі, відриваються і швидко стомлюються- 4.

Власне кажучи, указаний зовнішній вигляд ракового хворого
цілком збігається з тим, що ми можемо знайти в творах старих
авторів, я id описували його, як хворого, що страждає „мелан-
холією-* або „флегматпзмом** (К. Галон, Бенеке).

Такий, схематично, вигляд ракового хворого; однак, було б
великою помилкою, якщо б ми вважали цей вигляд за трафарет,
під який підходять ус і  без випятку бластоматозні суб’єкти;

1 А. В e р е щ и н с к п й, Злркачественніяе опухолн, вод редакцней Н. Пет-
рова, т. 1, с. 342, Ленингр. медиц. нздатезьетво, 1932.

3 Ibidem.
3 Журнал Медичного циклу УАН, т. 11. вип. IV, с. 177, 1932.
* Збірник „Злокачсственнме новообразовання**, ■ Держмедвидав, с. 142,

1934.
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Β .380Η0 Κ83ΚΥ00, ΥΚ838ΗΗΗ  30ΒΗ1ΙΠΗ111 ΒΗΓ.30/1 ρ8Κ0Β0Γ0  ΧΒΟρΟΓΟ
013ΙΚΟΜ 30 ΙΓ86ΤΒΟ0  3 ΤΗΜ, ΠΙΟ ΜΗ ΜΟΧβΜΟ 3Η8ΪΪΤΗ  Β ΤΒ0ρ8Χ  0Τ8ρΗΧ
8ΒΤ0ρ1Β ,  0Κ1 0ΠΗ0ΥΒ8ΛΗ  ίΐΟΓΟ, 0Κ ΧΒΟρΟΓΟ, ΠΙΟ 0Τρ8ΧΛ&6 ..Μ63Ι8Η-
Χ0.π1βΚ)·· 8δθ  , ,φ3Ι0ΓΜ8ΤΙΙ3Μ0Μ“ (Κ .  Γ8.30Η ,  ΒβΗβΚβ).

Τ8ΚΗΠ ,  ΟΧΘΜ8Τ04ΗΟ ,  ΒΗΓ3Ι04 ρΒΚΟΒΟΓΟ ΧΒΟρΟΓΟ; 0ΛΗ8Κ ,  6γ.Π0 6
ΒβΛΗΚΟΚ) Π0ΜΗ.3Κ0Μ), ΠΚΙΤΙΟ 6 ΜΗ ΒΒ83Κ&3ΙΗ ΙΙβϋ ΒΙΙΓΛΗ.Ι 38 Τρ8φ8ρθΤ ,
Π1Α ΗΚΙΐϋ Π1ΑΧΟΑ0ΤΒ γο ί  663 ΒΗΗΗΤΚγ  63Ι80Τ0Μ8Τ03Η1 ογβ ’ΚΚΤΗ ;

1 Α. Β θ ρ 6 111 Η Η Κ η Π, Β ΚΛΊβΟΤΒβΗΗΙΛΟ ΟΠχΧΟΛΗ, ΠΟ.Ι ρβΛΒΚΙξΗΟΠ Π. ΙΙβτ-
ρΟΒΧ Τ. I. Ο. 342, ΛβΗΗΙΙΐ ρ. Μ04Η8· ΜΛίΤβΛΜΤΒΟ, 1932.

* Ιόΐιΐβπ».
3 ΙΚχρΗΛΛ ΜβΛΗΗΗΟΓΟ ΠΗΚΛ.ν ΧΑΗ, Τ. 11. ΒΗΠ. IV, ο. 177, 1932.
4 36ίρΗΗΚ .3ΛΟΚ&Ηι·ΟΤΒΒΗΗΗβ ΗΟΒΟθ6ρ&3ΟΒ&ΗΗΗ·, ΑβρβΜβΛΒΗΛΛΒ. Ο. 142,

1934.
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описують зовнішній вигляд хворої на рак (в цьому разі шлунка)
людини.

„Зовнішній вигляд помітно схудлої людини, на якій пошита
в нормальних умовах одежа буквально звисає, сух ість  шкіри ,
запалі очі, іноді набряклість усього обличчя, трохи розширена
венозна сітка судин на щоках, сухий язик і тканини, які втра-
тили свій тургор,— створюють те перше загальне враження
тяжкого хворого, для якого іноді сам собою напрошується
діагноз рака шлунка" 1* 34 .

До цього опису автор додає: „Треба пам’ятати, що при раку
шлунка підшкірний жировий шар може ще довго ,  особливо
при добрій. прохідності пілоруса і задовільному живленні, зали-
шатися в хворого достатн ім ;  у подібних випадках нерідко
тільки загальна  квол ість  і поступова втрата апетиту
в працездатност і  примушують хворого звернутися до
лікаря" ’.

Не менш мальовничий опис зовнішнього вигляду ракового
хворого можна знайти і у В. Іванова: „Якщо обличчя базедовіка
виражає „переляк", неспокійне чекання, вологі очі, у туберку-
льозного — очі блищать, повні „життя-, у ракового хворого -
на обличчі сум, депресія і апатія, очі — скляні, „неживі··,
„мертві"

Дуже цікавий опис ракового хворого можна знайти і в М. Гу-
бергріца: „Кахексія -це блідість, землистий колір обличчя,
часто з жовтизною, схуднення не тільки в розумінні висна-
ження жирової тканини, але й іноді атрофія м’язової тканини,
потоншання шкіри ,  атрофія нігтів, дегенерація волосся
товсте чорне волосся на висках, особливо у білявих (Шрідде)
і — на цьому я особливо настоюю — атрофія  нервово ї
тканини  і* як результат--  зниження психічної діяльності.
Дуже часто такі хворі (Са. ventriculi — II. К.) скаржаться на
те, що загалом вони почувають себе досить непогано фізично,
але їм важко працювати розумово, у них думка не так швидко
тече, вони не можуть зосередити свою увагу на якомунебудь
предметі, відриваються і швидко стомлюються" *.

Власне кажучи, указаний зовнішній вигляд ракового хворого
цілком збігається з тим, що ми можемо знайти в творах старих
авторів, які описували його, як хворого, що страждає „мелан-
холією" або „флегматизмом" (К. Галси, Бенеке).

Такий, схематично, вигляд ракового хворого: однак, було б
великою помилкою, якщо б ми вважали цей вигляд за трафарет,
під який підходять усі  без винятку бластоматозні суб’єкти;

1 А. В e р е щ и н с к п й, Здркачественнио опухоли, под редакцией И. Пет-
рова. т. І. с. 342, Лениигр. модиц. издательство, 1932.

а Ibidem.
3 Журнал Медичного циклу УАН, т. II. внп. IV, с. 177, 1932.
4 Збірник .Злокачеетвеннне новообразования*, Держмедвидав. с. 142,

1934.
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і тут дуже цінні ще спостереження Р. Вірхова, який зауважив:
„Коли зустрічаєш іноді осіб з квітучим зовнішнім виглядом,
з дуже добрим кольором шкіри і в той же час уражених зло-
якісним опухом, то ясно переконуєшся в ненадійності цієї
ознаки" 1 (виснаження — II. її.).

Інакше кажучи, вже Р. Вірхов розрізняв раки, які супро-
водяться ..виснаженням" і бувають без нього, що тепер добре
відомо і на чому ми спинимося далі; зауважимо тільки, що від-
сутність зовн ішніх  ознак цього ракового „виснаження" ще
не свідчить про відсутність його по суті; а втім це саме за-
уважує і сам Р. Вірхов, який розглядав дискразію як ..сприят-
ливу умову", а не як „causa essentialis".

/Для Р. Вірхова тільки було неясно — чи необхідні для ви-
никнення рака місцева схильність даного органу і загальна
„дпекразія", чи досить тільки однієї схильності органу; щодо
цього він лише посилається на думки різних учених 1 зокрема
на Хеліуса, який вважав, що для того, щоб виник рак, досить
тільки спонукливо ї  причини  („подразнення") і особли-
вої схильност і ,  яка називалася раніше „dlathesis occulta".

Не спиняючись докладно на критичному перегляді сучас-
них інтерпретацій наведених поглядів старих  авторів, від-
мітимо тільки, що вірховське „подразнення" і „органний" схил
до захворювання на рак тепер приймаються величезною біль-
шістю онкологів; щождо вказаної „схильності", то слід визнати,
що вона справді в руках сучасних онкологів часто перетво-
рюється в „dlathesis occulta" Хеліуса.

Далі ми спинимося докладніше на сучасних трактуваннях
„ракової дпекразії", а тут тільки коротко відмітимо, що вона
в світлі сучасних, тонких і дотепних, лабораторно-клінічних
досліджень перетворюється в уявлення про своєр ідне  пору -
шення  обміну ,  а саме — в уявлення про часто спостережу-
вану у ракових хворих так звану щизоксидатпвну карбопурію,
про своєрідне порушення в них кислотно-лужної рівноваги,
про своєрідний „мінеральний діабет" (зокрема — кальцієвий),
про своєрідне порушення вуглеводного і, зокрема, глікогенного
обміну, обміну жирових і жироподібних речовин, про своєрідну
гру загадкових гормонів і гормонної рівноваги і так далі,
і тому подібне.

І як не дивцо, все це сучасна онкологія намагається зв’я-
зати з якоюсь „неспецифічною автоінтоксикацією", бо вона,
при всьому своєму озброєнні і старанності, якихнебудь особ -
л и в и х специфічних ракових токсинів не виявляє.

Якщо ж сучасний онколог іноді й намагається розкрити
ці ще незрозумілі порушення, то дуже часто він скочується на
позиції Джона Сімома (1850), який розглядав раковий опух як
своєрідний видільно-віддільний „додатковий орган", припи-

1 Onkologie, Bd. I, S. 38, 1867.
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і тут дуже цінні ще спостереження Р. Вірхова, який зауважив:
„Коли зустрічаєш іноді осіб з квітучим зовнішнім виглядом,
з дуже добрим кольором шкіри і в той же час уражених зло-
якісним опухом, то ясно переконуєшся в ненадійності цієї
ознаки'11 (виснаження — 7/. Л'.).

Інакше кажучи, висе Р. Вірхов розрізняв раки, які супро-
водяться ..виснаженням11 і бувають без нього, що тепер добре
відомо і на чому ми спинимося далі; зауважимо тільки, щи від-
сутність зовн ішніх  ознак цього ракового ., виснаження·1 ще
не свідчить про відсутність його по суті; а втім це саме за-
уважує і сам Р. Вірхов, який розглядав дискразію як ..сприят-
ливу умову11, а не як „causa essentialis".

Для Р. Вірхова тільки було неясно — чи необхідні для ви-
никнення рака місцева схильність даного органу і загальна
„дискразія", чи досить тільки однієї схильності органу; щодо
цього він лише посилається на думки різних учених 1 зокрема
на Хеліуса, який вважав, що для того, щоб виник рак, досить
тільки спонукливо ї  причини  („подразнення·1) 1 особли-
вої схильност і ,  яка називалася раніше „diathesis occulta".

Не спиняючись докладно на критичному перегляді сучас-
них інтерпретацій наведених поглядів старих  авторів, від-
мітимо тільки, що вірховське „подразнення" 1 „органний11 схил
до захворювання па рак тепер приймаються величезною біль-
шістю онкологів; щождо вказаної „схильності1', то слід визнати,
що вона справді в руках сучасних онкологів часто перетво-
рюється в „diathesis occulta" Хеліуса.

Далі ми спинимося докладніше на сучасних трактуваннях
„ракової днскразії", а тут тільки коротко відмітимо, що вона
в світлі сучасних, тонких і дотепних, лабораторно-клінічних
досліджень перетворюється в уявлення про своєр ідне  пору -
шення  обміну ,  а саме — в уявлення про часто спостережу-
вану у ракових хворих так звану «дизоксидатпвну карбонурію,
про своєрідне порушення в них кислотно-лужної рівноваги,
про своєрідний „мінеральний діабет11 (зокрема— кальцієвий),
про своєрідне порушення вуглеводного і, зокрема, глікогенного
обміну, обміну жирових і жироподібних речовин, про своєрідну
гру загадкових гормонів і гормонної рівноваги і так далі,
і тому подібне.

і як не дивцо, все це сучасна онкологія намагається зв’я-
зати з якоюсь „неспецифічною автоінтоксикацією", бо вона,
при всьому своєму озброєнні і старанності, якихнебудь особ -
л и в и х специфічних ракових токсинів не виявляє.

Якщо ж сучасний онколог іноді й намагається розкрити
ці ще незрозумілі порушення, то дуже часто він скочується на
позиції Джона Сімона (1850), який розглядав раковий опух як
своєрідний видільно-віддільний „додатковий орган11, припи-

1 Onkologie, Bd. І, S. 38, 1867.
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суючи саме йому, опухові, властивості спричиняти всі зазна-
чені порушення обміну речовин в організмі.

Щоб не бути голослівним, ми зазначимо, що, наприклад,
у Н. Медвєдєвої можна знайти таке тлумачення опухової ка-
хексії: „Порушення вуглеводного обміну опуху, вивчене in vitro,
дав ключ до розкриття загадки опухової кахексії, злоякісності
рака, бо, поперте ,  порушення обміну не обмежується самим
опухом, а пр о е к т у є т ь ся  (підкреслення наше — II. її.) 1 на
цеуражені метастазами начебто здорові клітини, а може бути —
і на цілий організм" *.

Що ..проекція" Н. Медвєдєвої нагадує уявлення Д. Сімона,
можна бачити хоч би з того, що вона неодноразово говорить
про своєрідний „діабет" у ракових хворих, який проходить
без ураження  підшлункової залози. Н. Медвєдєва в своєму
трактуванні не одна; подібні інтерпретації „ракової дискразії"
можна спостерігати і в інших сучасних авторів, але слід відмі-
тити, що навряд чи сучасна онкологія робить щодо цього які-
небудь великі кроки вперед. Вже В. Вірхов, правда, не маючи
в своєму розпорядженні сучасного арсеналу знань, говорив:
„Кров, складові частини якої безперервно змінюються, зовсім
не здатна зберігати в собі таку „дискразію", бо чужі їй речо-
вини з часом відводяться якимиебудь шляхом назовні або з до-
помогою видільних органів, або тим, що яканебудь тканина при-
тягує і вбирає в себе ці речовини. На мою думку, гадана тут
тривала „дискразія" може існувати тільки тоді, коли на якому-
небудь місці тіла виникає утворювальний фокус ,  який постійно
віддає в кров одну й ту ж речовину, отже, підтримує в ній
справжнє псування"

Всупереч наведеним вище висновкам деяких сучасних авто-
рів, ми вважаємо, що без всебічного врахування вс іх  змін в ор-
ганізмі хворої на рак людини, — змін, які виникають у процесі
хвороби і навіть, можливо, передують її виявленню, всі паші
міркування про причини кахексії будуть або поверненням
до старих спекулятивних умонастроїв, або виявляться зовсім
неплідними.

Таким чином, повертаючись до ракової „дискразії", яка може
супроводитись і виснаженням (кахексія) і далі „ожирінням"
(lipomatosis), ознаками ракового недокрів’я і — навпаки — озна-
ками ракової „поліцитемії" і „плеохромії" (Б. Кучеренко та
Р. Майзліш, 1934; Бокальчук і Золотарьов, 1933), ми з повним
правом можемо вбачати в ній більш або менш певні стигми
конституціональної схильності.

Конституція ж організму є складною єдністю парціальних
конституцій його окремих органів і анатомо-фізіологічних
систем.

1 Збірник „З.покачеетвенние новообразования*, Держмвдвидав, с. 72, 1984.
з Ookologie, Bd. І, S. 51, 1867.
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βγίΟΗΗ 03Μ6 ϋΟΜγ ,  ΟΠγΧΟΒΙ ,  ΒΛ3,0ΤΗΒ0βΤΪ ΟΠρΗΠΗΗΗΤΗ Ββΐ 38.3Η3-
ΗβΗί ΠΟργΠΙβΗΗΗ  ΟδΜΪΗγ  ρβΗΟΒΗΗ  Β 0ρΓ3Η13Μί .

Ιΐχοό Ηβ όγτΐΐ  ΓΟ.ΪΙΟβΛίΒΗΙΙΜ, ΜΙΙ 383Η8ΗΗΜ0,  ΠΙΟ, ΗΕΙΠρΗΚΛ&Α»
γ Η .  ΜβΑΒβΑθΒΟΪ  Μ05ΚΗ3 3Η3.ΠΤΠ Τ8.Κ0 ΤΛγΜ3ΠβΗΗ5Ι ΟΠγΧΟΒΟΪ Κ&-
Χ6Κ01Ϊ: „ ΠοργΠΙβΗΗΗ  ΒγΓΛβΒΟΑΗΟΓΟ ΟϋΜΙΗγ  ΟΠγΧγ ,  ΒΗΒΠβΗβ  1Π νΙί,ΓΟ,
118,6 ΚΛΙΚ)1! ΛΟ ρ03ΚρΠΤΤίΙ  38.Γ8.ΑΚΠ ΟΠγΧΟΒΟΪ Κ&ΧβΚβίϊ, 3ΛΙ0 ί Ι Ι ΐ Ϊ0Η0βϊ1
Ρ&Κ8, 6θ ,  ΠΟΠβρΠΙβ ,  ΠΟργίΠβΗΗΗ  ΟδΜΐπγ  Ηβ ΟΰΜΟΚγεΤΒΟΗ  ΟίΙΜΗΜ
ΟΠγΧΟΜ, ηπροβΚΤγβΤΒΟΗ  (πΙ /ξΚρβΟΛθΗΗΛ  Η11,IIIΟ — II. Κ.) 1 Η8
ΗβγρίίΐΚβΗΐ  ΜβΤ8βΤ833ΜΠ  Η3Ηβ6Τ0 3Α0ρ0Β1 ΚΛ1ΤΙΙΗΗ, 3 Μ01Κ0 6γΤΠ  —
1 Η8. ΐφΐΗΰ  ΟρΓ&ΗΐΒΜ" 1 .

ΙΙΙ,Ο , .ΠρθβΚΙΐ ΐΗ“ Η .  ΜβΑΒθΑθΒΟΪ  Η&Γ&Αγβ  γΗΒΛβΗΗΗ  01Μ0Η»,
Μ05ΚΗ3 63,‘ΠΙΤΙΙ ΧΟΗ 611 3 ΤΟΓΟ, ΠΙΟ Β0Η8 Η60ΑΗ0ρ&30Β0 ΓΟΒΟρΗΤΙ»
Προ ΟΒΟβρί,Τ,ΗΗίί „Α13,6βΤ“ γ ρβΚΟΒΗΧ  ΧΒΟρΠΧ ,  5ΙΚΗΗ ΠρΟΧΟΑΙΙΤΒ
6 63  γρα ΐΚβΗΗΙΙ  ΠΙΛΠΙΛγΗΚΟΒΟΪ 33510311. 11. ΜβΑΒβΛβΒίΙ  Β ΟΒΟβΜγ
ΤρίΙΚΤγΒΙΗΗΪ  Ηβ ΟΑΗίΐ; Π0Λ16Η1 1ΗΤβρπρβΤ&ΗΪί  ,,ρ&ΚΟΒυϊ βΠΟΚρθ ,βΙΓ1

Μ05ΚΗ3 ΟΠΟβΤβρίΓΛΤΠ  1 Β 1ΗΙΠΗΧ βγΗΛΟΗΠΧ  ΒΒΤΟρΪΒ, 3510 05ΙΪΑ ΒΪΑΜί-
ΤΙ1Τ1Ι, ΠΙΟ ΗΒΒρΗΑ ΗΠ βγΉ8.0Η3. 0ΗΚ05Ι0Γ1Η ροΟί ΙΤΒ  ΙΠ,ΟΙΙΟ ΑΒΟΓΟ ΗΚ1-
Ηβόγ / ΙΒ  Β05ΙΠΚ1 ΚρΟΚΗ ΒΠβρβ». Β>Κβ Ρ .  ΒΙρΧΟΒ ,  Πρ&ΒΑΟ-, Ηβ Μϋ,ΙΟΗΗ
Β ΟΒ06ΜΥ ρθ3Πθρ«Λ2ΚβΗΗ1 βγ ιΙ£10Η0Γ0 ίφΟβΗΟγ  3Η8.ΗΒ, ΓΟΒΟρίΙΒ:
, ,ΚρΟΒ ,  ΟΚΛΠνίΟΒί ΊΛΟΤΗΗΗ ΗΚΟΪ 6β3ΠβρβρΒΠΟ  3Μ1Η10Ι0ΤΒβίΙ, 30ΒΟΪΜ
Ηβ 3 8,ΤΠ& 36βρ1Γ3ΤΗ  Β 00(51 Τ&Κγ .,1ΙΠΟΚρ8.3ΐίΟ“, 6θ ΠγίκΙ Ϊ0  ρβ ιΙΟ-
ΒΙΙΗΠ 3 Η8.00Μ ΒίΑΒΟΛΗΤΒβΗ ΗΚΙΙΜΗβόγΑΒ  ΠΙΛΗΧΟΙί Η330ΒΗ1 ίΐ6θ 3 ΛΟ-
ΠΟΜΟΓΟίΟ ΒΠΛίΛΒΗΗΧ ΟρΓΗΗΪΒ, 8,00 ΤΗΜ, ΠΙΟ ΗΚ8Ηθ6γΛΒ  ΤΚ8.ΗΗΗ3 ΠρΜ-
ΤίΙΓγβ  1 Βόΐ ίρηβ  Β οβΰβ  ΐΰ  ρβΗΟΒΗΗΠ .  113, ΜΟΙΟ ΑΥΜΚΥ, ΓΟ&ΗίΙ  τγτ
ΤρίΙΒίΙΛΗ „4Η0Κρ&31Η“ ΜΟϊΚβ ΙβΗγΒ&ΤΚ  ΤΐίΙΒΚΗ ΤΟΑί, Κ04ΙΠ Ηίΐ ΗΚΟΜγ-
ΗβόγΑΒ  Μ10ΙΙ1 Τ1Λ3 ΒΗΗΠΚ86 γΤΒΟρίΟΒΜΒΗΠή  ψ Ο Κ γβ ,  51ΚΠϋ ΠΟΟΤ10ΗΟ
Β1ΛΑ3-6 Β ΚρΟΒ ΟΑΗγ 11 Τγ  >Κ ρβΗΟΒΗΗγ ,  ΟΤΙΚβ, ΠίΛΤρΗΜγβ  Β Η1Η
βΠρΒΒΗίΗβ ΠβγΒ8ΗΗί ΐ“  2 .

ΒβγΠβρβΠ  Η8ΒΘΑΘΗΗΜ ΒΗΠΙβ Β1Ι0Η0ΒΚ3.Μ «βΗΚΒΧ  ΟγΗ&ΟΗΗΧ ίΙΒΤΟ-
ρΪΒ, ΜΙΙ ΒΒΛϊΚηβΜΟ, ΠΙΟ 063 ΒββόίΗΗΟΓΟ  ΒρΒΧγΒΛΗΗΗ  ΒΟΪΧ  3Μ1Η Β Ορ-
Γ8Η13Μ1 ΧΒΟρΟΪ Η8. ρ&Κ ΛΚ1ΑΠΗΠ, — 3ΜΪΗ, ΛΚί ΒΙ1ΗΙΙΚ8Κ)ΤΒ γ ΠρΟΙΙββΙ
ΧΒΟρΟβΗ ΐ Η3Β1ΤΒ, Μ01ΚΛΠΒ0, ΠβρβΑγίΟΤΒ  ϊ ϊ  ΒΠίΙΒΛβΗΗΙΟ, Ββΐ Η3Πΐί
ΜίρκγΒ3ΗΗΜ  ΠρΟ ΠρΗΗΗΗΗ  Κ3Χ6Κ01Ϊ ΟγΑΥΤΒ  8.00 ΠΟΒβρΗΟΗΗίΙΜ
ΑΟ ΚΤΒρΠΧ ΟΠβΚγίΙΛΤΙΙΒΗΠΧ  γΜΟΗΒ,βΤρΟΪΒ, 300 ΒΗΗΒΛΗΤΒβΗ 30Β0ΪΜ
Η6ΠΛ1ΛΗΗΜΗ.

Τ8ΚΙΙΜ  ΜΠΗΟΜ, ΠΟΒβρΤ&ΙΟΗΗΟΒ ΑΟ ρΟΟΒΟΪ  „ΑΠ0Κρ8  Ι Ϊ“ ,  51Κ3 Μ0?Κβ
βγπρΟΒΟΑΗΤΗΟΒ  1 ΒΗΟΗΒΜίβΗΗΗΜ (Κ3Χ0Κ0ΪΗ)  1 Α8-Π1 ,,ΟΙΚΠρίΗΗΗΜ··
(1ίροΠ13ΐ0818), 03Η8Κ3ΜΗ  Ρ&ΚΟΒΟΓΟ ΗβΑΟΚρίΒ’Η  ϊ — Η8ΒΠ&ΚΗ — 03Η8-
Κ8Μ1Ι Ρ&ΚΟΒΟΪ ,,ΠΟΛίΙΐΙΠΤβΜίϊ" ΐ ,,ΠΛΘΟΧρΟΜίϊ" (Β .  ΚγΗβρβΗΚΟ  Τ3
Ρ .  Μ&13.Π1ΙΠ, 1934 ;  ΒοϊαυίΒΠγΚ  1 3θΛΟΤ8ρΒΟΒ ,  1933) ,  ΜΗ 3 ΠΟΒΗΠΜ
Πρ&ΒΟΜ ΜΟ5Κ6ΜΟ Β63Μ3ΤΗ  Β Ηΐίί 615ΙΒΠΙ 3.60 ΜβΗΙΠ ΠΘΒΗ1 ΟΤΗΓΜΗ
Κ0ΗβΤΗΤγΐ110Η3ΛΒΗ0Ϊ  βΧΗΛΒΗΟΟΤί.

ΚΟΗΟΤΗΤγΐΙΠΙ  5Κ 0ρΓ3Η13Μγ  6 ΟΚΛ&ΑΗΟΙΟ 6ΑΗΪ0ΤΙ0 Π&ρΐΙΪΠΛΒΗΗΧ
ΚΟΗΟΤΗΤγΐΐΙΰ  ήΟΓΟ ΟκρβΜΠΧ  ΟρΓΒΗΐΒ  1 3Η8Τ0Μ0-φ13Ϊ0Λ0Γ1ΠΗΗΧ
βΗΟΤβΜ.

' 361ΡΗΗΚ .δΛΟΚΛΊβεΤΒΘΗΗΜβ Η0Β006ρΒ3ΟΒ8ΗΗΗ·, Α«Ρ*“θΛΒ  »Λ&Β, 0. 72, 1934.
2 ΟηΜοεΙβ, Β4. 1, 8. 51, 1867.
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суючи саме йому, опухові, властивості спричиняти всі зазна-
чені порушення обміну речовин в організмі.

Щоб не бути голослівним, ми зазначимо, що, наприклад,
у Н. Медвєдєвої можна знайти таке тлумачення опухової ка-
хексії: „Порушення вуглеводного обміну опуху, вивчене in vitro,
дав ключ до розкриття загадки опухової кахексії, злоякісності
рака, бо, поперше, порушення обміну не обмежується самим
опухом, а проектується  (підкреслення наше — II. IÎ.) 1 на
неуражені метастазами начебто здорові клітини, а може бути —
і на цілий організм" 1.

Що ..проекція" Н. Медвєдєвої нагадує уявлення Д. Сімона,
можна бачити хоч би з того, що вона неодноразово говорить
про своєрідний „діабет** у ракових хворих, який проходить
без ураження  підшлункової залози. II. Медвєдєва в своєму
трактуванні не одна; подібні інтерпретації „раковиї дискразії"
можна спостерігати і в інших сучасних авторів, але слід відмі-
тити, що навряд чи сучасна онкологія робить щодо цього які-
небудь великі кроки вперед. Вже Р. Вірхов, правда, не маючи
в своєму розпорядженні сучасного арсеналу знань, говорив:
„Кров, складові частини якої безперервно змінюються, зовсім
не здатна зберігати в собі таку „дискразію", бо чужі їй речо-
вини з часом відводяться якимнебудь шляхом назовні або з до-
помогою видільних органів, або тим, що яканебудь тканина при-
тягує і вбирав в себе ці речовини. На мою думку, гадана тут
тривала „дискразія" може існувати тільки тоді, коли на якому-
небудь місці тіла виникає утворювальний фокус ,  який постійно
віддає в кров одну й ту ж речовину, отже, підтримує в ній
справжнє псування** 2.

Всупереч наведеним вище висновкам деяких сучасних авто-
рів, ми вважаємо, що без всебічного врахування вс іх  змін в ор-
ганізмі хворої на рак людини, — змін, які виникають у процесі
хвороби і навіть, можливо, передують її виявленню, всі наші
міркування про причини кахексії будуть або поверненням
до старих спекулятивних умонастроїв, або виявляться зовсім
неплідними.

Таким чином, повертаючись до ракової „дискразії**, яка може
супроводитись 1 виснаженням (кахексія) і далі „ожирінням*·
(lipomatosis), ознаками ракового недокрів’я і — навпаки — озна-
ками ракової „поліцитемії** і „плеохромії" (В. Кучеренко та
Р. Майзліш, 1934; Бокальчук 1 Золотарьов, 1933), ми з повним
правом можемо вбачати в ній більш або менш певні стигми
конституціональної схильності.

Конституція ж організму є складною єдністю парціальних
конституцій його окремих органів і анатомо-фізіологічних
систем.

’ Збірник .Злокачественнне новообразования ', Держмедвидав, с. 72, 1934.
з OBkologie. Bd. І, S. 51, 1867.
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Безперечно, конституція людини як фенотипу визначається
факторами генетичного і епігенетичного характеру; і от, серед
/цих численних факторів, які визначають собою і ндив іду -
/альн і  ознаки  даного суб’єкта, крім фізіологічної системи ак-

/ тивної мезенхіми (О. Богомолець) і мезенхіми взагалі — додали б
/ ми, — крім тих або інших специфічних, видових властивосте]!,
/ тієї або іншої „паренхіми", ще дуже важливе значення в орга-
I: нізмі людини і тварини має анатомо-фізіологічна система і н-
і креторних  залоз ,  яка, в свою чергу, інтимно зв’язана з веге-

тативно-нервовою, а тим самим — 1 з центральною  нерво -
I в ою системою .
і Нагадаємо про те, що деякі ентузіасти ендокринології, на-
приклад, Кречмер, які поділяють все людство на чотири консти-
туціональні типп:1) атлетів, 2) астеніків, з) пікніків і 4) диспла-
стиків, прагнуть зв’язати взагалі ту або іншу конституцію да-
ного суб’єкта з його „настройкою" як нервово-психічною, так
і нервово-ендокринною.

У ракового хворого, поряд з місцевою локальною маніфе-
стацією (опухом або опухами), ще спостерігається якась
„дпскразія", що настійно вимагає собі пояснення; ми хочемо
спинити увагу читача на тих конституціональних змінах, які
можуть бути виявлені в нього в анатомо-фізіологічній системі
інкреторних залоз.

’ Покійний М. .’Ііфшіц, кажучи про роль гормонів і органів
внутрішньої секреції в процесі виникнення злоякісних новотво-
рів, цілком справедливо говорив: „Велике значення в цьому
питанні могло б мати дуже старанне функціональне дослідження
ендокринних залоз у ракових хворих за їх життя і патолого-
анатомічне — на трупах" *.

Справді, в цьому напрямі досі зроблено дуже мало конкрет-
ного, переконливого, а головне — систематичного; далі ми змо-
жемо показати, як небагато зроблено в цьому питанні і які супе-
речні результати одержані авторами, що працювали різними
методами і на різноманітному матеріалі, іноді недостатньому
і кількісно, і якісно для того, щоб робити ті або інші висновки -
чи то негативного, чи то позитивного характеру.

І це цілком зрозуміло, бо й сама ендокринологія є ще моло-
дою наукою, яка ще перебудовується і порівняно бідна на пере-
вірені факти, особливо в застосуванні їх до онкології.

Ця робота є результатом старанних і багаторічних (з 1926 р.)
патолого-морфологічних досліджень як наших особистих, так
і наших співробітників і, беручи на увагу складність і труд-
ність проблеми, є першою спробою систематично висвітлити
поставлене питання.

Для того, щоб нас правильно зрозуміли, ми ще відмітимо,

і Учение об опухолях человека, Госуд. мед. издат. Украйни, с. 171.
1927.
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стацією (опухом або опухами), ще спостерігається якась
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спинити увагу читача на тих конституціональних змінах, які
можуть бути виявлені в нього в анатомо-фізіологічній системі
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* Покійний М. Ліфшіц, кажучи про роль гормонів і органів
внутрішньої секреції в процесі виникнення злоякісних новотво-
рів, цілком справедливо говорив: „Велике значення в цьому
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ендокринних залоз у ракових хворих за їх життя і патолого-
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Справді, в цьому напрямі досі зроблено дуже мало конкрет-
ного, переконливого, а головне — систематичного; далі ми змо-
жемо показати, як небагато зроблено в цьому питанні і які супе-
речні результати одержані авторами, що працювали різними
методами 1 на різноманітному матеріалі, іноді недостатньому
і кількісно, і якісно для того, щоб робити ті або інші висновки ■ -
чи то негативного, чи то позитивного характеру.

І це цілком зрозуміло, бо й сама ендокринологія є ще моло-
дою наукою, яка ще перебудовується 1 порівняно бідна на пере-
вірені факти, особливо в застосуванні їх до онкології.

Ця робота є результатом старанних 1 багаторічних (з 1926 р.)
патолого-морфологічних досліджень як наших особистих, так
і наших співробітників і, беручи на увагу складність і труд-
ність проблеми, є першою спробою систематично висвітлити
поставлене питання.

Для того, щоб нас правильно зрозуміли, ми ще відмітимо,

1 Учение об опухолях человека, Госуд. мед. издат. Украйни, с. 171,
1927.
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що пропоновані результати дослідження інкреторних залоз в
лише фрагментом у справі всебічного вивчення бластоматозпого
матеріалу ; якщо дозволять і сили 1 все перемагаючий час, ми
маємо надію дослідити й інші анатомо-фізіологічні системи, як
от — систему нервово-вегетативну, центральну нервову си-
стему 1 т. д.

В останній час, після виходу в світ публікації А. Сперан-
ського, починають лунати голоси (наприклад, Немліхер і Рапо-
порт, 1934), які зовсім справедливо вимагають перегляду
основних тверджень сучасної онкології з точки зору невро-,
а може бути (додамо ми), і психопатології.

Клінічні і експериментальні спостереження Стаяно (Stajano)
в галузі канцерології переконали його в тому, що існують
„прекапцерозні" зміни тканин, які зв’язані з дисфункцією веге-
тативної нервової систехми, що дають задовго  до з’явлення рака
різні розлади і зокрема „трофічний преканкрознпй невроз".

Відмітимо тут такрж відомі спроби Молоткова лікували деякі
форми новотворів перерізуванням нервових стовбурів; прак-
тична цінність пропозицій’Молоткова ще невелика, але теоре-
тична — значна, бо вона розрахована на розкриття участі нерво-
вої системи в процесі виникнення опухів.

, Додамо, що спостереження недавнього часу, наприклад,
Г. Биховського (1936), так само указують на якийсь зв’язок
і залежність між „психічною травмою" і виникненням рака;
у згаданого автора можна знайти дуже цікаві дані, що стосу-
ються випадків „посивіння" серед жінок, які захворіли на рак
молочної залози; автор зібрав 32 випадки в молодому віці -
від 25 до 39 років; при цьому можна бачити, що між моментом
„посивіння" і моментом виявлення опуху « певний закономір-
ний зв’язок, бо з 22 випадків „посивіло" до з’явлення рака—
12, в рік виявлення опуху посивіло 6, і тільки 4 особи
посивіли вже після з’явлення опуху, при чому найпізнішим
строком відміченого посивіння було 3 роки після того, як було
відмічено з’явлення новотвору.

З другого боку, в тій же праці можна знайти вказівки і на
те, що між з’явленням опуху і тяжкою психічною травмою
теж можна підмітити певну залежність; у 18 старанно обслі-
дуваних випадках, з яких в 11 було відмічено також посивіння,
в усіх була відмічена психічна травма у вигляді, наприклад,
раптової смерті чоловіка, загибелі батька, смерті матері, смерті
єдиної дитини та ін,; особливо демонстративні, наприклад, ті
випадки, в яких 20-річна жінка втрачав чоловіка (забитий),
21 року — вона сивіє, а на 28 р. у неї виявляється рак молоч-
ної залози; або: 30-річна пацієнтка втрачає матір, захворює
нервовим розладом, 31 р. — вона сивіє, а на 35 р. у неї вияв-
ляється рак і т. д.

Нам здається, що зазначений автор цілком справедливо ви-
магає звернути увагу на цю сторону справи.
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πχο ΠρΟΠΟΗΟΒίΙΠί ρβ3γΛΙΒΤ3.ΤΙΙ Λ00ΛΪΑ/Κ6ΗΗΗ ΙΗΚρβΤΟρΗΠΧ  3003  6
■ΙΠΠ16 φρ&ΓΜΘΗΤΟΜ γ ΟΠραΒΙ  ΒϋβΟΙΠΗΟΓΟ ΒΒΒΗβΗΠίΙ 6<ΙΤίΙΟΤΟΜ8,Τ03ΠΟΓΟ
Μ&Τβρίογ ;  ίΙΚΙΠ,Ο Α03Β0.ΤΙίΙΤΒ 1 ΟΠΛΗ ΐ ΒΟβ ΠθρθΜίΙΓί1Κ) ιΠΐϋ  Η8.0, ΜΙΙ
Μ116Μ0 Η0.ΛΪ10 ΑΟΟίΐΐΑΠΤΙΙ Μ ΐΗΙΠί Β,ΗϋΤΟΜΟ-φΙβίΟΛΟΓΪ 'ΙΗΪ ΟΜΟΤΟΜΜ, ΒΚ
ΟΤ — ΟΠΟΤΟΜγ ΗβρΒΟΒΟ-ΒΒΓβΤίΙΤΗΒΗγ, ΗβΗΤρΟΒΗγ  ΗβρΒΟΒγ  ΟΗ-
ΟΤΘΜγ 1 Τ. Λ·

Β ΟΟΤ&ΗΗ10 ΗΛΟ, ΠΪΟΛΗ ΒΠΧΟΑΥ Β 0Β1Τ Πγ0ΛΪΚ8.υ,ΙΪ Α.. Οπβρ&Η -
βΒΚΟΓΟ, ΠΟ ιΠΙΗ&Κ)ΤΒ ΛγΗΛΤΗ  Γ0Λ001Ι  (Π£ΙΠρΐίΚ.ίΙ&Α, ΗβΜΛΐΙΧβρ  1 ΡίΙΠΟ-
ΠΟρΤ, 1934) ,  ΛΚί 30Β01Μ ΟΠρ&ΒβΑΛΗΒΟ ΒΠΜΒ,ΓΒΙΟΤΒ ΠβρθΓΛΒΑΥ
ΟΟΗΟΒΗΠΧ ΤΒβρΑΪΚΟΗΙ» ΟγΊΒΟΗΟΪ  ΟΙΙΚΟΛΟΓίϊ 3 ΤΟΗΚΗ 30ργ  ΗβΒρΟ-,
8 ΜΟ3Κ0 6γΤ1Ι  (ΑΟΛ&ΜΟ ΜΗ), ϊ ΠΟΙΙΧΟΠΒ,ΤΟΛΟΓίϊ.

Κ ,’ΐΐΐΠΊΙΠ  ΐ βΚΟΠβρΗΜβΗΤ&ΛΒΗΐ ΟΠΟΟΤβρββθΗΗΗ  Οτ&ΗΙΙΟ (81&] ί ΐηθ)
Β Γθγ31 ΚΛΗΠβρΟΛΟΓίϊ ΠβρΟΚΟΗΟΠ  1Ϊ0Γ0 Β ΤΟΜγ ,  ΠξΟ ΙϋΠγίΟΤΒ
„ΠρθΚί11Ι11θρθ3Η1“ 3Μ1ΗΠ ΤΚ3.ΗΗΗ, ΗΚΐ 3Β’ίΙ3&ΗΪ 3 ΑΙΙΟφγΗΚΙΐ ίβ» Β0Γ8-
ΤϋΤΙΙΒΗΟΪ ΗβρΒΟΒΟΪ  0Η0Τ6ΜΗ ,  ΙΠ,Ο Α8.Ι0ΤΒ 3 3, Α Ο Β Γ Ο Α« 3’ΛΒΛβΗΗΗ ραΚΒ
ρ13Π1 Ρ03Λ&ΑΙΙ 1 30ΚρβΜ8,  , ,ΤροψΪΊΗΠΗ  Πρ0Κί11ΙΚρ03ΗΙΙΗ Η0Βρθ3“ .

Β1ΑΜ1ΤΙΙΜ0 ΤγΤ  Τ&ΚΟ» Β140ΜΪ ΟΠρθ6π  ΜΟΛΟΤΚΟΒη. ΛίκγΒΗ  Η «βίΙΚΪ
φορΜΗ ΗΟΒΟΤΒΟρίΒ Πβρβρ13γΒ&ΗΗΗΜ  ΗβρΒΟΒΗΧ ΟΤΟΒόγρίΒ ;  Πρ&Κ-
'ΓΙΙΊΗίΙ [ξίΐΙΙΙΪΟΤΒ πρ0Π031 Ι Ι ξ ϊ ί ί '  Μο.ΠΟΤΚΟΒίΙ ΙΙξβ Η0Β8ΛΠΚ3,  3416 ΤΟΟρβ-
ΤΜΊΙΙΛ — 3Η&ΗΗ&, 6θ  ΒΟΠΛ ρ03ρΗΧ0Β8.1ΓΛ Η8. ρ03ΚρΠΤΤΗ  γπ&βτΐ  ΗΒρΒΟ-
ΒΟΪ βΗβΤΟΜΙΙ Β ΠροίχΟΟί ΒΒΗΗΚΗΟΗΗΗ ΟΠγΧΪΒ .

I βθΑ&ΜΟ ,  Π Ο ΟΠΟΟΤΟρθίΚΟΗΗΗ Η0Α&ΒΗΒΟΓΟ Η&βγ ,  Η&ΠρΗΚΛ&Α,
Γ. Β1ΙΧΟΒΟΒΚΟΓΟ ( 1936) ,  Τ3.Κ ΟΛΜΟ γΚ33γ ΐΟΤΒ  ΗίΙ ΗΚΙΙ1Ϊ0Β 3Β’Λ30Κ
ΐ 3ίυΐωΚΗ10ΤΒ Μί/Κ ,,ΠΟΜΧΪΗΗΟΚ) Τρ3.ΒΜ0Κ)“ 1 ΒΠΗ1ΙΚΗ0ΗΗΗΜ ρ&ΚΒ, I
Υ 3ΓΛΑΒΗ0Γ0 ΗΒΤΟρα ΜΟ7ΚΗ8, 3Η3.ΗΤΙΙ «γΗίβ  Ι1.ΪΚ3.Β1 «£ΙΗ1, ΙΠ,Ο ΟΤΟΟγ-
ΙΟΤΒΟΠ ΒΗΠΜΚ1Β  ,,ΠΟΟΠΒΠΙΗίΐ" ΟβρθΑ  5Κ1Η0Κ, ΛΚΙ 38,ΧΒ0ρ1ΛΠ Η3, ρ&Κ
ΜΟΛΟΗΗΟΪ 3Μ031 Ι ;  ίΙΒΤΟρ 316ρ3.Β 32 ΒΗΠΛΑΚΠ Β ΜΟΛΟΛΟΜγ ΒΐΐξΙ
ΒΙΑ 25 ΑΟ 39 ρΟΚΪΒ ;  πρίΐ  Π,ΒΟΜγ Μ09ΚΗ& όη ' ΙΠΤΗ ,  ΙΠΟ ΜΪ3Κ Μ0Μ6ΗΤ0Μ
,,ΠΟΟΗΒΪΗΗίΐ" ΐ ΜΟΜΟΗΤΟΜ ΒΠΛΒΛβΗΗίΙ ΟΠγχγ  6 ΠΘΒΗΗΗ 3ΒΚ0Η0Μ1ρ-
ΠΠίί 3Β’ίΙ30Κ, ϋθ  3 22 ΒΠΠα«κ ίΒ  ..ΠΟΟΗΒΐΛΟ" ΑΟ 3’ίΙΒΛΟΗΗίΙ ρΛΚίΙ —
12, Β ρϊΚ  ΒΠίΙΒΛβΗΙΙΗ ΟΠγχγ  ΠΟΟΠΒΪΛΙΟ β ,  1 ΤΪΛΒΚΙΙ 4 ΟΟΟύΐΙ
Π0011Β1Λ1Ι ΒΙΚΟ ΠΪΟΛίΙ 3’5ΙΒΛ0ΗΗίΙ ΟΠγχγ ,  ΠρίΙ  ΗΟΜγ Ηί1ΰΠΪ3Ηί[ΠΗΜ
ΟΤρΟΚΟΜ Β1ΑΜ1Η8Η0Γ0 ΠΟΟΙΒίΐΙΗΗ  ΟγΛΟ 3 ρΟΚΠ ΠίΟΛΙΙ ΤΟΓΟ, ΗΚ ΟγΛΟ
ΒίΑΜί’ΙΟΗΟ 3’ΛΒΛθΗΗ5Ι ΗΟΒΟΤΒΟργ .

3 ΑΡΥΓΟΓΟ 6θΚγ ,  Β Τΐΐί  >Κ0 ΠρΒ,ΐμ Μ0ΙΚΗ3 3Η8.ΪΪΤΙΙ ΒΚ8.31ΒΚΗ 1 Η8.
Τβ, ΙΑΟ Μ13Κ 3’ίΙΒΛΟΗΗΗΜ ΟΠγχγ  ϊ ΤΛ1ΚΚ0Κ) ΙΙΟΗΧΐΐΗΟΙΟ τρ&ΒΜΟΚ)
Τ65Κ Μ05ΚΗ8. ΠΪΑΜίΤΠΤΙΙ  ΠΟΒΕίγ 300ΚΗ10ΤΒ ;  γ 18  ΟΤαρ&ΗΗΟ θ6θΛ1-
,ΐγΒίΙΗΙΙΧ ΒΠΠΛΑΚ&Χ, 3 ΛΚΠΧ Β 1 I ΰγΛΟ  ΒίΑΜίΗβΗΟ Τ8.Κ05Κ ΠΟΟΗΒΪΗΗΗ,
Β γοΐχ  6γΑα  ΒΪΑΜίΑβΗΑ Π0ΠΧί’ΙΗ3 ΤραΒΜΛ  γ Β1ΙΓΛΗΑ1, ΗΒΠρίΙΚΛΙ&Α,
ρίΠΤΟΒΟΪ ΟΜβρτ ί  Π0Α0Β1ΚΒ, 3ΒΓΠ(5βΛ1 0&ΤΒΚ8., ΟΜΟρΤΪ ΜίΙΤβρϊ ,  ΟΜβρτί
6Λ1ΠΙ0Ϊ ΑΗΤΗΗΙΙ Τ3 ΪΙΙ , ;  ΟΟΟ ΛΗΒΟ ΑΟΜΟΗΟΤραΤΙΙΒΗΙ, ΗίΙΠρΠΙΟΛΑ, ΤΙ
ΒΙΙΠΒΑΚΠ, Β ΛΚΗΧ 20-ρί‘ΙΗΛ  3ΚίΗΚ8, ΒΤρίΙΠίΙβ Ί0Λ0Β1Κ8, (33.0ΙΙΤΙΙ0),
21 ρΟΚγ— Β0Η8. ΟΗΒίβ ,  ίΐ Η3, 28 ρ .  γ Η6Ϊ ΒΗΗΒΛΛβΤΒΟίΙ ρ&Κ ΜΟίΙΟΑ-
ΗΟΪ 3Μ03Η ;  8.0ο :  30-ρίΗΗ3. Π&ΠΪθΗΤΚα  ΒΤρίΙΛΙ&β Μ&Τίρ ,  38,ΧΒ0ρ»β
ΠΟρΒΟΒΙΙΜ Ρ03ΛΛΑ0Μ ,  31 ρ .  — Β0Η3, ΟΙΙΒίβ ,  3. ΗίΙ 35 ρ .  γ Ηβϊ ΒΙΙΗΒ-
Λ5Ι6ΤΒΟΑ ρ&Κ 1 Τ. Α·

ΙΙίΙΜ 3Α116ΤΒ0Α, ΠξΟ 3Β3Η8.ΊΟΗΗ0 8,ΒΤ0ρ Η1ΛΚ0Μ ΟΠρΒ,ΒβΑΛΗΒΟ ΒΗ-
Μ3ΓΗ6 3ΒβρΗγΤΗ  γΒΒΓγ  Η3 ΗΜ ΟΤΟρΟΗγ  0Πρ3ΒΗ.
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що пропоновані результати дослідження інкреторних залоз є
лише фрагментом у справі всебічного вивчення бластоматозпого
матеріалу; якщо дозволять і сили і все перемагаючий час, ми
маємо надію дослідити й інші анатомо-фізіологічні системи, як
от — систему нервово-вегетативну, центральну нервову си-
стему і т. д.

В останній час, після виходу в світ публікації А. Сперан-
ського, починають лунати голоси (наприклад, Немліхер і Рапо-
порт, 1934), які зовсім справедливо вимагають перегляду
основних тверджень сучасної онкології з точки зору невро-,
а може бути (додамо ми), і психопатології.

Клінічні і експериментальні спостереяссння Стаяно (Stajano)
в галузі канцерології переконали його в тому, що існують
„прекаицерозні" зміни тканин, які зв’язані з дисфункцією веге-
тативної нервової системи, що дають задовго  до з’явлення рака
різні розлади і зокрема „трофічний прекапкрозний невроз".

Відмітимо тут також відомі спроби Молоткова лікували деякі
форми новотворів перерізуванням нервових стовбурів; прак-
тична цінність пропозицій' Молоткова ще невелика, але теоре-
тична — значна, бо вона розрахована на розкриття участі нерво-
вої системи в процесі виникнення опухів.

k Додамо, що спостереження недавнього часу, наприклад,
Г. Виховського (1936), так само указують на якийсь зв’язок
і залежність між „психічною травмою" і виникненням рака;
у згаданого автора можна знайти дуже цікаві дані, що стосу-
ються випадків „посивіння" серед жінок, які захворіли на рак
молочної залози; автор зібрав 32 випадки в молодому віці
від 25 до 39 років; при цьому можна бачити, що між моментом
„посивіння" 1 моментом виявлення опуху є певний закономір-
ний зв’язок, бо з 22 випадків „посивіло" до з’явлення рака —
12, в рік виявлення опуху посивіло 6, і тільки 4 особи
посивіли вже після з’явлення опуху, при чому найпізнішим
строком відміченого посивіння було 3 роки після того, як було
відмічено з’явлення новотвору.

З другого боку, в тій же праці можна знайти вказівки і на
те, що між з’явленням опуху і тяжкою психічною травмою
теж можна підмітити певну залежність; у 18 старанно обслі-
дуваних випадках, з яких в 11 було відмічено також посивіння,
в усіх була відмічена психічна травма у вигляді, наприклад,
раптової смерті чоловіка, загибелі батька, смерті матері, смерті
єдиної дитини та ін,; особливо демонстративні, наприклад, ті
випадки, в яких 20-річна жінка втрачає чоловіка (забитий),
21 року— вона сивіє, а на 28 р. у неї виявляється рак молоч-
ної залози; або: 30-річна пацієнтка втрачає матір, захворює
нервовим розладом, Зі р. — вона сивіє, а на 35 р. у неї вияв-
ляється рак і т. д.

Нам здається, що зазначений автор цілком справедливо ви-
магає звернути увагу на цю сторону справи.
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Далі ми на наведених міркуваннях спинимося трохи доклад- ;
нішо, тут же лише додамо, з свого боку, що, як ми уявляємо,
„consensus partium" в організмі здійснюється, очевидно, не тільки
з допомогою гормоно-гуморального, але й з допомогою нейро- '
генних і зокрема — пейротрофічних зв’язків.

Нервову систему in toto можна було б уподібнити до все-
проникаючого і якогось „трофічного" керування периферією,
яке, в свою чергу, дістає певні імпульси від останньої.

Звертаючись же до злоякісних опухів, слід ВІДМІТИТИ, 1ЦО
коли вони самі в цілому, а так само і їх елементи, перебувають
у певному гормоно-іонному і гуморальному зв’язку з організ-
мом, то одночасно ми уявляємо їх позбавленими, нібито „ізо-
льованими- від безпосереднього впливу нервової системи (Гольд- '
май, Акаматсу, Утсумі, К. Накамото та ін.); і якщо спроби
Молоткова з перерізуванням нервових стовбурів іноді мали де-
який успіх, то, можливо, в справі лікування злоякісного бласто-
матозу має значення не „розмикання" нервових імпульсів,
а — навпаки,— можливо, виявиться необхідним якось „замкнути",
тобто відновити втрачені зв’язки між периферією і нервовою си-
стемою.

Праця наша по своїй суті є головним чином патолого-морфо-
логічною розвідкою у маловивчену галузь змін інкреторного І
апарату при злоякісному бластоматозі; однак, в міру потреби,
ми дозволяємо собі робити екскурсії і в галузь патолого-фізіоло-
гічних і клінічних даних для того, щоб по можливості зв’язати
спостережувані патолого-морфологічні картини з тими симпто-
мами ..ракової дискразії", які можна спостерігати на живій
людині, бо в нашому уявленні форма (морфологія) і функція
нерозривно зв’язані між собою.

Звичайно, в цій галузі є вже деякі спостереження патолого-
морфологічного характеру, і ми далі використаємо їх у належ-
ному місці; однак, необхідно попередити, що досить багато
з того, що існує в літературі з цього питання, хибує з мето -
дичного  погляду; як ми побачимо далі, деякі автори дозво-
ляють собі робити ті або інші висновки, спираючись на чисельно
невеликий матеріал, недосить повно обслідуваний або обслідува-
ний тільки по лінії иатолого-гістологічного аналізу (наприклад,
В. Крашенінніков, Д. Карлефорс, Ш. Ляйтес та ін.) і забувають
про необхідність застосування методу м а к р о с коп  і ч н.о го і
(анатомічного) аналізу, який іноді може дати певніші результати,
ніж спосіб „мікрографії" (про це вже попереджував Р. Вірхов),
і про правило ..великих чисел", про так звану морфологічну
кореляцію в застосуванні до онкологічної ендокринології (на-
приклад, Ф. Вольвіль) та ін.

Відмінно від інших авторів, ми, спираючись на порівняно до-
статній кількісно матеріал, застосували такий спосіб патолого-
морфологічного аналізу: 1) спочатку на великому матеріал
встановили так звані „життєві криві" змін абсолютної і віднос-

но
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„consensus partium41в організмі здійснюється, очевидно, не тільки
з допомогою гормоно-гуморального, але й з допомогою нейро-
генних і зокрема — пейротрофічних зв’язків.

Нервову систему in toto можна було б уподібнити до все-
проникаючого і якогось „трофічного14 керування периферією,
яке, в свою чергу, дістає певні імпульси від останньої.

Звертаючись же ло злоякісних опухів, слід відмітити, що
коли вони самі в цілому, а так само і їх елементи, перебувають
у певному гормоно-іонному і гуморальному зв’язку з організ-
мом, то одночасно ми уявляємо їх позбавленими, нібито „ізо-
льованими” від безпосереднього впливу нервової системи (Гольд-
мап, Акаматсу, Утсумі, К. Накамото та ін.); і якщо спроби
Молоткова з перерізуванням нервових стовбурів іноді мали де-
який успіх, то, можливо, в справі лікування злоякісного бласто-
матозу має значення не „розмикання  4· нервових імпульсів,
а — навпаки,— можливо, виявиться необхідним якось „замкнути44,
тобто відновити втрачені зв’язки між периферією і нервовою си-
стемою.

Праця наша по своїй суті є головним чином патолого-морфо-
логічною розвідкою у маловивчену галузь змін інкреторного
апарату при злоякісному бластоматозі; однак, в міру потреби,
ми дозволяємо собі робити екскурсії і в галузь патолого-фізіоло-
гічних і клінічних даних для того, щоб по можливості зв’язати
спостережувані патолого-морфологічні картини з тими симпто-
мами „ракової дискразії", які можна спостерігати на живій
людині, бо в нашому уявленні форма (морфологія) і функція
нерозривно зв’язані між собою.

Звичайно, в цій галузі є вже деякі спостереження патолого-
морфологічного характеру, і ми далі використаємо їх у належ-
ному місці; однак, необхідно попередити, що досить багато
з того, що існує в літературі з цього питання, хибує з мето -
дичного  погляду; як ми побачимо далі, деякі автори дозво-
ляють собі робити ті або інші висновки, спираючись на чисельно
невеликий матеріал, недосить повно обслідуваний або обслідува-
ний тільки по лінії патолого-гістологічного аналізу (наприклад,
В. Крашенінніков, Д. Карлефорс, III. Ляйтес та ін.) і забувають
про необхідність застосування методу макрос  копі  чн ,ого
(анатомічного) аналізу, який іноді може дати певніші результати,
ніж спосіб „мікрографії·4 (про це вже попереджував Р. Вірхов),
і про правило „великих чисел 44, про так звану морфологічну
кореляцію в застосуванні до онкологічної ендокринології (на-
приклад, Ф. Вольвіль) та ін.

Відмінно від інших авторів, ми, спираючись на порівняно до-
статній кількісно матеріал, застосували такий спосіб патолого-
морфологічного аналізу: 1) спочатку на великому матеріал
встановили так звані „життєві криві14 змін абсолютної і віднос-

50



ВВЗЮВЖЙ
в оиу атолого лт мгїчм  ови містоо вуючи ікілн

нам удалося підмітити ті чи інші закономірності в зміні інкре-
торних залоз, чого зробити шляхом тільки одного патолого-гісто-
логічного досліду, або — як говорив Р. Вірхов „мікрограмі
Ве систематично ми дослідили гіпофіз, 'іитовидиу 3=
паращитовпдниії апарат, тимус, надниркові залози, підшлунко у
залозу, статеві залози -яєчка  і яєчники і частково - перед-
міхурову залозу; вивчення епіфіза ми покищо свідомо
нуди бо в тлумаченні значення цієї залози покищо в біологи
і патології людини більше неясного, ніж твердо встановленого.

SBSS g

бічному патолого-гістологічному аналізові, застосовуючи, коли
це було потрібно, мікрофотографію і мікрометрію. оп . ν

Можемо вказати, що шляхом тільки такого кропіткого аналізу
нам удалося підмітити ті чи інші закономірності в зміні інкре-
торних залоз, чого зробити шляхом тільки одного патолого-гісто-
логічного досліду, або — як говорив Р. Вірхов „мікрографії
НЄ Та? систематично ми дослідили гіпофіз, щитовидну залозу,

міху рову залозу: вивчення епіфіза ми покищо свідомо відсу-
нула, бо в тлумаченні значення цієї залози покищо в біології
і патології людини більше неясного, ніж твердо встановленого.



ІНКРЕТОРНІ ЗАЛОЗИ ПРИ ЗЛОЯКІСНИХ ОПУХАХ

І. ГІПОФІЗ (HYPOPHYSIS CEREBRI)

/ Ще в 1927 р. на 1 Всесоюзному з’їзді патологів у Києві ми
/|П. 0. і М. І. Кучеренко) мали можливість повідомити про
'попередні результати наших досліджень інкреторних залоз,
в тому числі 1 г іпофі за ,  в осіб, загиблих від рака або
саркоми.

Спираючись тоді ще на порівняно невеликий обслідуваний
матеріал, ми дозволили собі висловити певність у тому, що при
злоякісних новотворах: 1) мозковий додаток здебільшого (в 9 :10)
має невеликі розміри; 2) малі його розміри нерідко сполучаються
з малою ж вагою (і розмірами) щитовидної залози; 3) розміри
і вага гіпофіза ні в якому разі не можуть бути критерієм
у справі оцінки достатності або недостатності його як робочого
інкреторного органу, бо мікроскопічне дослідження часто по-
казує глибокі структурні зміни в залозі при розмірах, близь-
ких до нормальних; 4) до патолого-гістологічиих змін, спосте-
режуваних у гіпофізі, слід залічити: фібросклероз, кісти
колоїдного характеру, крововиливи, атрофію від тиску розши-
реними (aneurisma) каротидами та ін.; 5) щодо клітинного
складу передньої частки залози (adenohypophysis) при злоякіс-
них новотворах, то начебто найчастіше ми спостерігали тут
так звану ацидофіл ію .

Між іншим уже і тоді ми могли відмітити, що коли в гравід-
ної жінки 32 років гіпофіз може мати розміри = 8,ОХ 16,0 мм,
якщо нормально, за Цандером, в середньому гіпофіз має роз-
міри = 8,25 X 12,25 мм, то в бластоматозних ці розміри в се-
редньому  = 5,7 X 10,8 мм, тобто зменшені. Інакше кажучи,
при бластоматозі цей орган уявляється, очевидно, часто атро-

, фованим ’.
' Далі це питання за нашим дорученням всебічно переглянули
Б. II. Кучеренко і А. Г. Ісаханов, до об’єктивних даних яких
ми й перейдемо.

V .Укр.
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\ 1 »Укр. мед. Вісті-, 1927. № 8—9;
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Насамперед зазначеними авторами в праці під назвою: „До
питання про нормальний гіпофіз1* (Журнал мед. циклу УАН,
1933) було детально пророблене питання про відносну і абсо-
лютну вагу „нормальної** залози, а також і її розміри; для
цього був використаний матеріал, який склався з 128 випад-
ків розтинів (судово-медичних — 32, патологоанатомічних — 96)
трупів осіб, загиблих у віці від 1 до 70 років; крім того, ті
самі залози були вимірян і  — в розмірах: сагітальному, фрон-
тальному і базотім’яному; результати цієї роботи тут ми на-
водимо у двох таблицях:

Таблиця  10
Абсолютна і відносна (індекс) вага гіпофіза

В і к
Абсол. вага Індекс  1 Кільк.

випадків

d 2 d Î d 2

« ?:? йЖ66,7
53,1

зі-« й ж 53,3
59,3

27 1
» ж 61,0

61,0
23
12 1

S?
0,0 ж 54,0 ? 4

Щодо розмірів (у сантиметрах) гіпофіза, то ці дані ми наво-
димо в таблиці 11.

Таблиця 11

о л о в і к н
Сагіт. І Фронт, і Базотім. Сагіт. і Фронт. Базотім.

21—30
31—40
41-50
51-60
61-70
71-80

1,21,0

Звертаючись до мал. і, можна бачити, що життєві криві
змін абсолютної ваги гіпофіза у чоловіків і жінок різні і вка-
зана різниця особливо добре й виразно помітна на кривих абсо-
лютної та релятивно ї  ваги, які ми тут і наводимо.

1 Індекс обчислювали, як і в інших випадках, за формулою: Нур. Index =
1001/ вага залози

зріст в одиницях метра
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Щодо розмірів (у сантиметрах) гіпофіза, то ці дані ми наво-
димо в таблиці її.

Таблиця 11

Чолов іки Ж і н к u
Сагіт. Фронт. 1Базотім. Сагіт. Фронт. Базотім.
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11-20 а Й й а а й
21-30
31—40 а ї ї й а а йй

й а ї ї й а а й

ї ї й
1,6 1.2 0,7

Звертаючись до мал. 1, можна бачити, що життєві криві
змін абсолютної ваги гіпофіза у чоловіків і жінок різні і вка-
зана різниця особливо добре й виразно помітна на кривих абсо-
лютної та релятивно ї  ваги, які ми тут і наводимо.

Індекс обчислювали, як і в інших випадках, за формулою: Нур. Index =
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На індексах релятивної ваги гіпофіза значно виразніше, ніж
на даних абсолютної ваги, помітний різний характер взаємо-
відношень між вагою залози і тілом у різні періоди росту-
розвитку і постаріння в чоловіків і в жінок.

ІІІ
ІІІ
ІІ

ІІІ
И
Ш

ІІІ
ІІІ
ІІ

ІІІ
ІІІ
ІІ

Т
е ііііііі

і
ІИ

!
І я

о$о*§§s??з

Мал. 1. Абсолютна вага гіпофіза
у жінок і у чоловіків

(за А. Ісахановим і Б. Кучеренком).

Мал. 2. Релятивна вага гіпофіза
у жінок і у чоловіків

(за А. Ісахаповим і Б. Кучеренком).

Поруч з цим, автори старанно дослідили гістологічно весь
зібраний матеріал, при чому і ці дослідження виявили певну
варіабільність у цито- і гістологічних структурах  гіпофіза
залежно від віку та інших впливів; ці дані ми й наводимо на
двох кривих-діаграмах (мал. З і 4), на яких зазначені зміни
нанесені в процентуальних показниках:
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л. 3. Зміни цито- і гістоморфоло-
іних елементів гіпофіза з віком
їінок (за А. Ісахановим і Б. Куче-

ренком).

Мал. 4. Зміни цито- і гістоморфоло-
гічннх елементів гіпофіза з віком
у чоловіків (за А. Ісахановим і Б. Ку-

черенком).

Так звані хромофобн і  або головн і  клітини авторами
па цих кривих не відмічені, бо вони спостерігалися в іоо°/0
випадків; з цих даних видно ясно, що й гісто- і цитологічна
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ΗίΙ ΙΗΑθΚΟΒΧ ρΒΛΛΤΗΒΗΟΪ ΒΒΓΠ ΓΪΠθφΪ33. 3Η3ΛΗ0 ΒΗρ&3ΗΪΠΙΘ, Η11Κ
Η3 Α&ΗΠΧ αΰϋΟΛΙΟΤΗΟΪ Β&ΓΠ, ΠΟΜίΤΗΙΐίϊ ρί3ΗΙΐ ί ί  ΧηραΚΤβρ  Β33.6Μ0-
ΒΙΑΗΟΙΠβΗΒ Μ11Κ ΒίΙΓΟΚ) 3ίΙΛ03ΙΙ ΐ Τ1Λ0Μ γ ρΪ3ΗΪ  Πβρίθ«0 ρΟΟΤγ-
ρ03ΒΠΤΚγ  1 ΠΟΟΤ3.ρ1ΗΗΗ Β ΗΟΛΟΒΪκΐΒ ί Β 1Κ1ΗΟΚ.
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ΜθΛ. 1. Α600Λ10ΤΗ& ΒίΙΓη Γ1Πθφ13&
γ :Κ11!ΟΚ 1 γ ΊΟΛΟΒίκίΒ

(3Λ Α. ΙΟΛΧΒΗΟΒΙΙΜ ί Β. ΚγίβρθΗΚΟΜ).

ΜβΛ. 2. Ρθ.ΊΗΤΙΙΒΗα ΒΛΓΛ Γΐποφίβα
γ Μ1Η0Κ ί γ ΗΟΛΟΒίκΐΒ

(3& Α. Ι0ΛΧ3Η0ΒΙΙΜ I Β. ΚγΗβρθΒΚΟΜ).

ΠοργΊ  3 ΐχΠΝί, ΒΒΤΟρΗ ΟΤΛραΗΙΙΟ «ΟΟΛΪΑΙΙΛΗ ΓΪΟΤΟΛΟΓί'ΙΗΟ Β6ΟΒ
3Ϊ0ρ8.ΗΙΐί ί  Μ3Τβρ18Λ, ΠρίΙ  ΊΟΜγ  1 Π,Ι ΑΟΟΙίΐ,ίξίΚβΗΗίΙ ΒΚΛΒΗΛΗ Π6ΒΗχ
Β3.ρΐΒ6ί4Ι6ΗΪΟΤΕ> γ Ι ΗΤΟ- 1 ΓΊΟΤΟΛΟΓίΊΗΙΙΧ ΟΤργΚΤγρ&Χ  Γίαοφ13 ; ΐ
3ΟβΙΚΗ0 ΒΙΑ ΒίΚγ  Τίΐ ΙΗΙΠΗΧ ΒΠΛΠΒ1Β; 1(1 ΑΒΗΙ Μ0 I! Η&ΒΟΑΙΙΜΟ ΗίΙ
ΑΒΟΧ ΙίρΗΒΚΧ-ΑΪΛΓρΒΧίαΧ (Μ1Λ .  3 1 4), Η1 ίΙΚΙΙΧ ΒαδΗ& ίβΗΙ  3ΜΪΗΗ
ΗΒΗβΟβΗΐ Β ΠρΟΙίβΗΤγαΛΒΗΠΧ  Π0Κ&3ΗΠΚ&Χ:

ΟΜιιφ

δαιοφ

ΙΐΗΐΙΗ

Π/ΓΜ

Οιηΐρ

10 20 50 110 50 60 70 30

ΟΚαιφ

6α>οφ

ΙΙααα

ΠίΓΜ.
25

10 20 30 40 50 60 70 80

ΜΜ. 3. 3Μ1ΗΗ ηπτο- 1 Γίο.τοΜορφοπο-
ΓΪΊΗΠΧ θπβΜΟΙΙΤίβ Γ1Πθφί33 3 ΒΪΚΟΜ
γ χίΗοκ (3α Α. Ιοαχ&ΗΟΒΠΜ I Β. Κγπθ-

ρβπκΟΜ).

Μαπ. 4.
ΓΪΗΗΗΧ
Υ ΗΟΛΟΒ

3ΜΪΗΗ ΠΗΤΟ- ΐ ΓίΕΤΟΜΟρφΟΛΟ-
ΘΛΘΜΘΗΤίΒ Γίΐΐοφίβα 3 ΒίΚΟΜ
ϊκΐΒ (3Λ Α. ΙοαχαΗΟΒΗΗ I Β. Κγ-

ΗβρθΗΚΟΜ).

Τ&Κ 3Β&Η1 χρΟΜΟφοί ίπ ΐ  &6θ Γ Ο ΛΙ Ο Β Η ΐ ΚΛίτΐΙΗΗ ΒΒΤΟραΜΙΙ
Π& ηίΙΧ  ΙίρΗΒΠΧ  Ηβ ΒίΖξΜΐΐβΗί ,  00 ΒΟΗΗ ΟΠΟΟΤβρΪΓΟΙΙΟΛ  Β 1ΟΟ°/ 0

ΒΠΠΛ4Κ1Β; 3 Ι(ΗΧ Α&ΗΗΧ ΒΗΑΗΟ ΗΟΗΟ, ΠξΟ ϋ Γ1ΟΤΟ- 1 ΙξΚΤΟΛΟΓΪΗΗΒ
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На індексах релятивної ваги гіпофіза значно виразніше, ніж
на даних абсолютної ваги, помітний різний характер взаємо-
відношень між вагою залози і тілом у різні періоди росту-
розвитку і постаріння в чоловіків і в жінок.
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Мал. 1. Абсолютна вага гіпофіза
у жінок і у чоловіків

(за А. Ісахановим і Б. Кучеренком).

Мал. 2. Релятивна вага гіпофіза
у жінок і у чоловіків

(за А. Ісахановим і Б. Кучеренком).

Поруч з цим, автори старанно дослідили гістологічно весь
зібраний матеріал, при чому і ці дослідження виявили певну
варіабільність у цито- і гістологічних структурах  гіпофіза
залежно від віку та інших впливів; ці дані ми й наводимо на
двох кривих-діаграмах (міл. З і 4), на яких зазначені зміни
нанесені в процентуальних показниках:

Опсиф

Ьазоф
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Склер

Ю 20 ЗО ОД 50 60 70 ЗО

Оксиф

Ьазоф
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Пігм.
25

10 20 ЗО 40 50 60 70 80

Мал. 3. Зміни цито- і гістоморфоло-
гічних елементів гіпофіза з віком
у жінок (за А. Ісахановим і Б. Куче-

ренком).

Мал. 4. Зміни пито- і гістоморфоло-
гічннх елементів гіпофіза з віком
у чоловіків (за А. Ісахановим І Б. Ку-

черенком).

Так звані хромофобн і  або головн і  клітини авторами
па цих кривих не відмічені, бо вони спостерігалися в іоо°/0
випадків; з цих даних видно ясно, що й гісто- і цитологічна



структура гіпофіза в зв’язку з віком варіює, але неоднаково
в чоловіків і жінок.

Зменшення після 60 років кількості еозинофільних
елементів, як це було відмічено вже А. Біллем, і невхильне наро-
стання базофільних  клітин на старість (див. у Е. Крауса) —
помітні ясно і для чоловіків і для жінок.

Як зауважують автори, звертав на себе увагу, що до 20 років
кісти в pars intermedia спостерігаються в чоловіків частіше,
ніж у жінок, але після 20 років кількість їх у жінок різко на-
ростає, а в чоловіків — відстає.

Ясно помітне і накопичення з віком так званого пігменту
в нервовій частині гіпофіза, а так само і наростання фіброзно-
склеротичних змін; найрізкішс виявлений фібросклероз гіпо-
фіза в обох статей після 60 років, що до певної міри може
пояснити нам збільшення і абсолютної і особливо — релятивної
ваги (див. жіночу криву) гіпофіза у віці 70 років.

В кінці ми дозволимо собі навести висновки авторів, за
якими:

1 . Абсолютних показників анатомо-морфологічної норми не-
має, але „норма" безперечно є, тільки поняття про неї набуває
динамічного характеру: абсолютна і релятивна вага, розміри
і ци тогістологічні елементи гіпофіза варіюють з віком, роз-
витком і постарінням по-різному в обох статей.

2. Криві релятивної ваги гіпофіза найкраще виявляють ди-
вергенцію у вазі залози в чоловіків і в жінок; релятивна вага
залози в чоловіків перевищує її вагу в жінок до 10 років;
у обох статей індекс залози, починаючи з 10 років, знижується,—
в жінок до 20 років, у чоловіків — до ЗО (ріст тіла'?); після
цього в жінок вага залози тримається на вищих  цифрах, ніж
у чоловіків, і так до найбільш пізнього віку, досягаючи макси-
муму на 50 років; конфігурація кривої в чоловіків після 10-річ-
иого віку — стабільніша.

3. Коливання у вазі гіпофіза ідуть майже па-
з коливаннями в лінійних розмірах і до певної мірі
скопі ч ними змінами (див. фібросклероз).

4. Виявлену базофіл ію  гіпофіза в обох статей можна
бачити в зв’язку з постар інням ;  кількість еозинофілів у жі-
нок після 60 років теж змінюється (в сторону зменшення);
у чоловіків цього не відмічається. Кісти гіпофіза до 20 років
зустрічаються частіше в чоловіків, а після цього віку — навпаки,
у жінок; п і гментац ія  нервової частини гіпофіза, яку можна
розглядати як ясну ознаку постар іння ,  з віком наростає
і особливо це виявлене в жінок.

Маючи такий вихідний матеріал, можна було взятися до
порівняльного вивчення гіпофіза при злоякісних опухах, що
й було зроблено Б. Кучеренком під нашим керівництвом.

В цій праці під назвою: „Про патолого-морфологічні зміни
гіпофіза і статевих залоз при злоякісних новотворах, які супро-

ьно
ікро-

υτργκτγρα  ΓΪΠ0φ133. Β 3Β’1Ι3ΚΥ 3 Β1Κ0Μ ΒίΐρΙ |θ(<, 06  Η60ΛΗ3Κ0Β0
Β Ί0Λ0ΒΪΚ1Β ΐ 5Κ1Η0Κ.

3Μ6ΗΠ16ΗΗΗ ΙΙΪΌΛΗ 60 ρΟΚίΒ  ΚΐΐΙΒΚΟΟΤί 6 Ο 3 II Η Ο ψ I ϋ Β II Η X
6Λ6Μ6ΗΤ1Β, 5ΙΚ Π,β 6γϋΟ  Β1ΛΜ1Ί6Η0 Β5Κ6 Α .  ΒΪΗ1Ι6Μ ,  1 ΗΘΒΧΜΒΗβ  ΙΙί ίρΟ-
6Τ8ΗΗΜ Ο 8,3 Ο φ ΐ II Β Η II X ΚϋίΤΙΙΗ  Η3. 0Τ3.ρΪ0ΤΒ  (’ΙΙΙΒ. Υ Ε .  Κρ&γθ&) —
Π0Μ1ΤΗ1 ίΙΟΗΟ 1 ΑΛΠ ΗΟϋΟΒίκΐΒ  1 /ΙΛΗ 5ΚΐΗ0Κ.

Λκ  38γΒαΐΚγΐΟΤΒ  Β,ΒΤΟρΗ, 3Β6ρΤ86 Π3. 6606  γΒ8.Γγ ,  ΙΠ,Ο .1,0 20 ρΟΚΪΒ
ΚίΟΤΠ Β Ρ3Γ8 ϊηί ,οπηθάίη  0Π06Τ6ρΪΓ& Ι0ΤΒ0Λ  Β 40Λ0ΒΪΚ1Β  Η80Τ1ΠΙ6,
Η11Κ γ 1ΚΠΙ0Κ, Μθ  πίΟΛΙΙ 20 ρΟΚΪΒ ΚΪ1ΙΒΚΪ0ΤΒ ΪΧ γ ΜίΐΗΟΚ ρΪ3Κ0 Η&-
ρΟΟΤΒβ, 8. Β Η0Λ0Β1Κ1Β — ΒΪΑ6Τ36 .

ίΙΟΗΟ Π0Μ1ΤΗ0 ί ΗαΐίΟΠΠΗΘΗΗίΙ 3 ΒΪΚΟΜ Τ3Κ 3ΒΒΗ0Γ0 ΠΪΓΜΘΗΤγ
Β ΗΟρΒΟΒΐίί ι ΐαθΤΙΙΙ11 Γ1Πθφί3Β ,  & Τ&Κ 03.Μ0 ϊ Ηίΐρ06Τ3ΗΗ5Ι  φ16ρ03ΗΟ -
ΟΚ.ΠβρΟΤΠΜΙΙΙΙΧ 3Μ1Η: Η&ϋρί3Κί1ΠΘ  ΒΠίΙΒΛβΗΙΙΗ φί6ρ00ΚΛ6ρ03 ΓΪΠΟ-
φί3Λ  Β 000Χ  ΟΤ&Τβή  ΠίΟΛΗ 60  ρΟΚΪΒ ,  ΠΙ,Ο ΑΟ Π6ΒΗ0Ϊ  ΜΪρΐΙ  ΜΟ5Κ6
ΠΟΗΟΗΗΤΙΙ Η3.Μ 3δί1ΪΒΠΙΘΗΗίΙ ϊ δ,δΟΟϋΙΟΤΗΟΪ ϊ ΟΟΟδίΙΗΒΟ — ρΟ,ΤΙίΙΤΠΒΗΟΪ
Β3ΓΙΙ (1Ι1ΙΒ. ΙΚίΗΟΊγ  Κρί ΙΒγ )  Γ1Πθφ138 γ ΒΪΙΙ,ί 70 ρΟΚΪΒ .

Β ΙνΪΗΠ,ί ΜΗ Α03Β0Λ1ΙΜ0 0001 Η3.Β60ΤΠ Β1Ι6Η0ΒΚΠ 8ΒΤ0ρ ΐΒ ,  33
ΗΚΠΜΙΐ:

1 . Α060Μ )ΤΗΙΙΧ  Π0Κ33ΗΗΚ1Β ΒΗηΤΟΜΟ-ΜΟρφΟΛΟΓίΗΗΟΪ ΠΟρΜΙΙ Ηθ-
Μ36, 06  ,,ΗΟρΜίΤ* 6β3ΠβρβΗΗ0  β ,  Τ1ΛΒΚΗ ΠΟΗΙΙΤΤΗ Προ  Π6Ϊ Η&δγΒίΙβ
ΛΗΗ3Μ1ΗΗ0Γ0 Χ3ρ8 .ΚΤβργ :  &600Λ10ΤΗ8. ΐ ρΟΛίΙΤΙΙΒΙΙΟ. ΒίΙΓιΙ, ρ03ΜΪρΗ
1 ΙΙΙΙΤΟΓΐΟΤΟΙΙΟΓΪΗΗΐ 6.Π6Μ6ΗΤΗ Γ1Πθφ13 ί Ι  Β&ρίίΟΙΟΤΒ 3 ΒίΚΟΜ, ρ03-
ΒΗΤΚΟΜ ΐ ΠΟΟΤ&ρΪΗΗΗΜ Π0-ρΪ3Η0Μγ  Β 000Χ  ΟΤ8.Τ6Η.

2. Κρί ΙΒ ΐ  ρβ.ΒίΙΤΗΒΗΟΪ Β8.ΓΗ ΓΪΠθφ13Β  Ηίΐϋΐίραπχβ  ΒΠΗΒ415ΙΙΟΤΒ «Η-
ΒδρΓβΗΗ,ίΐΟ Υ Β33ί 300311 Β ΗΟΛΙΟΒΙΚΪΒ 1 Β ϊΚίΗΟΚ; ρβΛΗΤΠΒΗΙΙ  Β8Γ8.
3Ο03Η  Β Η0Λ0Β1Κ1Β ΠβρβΒΗΙΠΥβ  Π Β&Γγ Β }Κ1Π0Ιί £0  10 ρΟΚΪΒ ;
γ 000Χ  6Τ3Τ6 ί ί  ΪΗΛΟΚΟ 33Λ03 Ι Ι ,  Π0ΠΙΙΗ3Ι0ΗΙΙ 3 10 ρΟΚίΒ ,  3ΙΠΠΚΥ6ΤΒ0Η ,—
Β 5Κ1ΙΙ0Κ 110 20 ρΟΚίΒ ,  γ ΗΟΛΟΒΙΚίΒ — ΛΟ 30 (ρ10Τ  Τ1Λ8.?); Π’ΟΛΗ
ΡΒΟΓΟ Β ίΚΪΗΟΚ ΒίΐΓΒ 3Μ03Π  ΤρΠΜ&βΤΒΟΗ Η II Β II III II X ΒΙ ίφρ  Χ, Η1»
γ ΗΟΛΟΒίκΐΒ, 1 Τ8.Κ ΛΟ ΗΒήΟίΛΒΙΠ Π13ΗΒΟΓΟ Βίκγ ,  ΛΟΟΙΓΛΙΟΗΙΙ Μ8.Κ0Η-
Μγ«Υ  113 50 ρΟΚίΒ !  ΚΟΙίφΪΓγρίΙφΗ  ΚρΗΒΟΪ Β Η0Λ0Β1Κ1Β Π101ΙΗ 10-ρΪΗ -
110 ΓΟ Βίκγ  — 6Τ301ΛΒΗΪΙΠ3.

3. Κ0.Π1ΙΒ3ΗΗΗ γ Β&31 ΠΠθφΪ33 ΙΑΥΤΒ  Μ&ίίίΚΡ Πί ίρη .ΠΘΛΒΗΟ
3 Κ0ΛΗΒ8ΉΗΗΜ1Ι Β .ΠΐΗΐίίΗΗΧ ρ03Μ1ρ&Χ  1 £0  Π6ΒΗ0Ϊ  ΜΐρΐΙ — 3 ΜίκρΟ -
ΟΚΟΠ1ΗΗΗΜΗ 3Μ1Η8.ΜΗ (/ΧΙΙΒ. φ!6ρ00ΚΛβρ03).

4. Β1ΙίΙΒ1Ι6Ηγ  6&3θφ ϊ1 ΐ ί ΐΟ  ΓΪΠθφί3£1 Β θ6θΧ  ΟΤΛΤΟΪί ΜΟ5ΚΗ8,
0Η.ΊΠΤΙ1 Β 3Β’$13Κγ 3 Π Ο Ο Τ 3 ρ 1 II Η >1 Μ : ΚΐϋΒΚίΟΤΒ  βΟ3ΗΗθφί1 ΐ ίΒ  γ ΪΚΪ-
ΗΟΚ Π16ΛΗ 60 ρΟΚίΒ  ΤΟΗί 3Μ1ΗΙ06ΤΒ611 (Β ΟΤΟρΟΗγ  3Μ0ΗΗΙ6ΗΗΗ)  ;
γ 40ΛΟΒ1ΚΪΒ ΕξΒΟΓΟ ΗΟ ΒίΚΜίπαβΤΒΟΛ .  ΚΙΟΤΗ  ΓΪΠθφΪ33 ΑΟ 20 ρΟΚΪΒ
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структура гіпофіза в зв’язку з віком варірє, але неоднаково
В ЧОЛОВІКІВ і жінок.

Зменшення після 60 років кількості еозинофільних
елементів, як це було відмічено вже А. Біллем, і невхильне наро-
стання б аз о ф і л ьн и х клітин на старість (див. у Е. Крауса) —
помітні ясно і для чоловіків і для жінок.

Як зауважують автори, звертав па себе увагу, що до 20 років
кісти в pars intermedia спостерігаються в чоловіків частіше,
ніж у жінок, але після 20 років кількість їх у жінок різко на-
ростає, а в чоловіків — відстав.

Ясно помітне і накопичення з віком так званого пігменту
в нервовій частині гіпофіза, а так само і наростання фіброзно-
склеротичних змін: найрізкіше виявлений фібросклероз гіпо-
фіза в обох статей після 60 років, що до певної міри може
пояснити нам збільшення і абсолютної і особливо — релятивної
ваги (див. жіночу криву) гіпофіза у віці 70 років.

В кінці ми дозволимо собі навести висновки авторів, за
якими:

1 . Абсолютних показників анатомо-морфологічної норми не-
має, але „норма1* безперечно в, тільки поняття про неї набуває
динамічного характеру: абсолютна і релятивна вага, розміри
і цитогістологічні елементи гіпофіза варіюють з віком, роз-
витком і постарінням по-різному в обох статей.

2. Криві релятивної ваги гіпофіза найкраще виявляють ди-
вергенцію у вазі залози в чоловіків і в жінок: релятивна вага
залози в чоловіків перевищує її вагу в жінок до 10 років;
у обох статей індекс залози, починаючи з 10 років, знижується,—
в жінок до 20 років, у чоловіків — до ЗО (ріст тіла?); після
цього в жінок вага залози тримається на вищих  цифрах, ніж
у чоловіків, і так до найбільш пізнього віку, досягаючи макси-
муму на 50 років; конфігурація кривої в чоловіків після 10-річ-
ного віку — стабільніша.

3. Коливання у вазі гіпофіза ідуть майже паралельно
з коливаннями в лінійних розмірах '1 до певної міри — з мікро-
скопічними змінами (див. фібросклероз).

4. Виявлену базофіл ію  гіпофіза в обох статей можна
бачити в зв’язку з постар інням :  кількість еозинофілів у жі-
нок після 60 років теж змінюється (в сторону зменшення);
у чоловіків цього не відмічається. Кісти гіпофіза до 20 років
зустрічаються частіше в чоловіків, а після цього віку — навпаки,
у жінок; п і гментац ія  нервової частини гіпофіза, яку можна
розглядати як ясну ознаку постар іння ,  з віком наростає
і особливо це виявлене в жінок.

Маючи такий вихідний матеріал, можна було взятися до
порівняльного вивчення гіпофіза при злоякісних опухах, що
й було зроблено Б. Кучеренком під нашим керівництвом.

В цін праці під назвою: „Про патолого-морфологічні зміни
гіпофіза і статевих залоз при злоякісних новотворах, які супро-
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водяться явищами ожиріння" ’, автор наводить дані про вагу
гіпофіза при опухах, добуті ним при старанному обслідуванні
40 випадків, з яких 22 хворих були чоловічої статі, 18 — жіно-
чої. Методика автора була та сама, що і в попередніх дослі-
дженнях, при чому було одержано такі результати (мал. 5).

Не спиняючись покищо на деталях цієї роботи, тут ми на-
ведемо деякі кінцеві висновки автора в даному питанні:

1. Для того, щоб мати най-
більш переконливу морфоло-
год'инамічну картину змін у
гіпофізі при злоякісних ново-
творах, необхідно поряд з де-
тальним патолого-гістологіч-
ним дослідженням на сері-
альних зрізах брати до уваги
ще й абсолютну та релятивну
вагу органу, які змінюються
закономірно з віком, а крім
того —1 стан інших інкретор-
них залоз і насамперед  —
статевих .

u2. Як абсолютна, так і ре-
лятивна вага гіпофіза в біль-
шості осіб, загиблих від зло-
якісних новотворів при яви-
щах кахе  ксі ї ,— нижчі, ніж
порівняльні дані; поряд з цим,
у віці від 40 до «о років, у
обох статей можна спостері-
гати чимало випадків, коли
гіпофіз має високу абсолютну
і релятивну вагу; особливо
це явище помітне на жіно -
чому  матеріалі.

3. Випадків патологічного
ожиріння при злоякісних но-
вотворах із 10 спостерігалося
6 і тільки на жіночому
матеріалі; гіпофіз у цих ви-

падках мав високу  вагу; майже в усіх цих випадках були
морфолог ічн і  ознаки недостатності яєчник ів ,  поряд з
еозинофіл і єю  аденогіпофіза, яка іноді була дуже виразна.
Очевидно, що синдром ожиріння в цих випадках залежав не від
змін у гіпофізі або вівших  інкреторних залозах, а швидше —
від недостатності яєчників; високу вагу гіпофіза в подібних
випадках не вдається пояснити ні збільшенням залози в зв’язку
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Мал. 5. Вага гіпофіза при опухах
у чоловіків і жінок. Білі кружечки —
вппацки з явищами ураження стате-
вих залоз. Крива — порівняльні дані

(за Б. Кучеренком).

Вопросьі онкологин, т. VI, 1934.
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падках мав високу  вагу; майже в усіх цих випадках були
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с о з її но ф і л і є ю аденогіпофіза, яка іноді була дуже виразна.
Очевидно, що синдром ожиріння в цих випадках залежав не від
змін у гіпофізі або в інших інкреторних залозах, а швидше —
від недостатності яєчників; високу вагу гіпофіза в подібних
випадках не вдається пояснити ні збільшенням залози в зв’язку
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1 Вопросьі  онкологи  и, т. VI, 1934.
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з бувшими вагітностями,
зазначене в результатом
зокрема — яєчників.

4. Високу вагу гіпофіза можна спостерігати і в жінок, загиб-
их при явищах кахекс і ї ,  поряд з чим спостерігались ознаки
орфологічної недостатності яєчників.

5. Високу вагу гіпофіза можна спостерігати і в чолов ік ів
поряд з ознаками морфологічної недостатності яєчок :  можна
думати, що і в цих випадках гіпертрофія аденогіпофіза
залежить від випадання або недостатності функції статевих
залоз.

6. Те, що феномен патологічного ожиріння можна було спосте-
рігати головним чином на жіночому матеріалі, очевидно, зале-
жить від того, що ці явища (ожиріння) після кастрації або клі-
мактерію в жінок взагалі спостерігаються в більш виявленій
формі, ніж у чоловіків.

Переходячи до дискусії у даному питанні, відмітимо, що
ще в 1920 р. Д. Карлефорс (J. Karlefors) дослідив як щито-
видну залозу, так і гіпофіз при злоякісних новотворах, при
чому в гіпофізі відзначив тільки з’явлення великої кількості
так званих головних  (хромофобних) клітин, наявність яких
взагалі .зв’язують з вагітністю; далі, Берблінгер і MyT(W.Ber-
bîinger u. K. Muth) в 1923 p. зробили ті ж знахідки, іцо й Кар-
лефорс, і на підставі цих гістологічних знахідок та експери-
ментів висловили думку, за якою з’явлення великої кількості
клітинок „вагітності" в гіпофізі зв’язане з впливом порушеного
білкового обміну; тут ми відмітимо, що так звані головн і
елементи в аденогіпофізі, иоперше, виявляються в досить ве-
ликій кількості у всіх віках і у не бластоматознпх, 1 подруго,
те, ЩО їх можна спостерігати у бластоматознпх, незалежно від
характеру і росту опуху; в деяких випадках їх буває більше,
в деяких менше; таким чином, наявність цих елементів не &
абсолютною ознакою.

Далі, В. Крашеніпніков у 1926 р., дослідивши 12 трупів бла-
стоматозних, твердив, що, навпаки, при даному захворюванні
в гіпофізі спостерігається збільшення кількості не хромофоб-
нпх, а головним чином базофільних ,  рідше — еозино -
філ  ь и и х елементів.

Як можна бачити, висновки Крашеніннікова цілком проти-
лежні твердженням Карлефорса, Берблінгера і Мута, а найго-
ловніше — і ті, і інші спостереження зроблені згаданими авто-
рами відірвано від вивчення інших інкреторних залоз, а, крім
того, без урахування певних характеристик кожного випадку
окремо.

Далі, Ф. Вольвіль (F. Wohlwill), який звернув увагу на так
звані „жирні" форми ракової хвороби, обслідував гіпофіз у 177
випадках; при цьому він встановив на збірному матеріалі, що
ознаки „доброго" живлення, а іноді і ожиріння спостерігаються

ні інтими  моментами; можливо, іцо
недостатності функції статевих залоз.
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окремо.

Далі, Ф. Вольвіль (F. Wohlwlll), який звернув увагу на так
звані „жирні" форми ракової хвороби, обслідував гіпофіз у 177
випадках; при цьому він встановив на збірному матеріалі, що
ознаки „доброго" живлення, а іноді і ожиріння спостерігаються



при опухах досить часто в 40:177 (22,5 °/0) і головним чином
у жінок  (28 ж. : 12 ч.); в 27 випадках автор виявив ряд де-
структивних змін у гіпофізі і у вегетативних центрах про-
міжного мозку; у 18 випадках ожиріння особливих змін у гіпо-
фізі автор не знайшов; у 15 випадках ліпоматозного рака справа
йшла про жінок, які загинули в клімактеричному періоді, але,
як визнав сам автор, стан генітальних органів і головне — яєч-
ників у жінок, на жаль, він не обслідував.

Як видно з наведеного, в справі судження про патологоана-
томічні зміни у гіпофізі при злоякісних новотворах 6 головним
чином лише суперечні погляди.

A, проте, існують розпорошені й поодинокі спостереження,
які примушують думати, іцо істотно важливі зміни в гіпофізі
при злоякісному бластоматозі справді мають місце.

Так, ще Кійоно (Кіуопо) в 14 випадках рака грудної залози,
з яких у б були ознаки „ожиріння", в 2 випадках виявив мета-
стази рака в гіпофіз, а в 2 - в надниркові залози. Подібне ж,
як відомо, спостерігав 1 Сімондс (Simmonds).

Далі, той же Вольвіль у 27 подібних випадках знаходив де-
структивні зміни в гіпофізі та в стріарній системі.

B. Коган-Ясний (1926) описав два яскраві випадки, в яких
спостерігався рак печінки поряд з ознаками adipositas hypo-
genitalis; в обох випадках були виявлені атрофовані статеві
залози, а в одному — гіпофіз важив 2 грама (sic! — П.К.), тобто
мала місце, очевидно, величезна гіпертрофія його.

Гірш (1922) описав один випадок, в якому справа йшла про
чоловіка 55 років, курія і сифілітика, в якого, поряд з раком
стравоходу і явищами різкого виснаження, на розтині було ви-
явлене фіброзне переродження гіпофіза, щитовидної залози,
надниркових та інших залоз, тобто, інакше кажучи, полігляиду-
лярний фібросклероз.

Далі, відомі (Г. Ельснер, 1926) випадки, коли при ракових
хворобах виявлялися симптоми, які можна було б зв’язати
з ураженням гіпофізарно-стріарної системи, і зокрема симптоми
не цукрового  сечового виснаження (diabetes insipidus); по-
дібний випадок спостерігали й ми; в ньому справа йшла про
чоловіка 44 років (з терапевтичної факультетської клініки
акад. Ф. Г. Японського), загиблого від рака жовчного міхура
(який виник, очевидно, на грунті калькульозу) з метастазами
в печінку і в ліве ПІ ребро; на розтині був виявлений кальку-
льозний холецистит, рак жовчного міхура з метастазами, різке
виснаження, атрофія щитовидної залози (16,5 г), атрофія гіпо-
фіза від тиску аневризматично-розширеними каротидами; все
цс за життя проходило з явищами нецукрового сечового ви-
снаження (до 6 літрів pro die нецукрової сечі); додамо, що
в аденогіпофізі в цьому випадку спостерігалася досить велика
кіста.
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(який виник, очевидно, на грунті калькульозу) з метастазами
в печінку і в ліве ПІ ребро; на розтині був виявлений кальку-
льозний холецистит, рак жовчного міхура з метастазами, різке
виснаження, атрофія щитовидної залози (16,5 г), атрофія гіпо-
фіза від тиску аневризматичпо-розширенпмп каротидами; все
це за життя проходило з явищами нецукрового сечового ви-
снаження (до 6 літрів pro die нецукрової сечі); додамо, що
в аденогіпофізі в цьому випадку спостерігалася досить велика
кіста.

58



* Інакше кажучи, при злоякісних опухах у гіпофізі дуже '
часто можна виявити різноманітні патологічні процеси, почи-
наючи з ледве вловимих змін гістологічного й целюлярного!
характеру і закінчуючи грубими, макроскопічно помітними,
змінами.

Г. ІЗльснер у своїй монографії
слушно говорить: „щодо гіпофіза
димо якнхнебудь даних, які до-
зволяли б думати про зв’язок
між порушенням його функції
і виникненням рака" 1; наведена
думка до певної міри справедлива
і пояснюється насамперед тим,
що цим питанням мало займали

Однак, уже тепер у зв’я;
з наведеним вище ми може
твердити з пайвищим ступенем
імовірності, що при злоякісних
новотворах у гіпофізі як такому,
так і в його „ніжці" і в нер-
вов ій  частин і  справді можна
спостерігати різноманітні пато-
лого-морфологічні зміни.

Навіть більше, коли ці. зміни
не мають грубих рис „деструк-
ції", то й тоді, систематично
досліджуючи абсолютну і реля-
тивну вагу гіпофіза, можна встановити певну закономірність
у з’явленні в цій залозі то атрофі ї  (гіпоплазії?) то г іпер -
т р о ф і ї, що часто поєднується з тими або іншими патогісто-
логічними змінами в її тканині, як от кістами (в адєногіпофізі ;
і в pars intermedia), старими крововиливами, фібросклерозом, ;
тим або іншим цитологічним складом аденогіпофіза, часто
базофіл і єю ,  пігментацією неврогіпофіза та ін.; а це, в свою
чергу, як показав Б. П. Кучеренко, може сполучатися із змі-
нами в інших інкреторних органах і зокрема — у статевих
залозах  (див. вище).
X. Серед ендокринопатії), в яких видатну роль відіграє розлад
діяльності гіпофізарної системи, добре відомі основні ана-
томо-клінічні синдроми під назвою: 1) макросомія і пано-
сомія — гіпофізарні; 2) акромегалія (іноді з переходом у так
звану гіпофізарну кахексію; 3) синдром Сімондса — або так
звана гіпофізарна кахексія; 4) адипозо-генітальна дистрофія
(Бартельса) і 5) синдром нецукрового сечового виснаження
(diabetes insipidus).

y відділі про гіпофіз ЦІЛКОМ
літературі не знахо-

Sarcoma gl. mesenterii, жінка
J р. Звапненая судин у передній
істці гіпофіза (за Б. Кучеренком'!

1 Krebsentstehung und endokrines System, Berlin, 1926, 5, 43.
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ції", то й тоді, систематично
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\Серед  ендокринопатій, в яких видатну роль відіграє розлад
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-Таким чином, сучасна ендокринологія з більшим або мен-
шим правом ставить гіпофізарно-стріарній системі обвинува-
чення в патогенезі досить різноманітних синдромів.

Відсилаючи читача тут до творів, в яких мочена знайти
критичні зауваження з приводу обгрунтованості сучасних
трактувань указаних синдромів (наприклад, у О. Богомольця),
тут ми підкреслимо, що при злоякісних новотворах ми можемо
зустрітися і з синдромом нецукрового  д іабету  (Г. Ель-
снер, автор), з другого боку — очевидно, з синдромом, який
нагадує адипозоген італьну  дистрофію ,  що буває пе-
реважно в жінок (Коган-Яснпй, Б. Кучеренко та ін.), потрете —
особливо при раках з різноманітимо локалізацією — ми часто
зустрічаємося з виснаженням, яке д£же нагадує синдром так
знаної гіпофізарної кахексії за Сімондсом; на користь остан-
нього свідчать і наші спостереження і наведений вище випа-
док, описаний Гіршем.

Сучасна онкологія марно шукає „ракових токсинів" і нама-
гається пояснити ракову кахексію „азотемією", „ацидозом",
„ацетономіею", які нібито і дають картину тяжкої автоінток-
сикації, подібної до автоінтоксикації при панкреатичному ді-
абеті (Н. Медведева. 1933),

Ми підкреслюємо— „марно шукає", бо справді „ракової от-
рути" та ще Й „кахектлзуючої", очевидно, не існує і не може
існувати: якби така „отрута" існувала, то ми, напевне, не
стикалися б з випадками то „тощого", то „тучного" ракового за-
хворювання.

Очевидно, пояснення порушенню „живлення" при раках (отже
і при саркомах) слід шукати не так у впливі міфічного „рако-
вого токсину", а — крім усього іншого — в тому або іншому
синдромі, більш або менш виявлений відбиток якого можна ви-
явити як на живому, так і на трупі.

[ Щодо експериментальних робіт у питанні про вплив гіпо-
фіза на ріст опухів, то багато дослідників мали збільшення
росту новотворів у тварин після введення останнім різних ек-
страктів гіпофіза (Г. Робсртсоп і Т. Бернет, Г. Ельснер, Ф, Бі-
шоф, Л. Максвелл 1 Г. Ульман, П. Енгель та ін.). З другого
боку, виявилося, що вирізування гіпофіза в уражених опухами
тварин спричиняє деяку затримку росту тумору (Т. Хаяші,
Г. Вол, Л. Самуелс і В. Сімпсон та ін.), А втім, очевидно, не всі
речовини передньої частки гіпофіза мають ростоприскорю валь-
ний вплив щодо опуху. Багато авторів мали регресивні зміни
в опухах у тварин після іньєкції продану (наприклад, Рейс і Гох-
вальд, Б. Цондек, ІТ. Енгель, М. Магат і Е. Смойловська). П. Ен-
гель, який застосовував різні речовини передньої частки, зна-
ходить, що на ріст опуху підсилено впливає лише гормон росту,
а гонадотропний гормон має затримішй вплив. Б. Цондек,
Г. Цондек і В. Гартох застосовували великі дози продану для
лікування опухових хворих і твердять, що їм доводилося спостері-
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трактувань указаних синдромів (наприклад, у 0. Богомольця),
тут ми підкреслимо, що при злоякісних новотворах ми можемо
зустрітися і з синдромом нецукрового  д іабету  (Г. Ель-
снер, автор), з другого боку — очевидно, з синдромом, який
нагадує адипозоген італьну  дистрофію ,  що буває пе-
реважно в жінок (Коган-Ясний, Б. Кучеренко та ін.), потрете —
особливо при раках з різноманітною локалізацією — ми часто
зустрічаємося з виснаженням, яке д же нагадує синдром так
званої гіпофізарної кахексії за Сімопдсом; на користь остан-
нього свідчать і наші спостереження і наведений вище випа-
док, описаний Гіршем.

Сучасна онкологія марно шукає „ракових токсинів" і нама-
гається пояснити ракову кахексію „азотемією", „ацидозом",
„ацетонемією", які нібито і дають картину тяжкої автоінток-
сикації, подібної до автоінтоксикації при панкреатичному ді-
абеті (Н. Медвєдєва. 1933).

Ми підкреслюємо — „марно шукає", бо справді „ракової от-
рути" та ще й „кахектизуючої", очевидно, не існує і не може
існувати: якби така „отрута" існувала, то мп, напевне, не
стикалися б з випадками то „тощого", то „тучного" ракового за-
хворювання.

Очевидно, пояснення порушенню „живлення" при раках (отже
і при саркомах) слід шукати не так у впливі міфічного „рако-
вого токсину", а — крім усього іншого — в тому або іншому
синдромі, більш або менш виявлений відбиток якого можна ви-
явити як на живому, так і на трупі.

І Щодо експериментальних робіт у питанні про вплив гіпо-
фіза на ріст опухів, то багато дослідників мали збільшення
росту новотворів у тварин після введення останнім різних ек-
страктів гіпофіза (Г. Робсртсоя і Т. Бернет, Г. Ельснер, Ф. Бі-
шоф, Л. Максвелл і Г. Ульман, П. Енгель та ін.). З другого
боку, виявилося, що вирізування гіпофіза в уражених опухами
тварин спричиняє деяку затримку росту тумору (Т. Хаяші,
Г. Бол, Л. Самуелс і В. Еімпсон та ін.). Λ втім, очевидно, не всі
речовини передньої частки гіпофіза мають ростоприскорюваль-
нпй вплив щодо опуху. Багато авторів мали регресивні зміни
в опухах у тварин після іньєкції продану (наприклад, Рейс і Гох-
вальд, Б. Цондек, П. Енгель, М. Магат і Б. Смойловська). П. Ен-
гель, який застосовував різні речовини передньої частки, зна-
ходить, що на ріст опуху підсилено впливає лише гормон росту,
а гонадотропний гормон має затрнмнпй вплив. Б. Цондек,
Г. Цондек і В. Гартох застосовували великі дози продану для
лікування опухових хворих і твердять, що їм доводилося спостері-
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гати добрий ефект (зменшення опуху, поліпшення загального
стану). В. Сезман пробував іньєкувати опуховим хворим пі-
туітрип і теж повідомив про добрі результати цього лікування.
Навпаки, А. Пірсон  12 одержала в кролів' утворення аденом матки
після довгочасних інвенцій продану.

-В останній час деякі автори почали схилятися до тієї думки,
що гіпофіз підсилено функціонує в усіх випадках опухів різ-
номанітної локалізації (В. Сезман, А. Уайт, Д. Енгель, Д. Гоф-
бауер). Питання це має велике теоретичне і практичне значення,
бо воно стосується внутрішніх онкогенних факторів, так мало
ще вивчених. А. Уайт, наприклад, обслідувавши морфологічно
80 випадків рака різноманітної локалізації, знайшов, що в усіх
випадках вага гіпофіза була вища, ніж нормальні цпфрн
(як порівняльними нормальними даними автор користувався
не своїм матеріалом, а цифрами інших дослідників). При гістоло-
гічному вивченні він начебто спостерігав, що це збільшення
ваги було зв 'язане з проліферацією оксифільнпх і базофільїіих
елементів. Д. Гофбауер, пересаджуючи мишам передню частку
гіпофіза, бачив у них явища проліферації епітелію шийки матки.
Виходячи з цих даних, він висунув припущення про значення
підвищеної діяльності гіпофіза для виникнення передракових
змій. В. Сезман прямо вважає, що причиною рака є порушення
рівноваги між передньою часткою гіпофіза, яка стимулює ріст
опуху, і задньою часткою, що має затримці впливи. Опромінення
гіпофіза у хворих опухами дає іноді деякий позитивний ефект
(Д. Гофбауер, Револьтелла та ін.). Правда, всупереч усьому
цьому є дані, які кажуть про те, що велпка вага гіпофіза при
раку зв’язана головним чином з гіперемією, набряком та іншими
дистрофічними змінами в тканині залози (Ф. Гуччіоне). Дослід-
ження гіпофіза щурів, уражених опухами, теж показує, що
у тварин в гіпофізі спостерігаються неначе різні зміни регре-
сивного характеру, наприклад, вакуолізація клітин (Мак Ейн,
Г. Селай, Д. Томпсон).

Отже, чи можна справді виявити в суб’єктів, хворих на опухи,
якінебудь специфічні морфологічні зміни в гіпофізі, які свід-
чили б про підвищену або змінену інкреторну діяльність цієї
залози?

В нашому попередньому повідомленні про особливості гіпо-
фіза при опухах " вже було відмічено, що вага пітуітарної за-
лози в осіб, уражених злоякісними новотворами, може бути як
вища, так і нижча від норми. Ми також підкреслювали вже, ще
особливо висока вага гіпофіза спостерігається в тих випадках
опухів, де має місце ураження статевих органів (особливо яєч-
ників). Низьку вагу гіпофіза частіше ми спостерігали при яви-
щах кахексії, високу вагу— у випадках з доброю вгодованістю

1 Zeltsehr. f. Krebsforschung, Bd. 45,
2 Bonpoeu ОНКОЛОГИП, 1934, T. VI.
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гати добрим ефект (зменшення опуху, поліпшення загального
стану). В. Сезман пробував іньєкувати опуховим хворим пі-
туітрин 1 теж повідомив про добрі результати цього лікуваппя.
Навпаки, А. Пірсон ' одержала в кролів' утворення аденом матки
після довгочасних іньекцій пролину.

-В останній час деякі автори почали схилятися до тієї думки,
що гіпофіз підсилено функціонує в усіх випадках опухів різ-
номанітної локалізації (В. Сезман, А. Уайт, Д. Енгель, Д. Гоф-
бауер). Питання це має велике теоретичне і практичне значення,
бо воно стосується внутрішніх онкогенних факторів, так мало
ще вивчених. А. Уайт, наприклад, обслідувавши морфологічно
80 випадків рака різноманітної локалізації, знайшов, іцо в усіх
випадках вага гіпофіза була вища, ніж нормальні цифри
(як порівняльними нормальними даними автор користувався
не своїм матеріалом, а цифрами інших дослідників). При гістоло-
гічному вивченні він начебто спостерігав, що це збільшення
ваги було зв’язане з проліферацією оксифільнпх 1 базофільпих
елементів. Д. Гофбауер, пересаджуючи мишам передню частку
гіпофіза, бачив у них явища проліферації епітелію шийки матки.
Виходячи з цих даних, він висунув припущення про значення
підвищеної діяльності гіпофіза для виникнення передракових
змін. В. Сезман прямо вважає, що причиною рака є порушення
рівноваги між передньою часткою гіпофіза, яка стимулює ріст
опуху, і задньою часткою, що має затримці впливи. Опромінення
гіпофіза у хворих опухами дає іноді деякий позитивний ефект
(Д. Гофбауер, Револьтелла та ін.). Правда, всупереч усьому
цьому є дані, які кажуть про те, що велика вага гіпофіза при
раку зв’язана головним тоном з гіперемією, набряком та іншими
дистрофічними змінами в тканині залози (Ф. Гуччіоне). Дослід-
ження гіпофіза щурів, уражених опухами, теж показує, що
у тварин в гіпофізі спостерігаються неначе різні зміни' регре-
сивного характеру, наприклад, вакуолізація клітин (Мак Ейн,
Г. Селай, Д. Томпсон).

Отже, чи можна справді виявити в суб’єктів, хворих на опухи,
якінебудь специфічні морфологічні зміни в гіпофізі, які свід-
чили б про підвищену або змінену інкреторну діяльність цієї
залози?

В нашому попередньому повідомленні про особливості гіпо-
фіза при опухах 2 вже було відмічено, що вага пітуітарної за-
лози в осіб, уражених злоякісними новотворами, може бути як
вища, так і нижча від норми. Ми також підкреслювали вже, що
особливо висока вага гіпофіза спостерігається в тих випадках
опухів, де має місце ураження статевих органів (особливо яєч-
ників). Низьку Вагу гіпофіза частіше ми спостерігали при яви-
щах кахексії, високу вагу —у випадках з доброю вгодованістю
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або ожирінням (кастраційнс ожиріння). Велику кількість окси-
фільних елементів у передній частці залози ми також зустрі-
чали переважно в подібних випадках гсастраційного ожиріння
при ураженні раком генітальної ділянки. Ми зауважили тод
також, що при вивченні ваги гіпофіза слід завжди брати до
уваги зріст Індивіда, бо у вищих людей відповідно 1 гіпофіз
важить більше (Т. Расмус.  еп).

З того часу ми вивчили з цього питання досить великий
матеріал і мали зайвин раз можливість переконатися у спра-
ведливості наших даних про вагу гіпофіза при опухах. Вона
може, очевидно, значно варіювати і бути: на межі норми, вище
і нижче від неї.

Матеріал, який ми додатково публікуємо в цій праці, досліджувався так:
залози заливали в целоїдин, робили серіальні зрізи і в 200 полях зору
(об’єктив Цейс Д. Д.) з кожного випадку підраховували різні клітинні еле-
менти. число колоїдних краплинок у судинах і т.д. Всього ми вивчили таким
способом 235 випадків (100 випадків опухів і 135 випадків судово-медичних»
а також випадків різноманітних інших захворювань як гострих, так і хро-
нічних).

Переходячи до впоаду виявлених памп змін, потрібно все ж
коротко спинитися на тих особливостях нормальної морфології
гіпофіза, які звичайно зв’язуються з процесом внутрішньо-
секреторної діяльності.

Ще Дж. Морганьі вважав, що продуктом секреції передньої
частіш гіпофіза є колоїд. Такої ж думки додержувався і Р. Вір-
хов. Колоїдні краплинки в кровоносних судинах залозп вперше
описав М. Рогович. Цю своєрідну особливість гіпофіза під-
тверджували дальші дослідження Шзснті і Віола, В. Тома,
П. Таона і багатьох інших. В. Том вважав, що з’явлення колоїд-
ної субстанції у вигляді крапель між клітинами передньої
частки і особливо у просвіті кровоносних судин (вен) e міри-
лом секреторної діяльності залоз. П. Таон розрізняв інтрафолі-
кулярні 1 інтраваскулярні колоїдні брилки. На його думку,
наявність великого числа перших що не дав права говорити
про підвищену секрецію, але сполучення явищ виходу колоіда
у кровоносні судини поряд з великою кількістю колоїдних
крапель між клітинами свідчить на користь збільшення внутріш-
ньосекреторної діяльності. Заслуговує уваги тс, що колоїд
у людини містить гонадостимулюючпй гормон і введення його
під шкіру тварин спричиняє в останніх тічку (Е. Краус). Під-
силений вихід колоїдних краплинок у кровоносні судини спо-
стерігається головним чином при вагітності (Т. Расмуссен).
Отже, на підставі усіх цих даних можна думати, що колоїдні
краплинки в деякій мірі стосуються інкреторної діяльності
гіпофіза.

На нашому матеріалі нам відразу впали у вічі цікаві особ-
ливості цієї внутрішньосудинної колоїдної секреції. Саме, якщо
порівняти частоту знаходження колоїдних краплин у венах
аденогіпофіза в нашому контрольному матеріалі і у випадках
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фільних елементів у передній частці залози ми також зустрі-
чали переважно в подібних випадках кастраційного ожиріння
при ураженні раком генітальної ділянки. Ми зауважили тод
також, що при вивченні ваги гіпофіза слід завжди брати до
уваги зріст індивіда, бо у вищих людей відповідно і гіпофіз
важить більше (Т. Расмус єн).

З того часу ми вивчили з цього питання досить великий
матеріал і мали зайвин раз можливість перекопатися у спра-
ведливості наших даних про вагу гіпофіза при опухах. Вона
може, очевидно, значно варіювати і бути: на межі норми, вище
і нижче від неї.

Матеріал, який ми додатково публікуємо в цій праці, досліджувався так:
залози заливали в целоїдин, робили серіальні зрізи і в 200 полях зору
(об’єктив Цейс Д. Д.) з кожного випадку підраховували різні клітинні еле-
менти, число колоїдних краплинок у судинах і т.д. Всього ми вивчили таким
способом 235 випадків (100 випадків опухів і 135 випадків судово-медичних,
а також випадків різноманітних інших захворювань як гострих, так і хро-
нічних).

Переходячи до викладу виявлених памп змін, потрібно все ж
коротко спинитися на тих особливостях нормальної морфології
гіпофіза, які звичайно зв’язуються з процесом внутрішньо-
секреторної діяльності.

Ще Дж. Моргань! вважав, що продуктом секреції передньої
частки гіпофіза е колоїд. Такої ж думки додержувався і Р. Вір-
хов. Колоїдні краплинки в кровоносних судинах залози вперше
описав М. Рогович. Цю своєрідну особливість гіпофіза під-
тверджували дальші дослідження Шзенті і Віола, В. Тома,
П. Таона 1 багатьох інших. В. Том вважав, що з’явлення колоїд-
ної субстанції у вигляді крапель між клітинами передньої
частки і особливо у просвіті кровоносних судин (всп) є міри-
лом секреторної діяльності залоз. П. Таон розрізняв інтрафолі-
кулярні 1 інтраваскулярні колоїдні брилки. На його думку,
наявність великого числа перших ще не дає права говорити
про підвищену секрецію, але сполучення явищ виходу колоіда
у кровоносні судини поряд з великою кількістю колоїдних
крапель між клітинами свідчить на користь збільшення внутріш-
ньосекреторної діяльності. Заслуговує уваги те, що колоїд
у людини містить гонадостимулюючий гормон і введення його
під шкіру тварин спричиняє в останніх тічку (Е. Краус). Під-
силений вихід колоїдних краплинок у кровоносні судини спо-
стерігається головним чином при вагітності (Т. Расмуссен).
Отже, на підставі усіх цих даних можна думати, що колоїдні
краплинки в деякій мірі стосуються інкреторної діяльності
гіпофіза.

На нашому матеріалі нам відразу впали у вічі цікаві особ-
ливості цієї внутрішньосудинної колоїдної секреції. Саме, якщо
порівняти частоту знаходження колоїдних краплин у венах
аденогіпофіза в нашому контрольному матеріалі і у випадках
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опухів, то можна виразно бачити, що при опухах  ці яви щ а
зустр ічаються  значно  част і те ,  ніж при всіх  ін-
ших захворюваннях .  Серед порівняльного матеріалу по-
дібні явища так часто зустрічалися тільки при вагітності.

к

Мал. 7. Са. vesicae felleae, жінка
51 р. Гіпофіз — виявлена  внутрішньо-
судинна колоїдна секреція (К).

(Препарат Б. Кучеропка).

Мал. 8. Chorionepithelioma uteri,
жінка 22 р. Колоїдні краплини (К)
в кровоносних судинах передньої
частки гіпофіза (за Б. Кучеронком).

Таблиця 12

Частота  вияв ів  коло їдно ї  с e к р е ц і ї в г іпофі з і  при  опухах
(в процентах до загального числа випадків}
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58 випадків
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Серед 8 випадків вагітності фолікулярна 1 ваекулярна секре-
ції зустрічались у 6 випадках (75%).

При опухах статевих органів (яєчники, матка) у жінок
(16 випадків) фолікулярна секреція зустрічалась у всіх 16 ви-
падках (100%), ваекулярна — в 10 випадках (62%).

При опухах статевих органів (яєчка) у чоловіків (3 ви-
падки) фолікулярна 1 ваекулярна секреція зустрічались у всіх
З випадках.
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Серед 8 випадків вагітності фолікулярна 1 васкулярна секре-
ції зустрічались у 6 випадках (75%).

При опухах статевих органів (яєчники, матка) у жінок
(16 випадків) фолікулярна секреція зустрічалась у всіх 16 ви-
падках (1О0°/0), васкулярна — в 10 випадках (62%).

При опухах статевих органів (яєчка) у чоловіків (3 ви-
падки) фолікулярна і васкулярна секреція зустрічались у всіх
З випадках.
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Щодо інтрафолікулярного колоідоутворення, то воно при
опухах теж зустрічалося трохи частіше, ніж у контрольному
матеріалі. Це в літературі вже відмічено (il. Таон, І. Ішімото).
Однак, взагалі тут не спостерігалося такої відміни, як щодо
внутрішньосудпнної секреції.

Яке значення мають ці морфологічні особливості гіпофіза
при опухах і яка їх причина? Вони могли б бути реактивними
щодо опуху, який розвивається; але, з другого боку, не можна
також цілком відкинути думки про можливість їх самостійного,
первинного виникнення. Слід відмітити, що у випадках первин-
них і метастатичних опухів статевих органів у жінок і в чоло-
віків інтрафолікулярна і інтраваскулярна колоїдна секреція
зустрічалися особливо часто (100—62О/О). Таким чином, можна
думати, що ці явища до певної міри можуть бути зв’язані
з патологічними змінами в статевих залозах, які зустрічаються
в опухових хворих так часто (див. далі роботи II. Кучеренка
і А. Ісаханова, Б. Кучеренка 1 А. Ісаханова). Нас цікавило,
крім того, чи не є це підсилене колоідоутворення наслідком
різних змін у центральній нервовій системі (набряк мозку, мета-
стази, менінгіт і т. д.), бо відомо, що речовини гіпофіза, оче-
видно, частково виводяться також у порожнину III шлуночка
(Е. Кілін та ін.). Справді, в тих випадках опухів, де були різні
ураження головного і спинного мозку (метастази, набряк, менін-
гіт, крововиливи), інтрафолікулярна і інтраваскулярна колоїдна
секреції зустрічалися досить часто (100—80°/о); але в контроль-
ному матеріалі, при подібних же захворюваннях центральної
нервової системи, явища ці траплялися досить рідко (12%).
Отже, згадані зміни в центральній нервовій системі при опухах
навряд чи є причиною підвищеної внутрішньосудпнної колоїд-
ної секреції. Остання спостерігалася нами ще також у пооди-
ноких випадках нефрозо-нефриту; але й тут якогонебудь певного
зв’язку між ураженням ниркової тканини і частотою колоїдної
секреції нам встановити не вдавалося. Все сказане примушує
думати, що збільшена внутрішньосудинна колоїдна секреція
в гіпофізі при опухах, очевидно, зв’язана з наявністю в орга-
нізмі ростучої опухової тканини. Чи становить це явище в гіпо-
фізі якусь реакцію щодо тумору, чи воно виникає в опухових
хворих первинно — питання важке, і для того, щоб його розв’я-
зати, потрібні дальші дослідження. Нам тільки хотілося б під-
креслити тут ще раз цікаві паралелі між опуховою хворобою
і нормальною вагітністю. Очевидно, розвиток опуху, особливо
в ділянці статевих органів, нерідко супроводиться в організмі
різними процесами, трохи подібними до тих, які спостерігаються
при вагітності; наприклад, при опухах і при вагітності часто
буває підвищена внутрішньосудинна секреція в гіпофізі, іноді—
збільшується його вага; клінічно це збігається з явищами про-
ланурії; в яєчниках часто зустрічається атрезія фолікулярного
•апарату (Б. Кучеренко 1 А. Ісаханов), у щитовидній залозі —
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первинного виникнення. Слід відмітити, що у випадках первин-
них і метастатичних опухів статевих органів у жінок 1 в чоло-
віків інтрафолікулярна і інтраваскулярна колоїдна секреція
зустрічалися особливо часто (100—62%). Таким чином, можна
думати, що ці явища до певної міри можуть бути зв’язані
з патологічними змінами в статевих залозах, які зустрічаються
в опухових хворих так часто (див. далі роботи її. Кучеренка
і А. Ісаханова, Б. Кучеренка і А. Ісаханова). Нас цікавило,
крім того, чп не є це підсилене колоідоутворення наслідком
різних змін у центральній нервовій системі (набряк мозку, мета-
■стази, менінгіт і т. д.), бо відомо, що речовини гіпофіза, оче-
видно, частково виводяться також у порожнину III шлуночка
(Б. Кілін та ін.). Справді, в тих випадках опухів, де були різні
ураження головного і спинного мозку (метастази, набряк, менін-
гіт, крововиливи), інтрафолікулярна і інтраваскулярна колоїдна
секреції зустрічалися досить часто (100—80%); але в контроль-
ному матеріалі, при подібних же захворюваннях центральної
нервової системи, явища ці траплялися досить рідко (12%).
Отже, згадані зміни в центральній нервовій системі при опухах
навряд чи є причиною підвищеної внутрішньосудинної колоїд-
ної секреції. Остання спостерігалася ' нами ще також у пооди-
ноких випадках нефрозо-нефриту; але й тут якогонебудь певного
зв’язку між ураженням ниркової тканини і частотою колоїдної
секреції нам встановити не вдавалося. Все сказане примушує
думати, що збільшена внутрішньосудинна колоїдна секреція
в гіпофізі при опухах, очевидно, зв’язана з наявністю в орга-
нізмі ростучої опухової тканини. Чи становить це явище в гіпо-
фізі якусь реакцію щодо тумору, чи воно виникає в опухових
хворих первинно — питання важке, і для того, щоб його розв’я-
зати, потрібні дальші дослідження. Нам тільки хотілося б під-
креслити тут ще раз цікаві паралелі між опуховою хворобою
і нормальною вагітністю. Очевидно, розвиток опуху, особливо
в ділянці статевих органів, нерідко супроводиться в організмі
різними процесами, трохи подібними до тих, які спостерігаються
при вагітності; наприклад, при опухах 1 при вагітності часто
буває підвищена внутрішньосудинна секреція в гіпофізі, іноді—
збільшується його вага; клінічно це збігається з явищами про-
ланурії; в яєчниках часто зустрічається атрезія фолікулярного
апарату (Б. Кучеренко і А. Ісаханов), у щитовидній залозі —

64



деяке „припухання" або воло (П. Кучерснко, І. Ішімото). У ва-
гітних же часто зустрічається дпзоксидативна карбонурія
(Біккель), яка так пропагується Н. Медвєдєвою для ранньої
діагностики рака, та інші зміни обміну, які зустрічаються
в опухових хворих (гіперхолестеринемія, підвищення основного
обміну); під час вагітності часто спостерігається глюкозурія;
якщо діабетична вагітніє — діабет погіршується (С. Менкенберг).
У опухових хворих, як правило, спостерігається збільшення
острівців Лангерганса і клінічні явища своєрідного „діабету
без глюкозурії" (II. Кучеревко), тобто „затримані цукрові криві".
Вагітність нерідко провокує вияви спазмофілії; ознаки ж остан-
ньої можна спостерігати при опухах у 81°/0 (дпв. далі, праці
П. Кучеренка і Р. Майзліпі). При хоріонспітеліомах в жінок
і у чоловіків часто спостерігається гіпертрофія грудних залоз
і виділення молозива. Таке явище може іноді зустрічатися
в чоловіків 1 при раку шлунка з метастазами в печінку (Дель
Гверра).

Дуже цікавий той факт, що злоякісні опухп особливо
сильно ростуть під час вагітності (Ківіш, Фелінг, Одермет,

Вагнер та ін.).
чином, наявність в організмі ростучої тканини як

при вагітності, так 1 при злоякісних опухах супроводиться
в організмі деякими схожими змінами.

Цікаво, що найбільш подібні до вагітності клінічно-анатомічні
картини спостерігаються тоді, коли опух розвивається в ділянці
статевих органів у жінок і колп ще немає виявів виснаження;
коли настає кахексія, в інкреторному апараті частіше спосте-
рігаються зміни за типом плюрпгляндулярної недостатності
(11. Кучоренко).

Щодо, залежності колоїдної секреції гіпофіза від стану вго-
дованості опухових хворих, то нам доводилося бачити її як у
випадках з доброю вгодованістю (трохи частіше), так і у випад-
ках з кахексією.

Чи являє собою збільшена внутрішньосудпнна колоїдна сек-
реція в гіпофізі прп опухах явище прогресивного або регресив-
ного порядку? С. Венда, наприклад, взагалі вважав, що колоїд
гіпофіза — продукт клітинної дегенерації. Однак, як уже згаду-
валося вище, більшість авторів, які детально вивчали особ-
ливості колоїдних краплинок гіпофіза, вважає, що останні
є морфологічним виявом інкреторного процесу (Г. Ґверріні,
А. Відль, Пізенті і Віола, М. Рогович та ін.). Отже, цілком мож-
ливо, що часте збільшення кількості внутрішньосудинного
колоїду в гіпофізі при опухах не являє собою просто колоїдної
дистрофії, а свідчить про якесь своєрідне порушення інкретор-
ної діяльності залози] \

1 Текст, взятий у квадратні дужки (втор. 60 -65), дописаний Б. П. Куче-
реиком.
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2. ЩИТОВИДНА ЗАЛОЗА (Gl .  THYREOIDEA)

Згаданий вище Д. Карлефорс  з приводу  своїх знахідок  у
щитовидній залозі під час опухів  говорить ,  що „щитовидні
залози  — як щодо ваги ,  так і щодо мікроскопічної  картини прпн-
ципіальио  не відрізнялися від таких  в інших  — не ракових  —інди-

відів*1 1 ; це висновок ,  сказали  б
ми, поверхового  спостереж-
ника .

Ще В 1927 р. ми, дослі-
джуючи  щитовидні  залози
в бластоматознпх  за нашим
способом, мали трохи  інше
враження і висловили  його
в таких  висновках :
рі .  Абсолютна і релятивна

вага щитовидної  залози в бла-
стоматозних частіше  бував
низька] (спостережуваний  мі-
німум 5,5 г у літньої  жінки);
в деяких  випадках  (напри-
клад, у чоловіка  58 років, Са.
pulmonis),  вага щитовидної  за-
лози може досягати  навіть  60 г,
тобто бути  збільшеною  вдвоє
порівняно  з нормою; інакше

кажучи ,  в останніх  випадках  можна спостерігати воло (struma
adenomatosa),  що ми й підкреслюємо .  Особливо  разюче  мала ,
недостатня  вага щитовидної  залози буває у молодих  суб’єктів ;
це мп спостерігали наприклад у таких випадках :  1) чоловік ,
23 років ,  Са. pancreatis — 18 г, 2) у жінки ,  18 років ,  Са. recti
et S.-romani  — 17,5 г і т. д.

2. При мікроскопічному  дослідженні ми могли виявити  при-
близно в 7О°/о наших  випадків фіброзно-склеротичні  зміни
в стромі  залози ,  що дуже  часто, майже  як правило ,  поєднува-
лося  з недостатньою  абсолютною і релятивною  вагою її) колоїд
загалом уявлявся  ацидофільним ,  однак ,  часто  можна було
виявити  і так званий базофільний  колоїд  („старечий”).
Особливо  останнє впадає  у вічі при тяжкому  виснаженні ,  як цс
мп могли спостерігати  в жінки 36 років, яка загинула  від хоріон-
епітеліомп (матки), розвиток  якої супроводився  численними  ме-
тастазами і виявленою  кахексією  (див. мал. 10).

Далі  ми продовжили  подібні ж спостереження ,  поширивши
їх на випадки ,  в яких справа йшла  про загибель  того або ін-
шого суб’єкта  не тільки від бластоматозу, а й від артеріо-
склерозу і туберкульозу .

Мал. 9. Рак підшлункової залози, чоло-
вік 23 р. Фіброзні зміни в щитовидній

залозі.

1 Zeltsclir. f. Krebef., Bd. 17, H. 2, 1920.
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ника.

Ще В 1927 р. ми, дослі-
джуючи щитовидні залози
в бластоматозних за нашим
способом, мали трохи інше
враження і висловили його
в таких висновках:

|Д. Абсолютна і релятивна
вага щитовидної залози в бла-
стоматозиих частіше буває
низька] (спостережуваний мі-
німум 5,5 г у літньої жінки);
в деяких випадках (напри-
клад, у чоловіка 58 років, Са.
pulmonis), вага щитовидної за-
лози може досягати навіть  60 г,
тобто бути збільшеною вдвоє
порівняно з нормою; інакше

кажучи, в останніх випадках можна спостерігати воло (struma
adenomatosa), що ми й підкреслюємо. Особливо разюче мала,
недостатня вага щитовидної залози буває у молодих суб’єктів;
це ми спостерігали наприклад у таких випадках: 1) чоловік,
23 років, Са. pancreatis — 18 г, 2) у жінки, 18 років, Са. recti
et S.-romani— 17,5 г і т. д.

2. При мікроскопічному дослідженні ми могли виявити при-
близно в 70°/0 наших випадків фіброзно-склеротичні зміни
в стромі залози, що дуже часто, майже як правило, поєднува-
лося з недостатньою абсолютною і релятивною вагою її) колоїд
загалом уявлявся ацидофільним ,  однак, часто можна було
виявити 1 так званий базофільний  колоїд („старечий").
Особливо останнє впадає у вічі при тяжкому виснаженні, як це
ми могли спостерігати в жінки 36 років, яка загинула від хоріон-
спітеліоми (матки), розвиток якої супроводився численними ме-
тастазами і виявленою кахексією (дпв. мал. 10),

Далі ми продовжили подібні ж спостереження, поширивши
їх на випадки, в яких справа йшла про загибель того або ін-
шого суб’єкта не тільки від бластоматозу, а ή від артеріо-
склерозу і туберкульозу.

Мал. 9. Рак підшлункової залози, чс
вік 23 р. Фіброзні зміни в іцптови;

залозі.

1 Zeltschr. f. Krebsf., Bd. 17, H. 2, 1920.
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При цьому нам (П. 0. Кучеренко і А. Ісаханов) 1 вдалося по-
казати ось що:

Таблиця 13

Причина смерті J Стать Кільк.
випадків

Thyr. Index
+ - І+- .

1і

9
44
40 » »

Разом і в середньому ................ 84 39,3% 60,7% —

Туберкульоз ........................... { 15
S ??:Й

в.в%

Разом і в середньому ................ <?+? 24 16,6% 79,3% 4,1%

Атеросклероз ........................... 1 22
16 S 6,3%

Разом і в середньому ................ сГ+$ 38 63,1% 34,3% 2,1%

Примітка .  Th. Index (-|-) — показник релятивної ваги щитовидної за-
и, збільшений проти норми; Th. Index. (—) він зменшений; Th. Index (4-----)
івнює нормальному.

Розглядаючи наведені дані, можна бачити, що при такій
виснажній хворобі, як туберкульоз  (легень), справді дуже
часто можна спостерігати недостатню вагу щитовидної залози,
очевидно, її атрофію ;  в середньому це спостерігається при-
близно в 79,3°/0 випадків; залозу, яка мала б нормальну середню
вагу, ми могли спостерігати в 4,1°/0, а більш або менш „при-

1 „Укр. мед. вісті*, 1028, № 7—10.
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і

ал. 10. Chorionepithelioma uteri,
інка ЗО р. Щитовидна залоза  —
базофільний ,  .старечий - колоїд.

Мал. 11. Chor ionepi thel ioma uteri.,
жінка  36 р. Щитовидна  залоза —

білкові  кристали  в колоіді .

При цьому нам (П. 0. Кучеренко 1 А. Ісаханов) 1 вдалося по-
казати ось що:

Таблиця 13

Причина  смерті Стать Кільк.
випадків

Thyr .  Index

+ - J+ -

Злоякісні опухи  ........................... 1 9 40
70,4%
50,0%

Разом  1 в середньому  .................. <?+$ 84 39,3% 60,7% —

Туберкульоз ............................... 1 15 80,4%
77,8%

«,6%

Разом і в середньому  .................. <Г+9 24 16,6% 79,3% 4.1%

Атеросклероз ............................... J гГ 22 ;
18

31.80 о
37,5<>/u 6.3й/,

Разом  і в середньому  .................. <г+$ 38
1

63,1% 2,1%

Примітка .  Th. Index (-J-) — показник  релятивної  ваги щитовидної  за-
іози, збільшений  проти норми ;  Th. Index. (— ) він зменшений ;  Th. Index (J -----)
іорівнює  нормальному .

Розглядаючи наведені дані, можна бачити, що при такій
виснажній хворобі, як туберкульоз  (легень), справді дуже
часто можна спостерігати недостатню вагу щитовидної залози,
очевидно, її атрофію ;  в середньому це спостерігається при-
близно в 79,3% випадків; залозу, яка мала б нормальну середню
вагу, ми могли спостерігати в 4,1%, а більш або менш „при-

1 .Укр . мед. вісті· ,  1929, № 7—10.
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пухлу" — тільки в 16,6%; звертає на себе увагу й те, що атро-
фія щитовидного апарату в туберкульозних чоловіків і жінок
спостерігається приблизно в однаковому проценті випадків
(чоловіки — 80,4%; жінки — 77,8°/0).

Однак, підкреслимо, що|Лтрофію щитовидної залози в тубер-
кульозних, принаймні судячи з матеріалу київських прозектур,
можна виявити головним чином на випадках тяжкого і трива-
лого захворювання (phthisis tuberculosa chronica); у тих же
випадках, які проходили в гострій формі, наприклад, при
міл і арн ій  формі туберкульозу (tbc. m Ні iris communis) нерідко
можна виявити залозу з нормальною  і навіть б ільшою
вагою ,  ніж  н о р м а л ь н а, що свідчить, очевидно, про її ..при-
пухання"; ці саме випадки і склали нашу групу під знаком
Th. Index (4-).

Звертаючись дов ірте  pi о склеро  з у, від якого люди ги-
нуть звичайно в л ітньому ,  якраз загрожуваному щодо рака,
віці, можна бачити зворотне :  більшість загиблих від артеріо-
склерозу має щитовидну залозу трохи  зб ільшену ,  при-
пухлу; в середньому це спостерігається в 63,1% випадків;
малу ж, або морфологічно недостатню залозу вДЯВТься відмі-
тити тут у значно меншій кількості випадків, приблизно
в 34,3°/0; кількість випадків з нормальною вагою залози тут мі-
зерна— 2,6°/0 ; звертає на себе увагу і те, що атрофія щитовидної
залози при артер іосклероз і  спостерігається в чоловіків
1 жінок майже однаково часто (31,3—37,5%). 1, нарешті, ми ба-
чимо, що злоякісні новотвори, це, переважно, виснажне захво-
рювання, дуже часто супроводиться атрофією щитовидного апа-
рату; в чоловіків цс спостерігається у 7<),4°/0, в жінок
у 50,0% випадків (тобто значно частіше в чолов ік ів ,  відмінно
від даних для туберкульозу). Ця різниця в явищах на щито-
видному апараті підкреслюється ще й тим, що „припухання"
щитовидної залози в жінок спостерігається при опухах значно
частіше, ніж у чоловіків (50,0 : 29,6). 0накше  кажучи, і жінки і
чоловіки, очевидно,хворіють злоякісними новотворами по-своєму—
„по-чоловічому" і „по-жіночому", на що вказує ще хоч би те, що
„тучний рак" частіше можна зустріти в жінок, „тощпй" рак —
у чоловіків. Крім того, відмітимо, що з подібною ж різнпцею
ми вже зустрілися у відділі про зміни в гіпофізі, а крім того,
зустрінемося, наприклад, у відділі про підшлункову залозу.

Підсумовуючи, можна відмітити, що за „атрофією" щито-
видної залози на першому місці слід поставити туберкульоз
і саме — його хронічні, виснажні форми, далі на другому — б ла-
ст о м а т о з, і тільки на третьому місці — а р т е р і о с к л е р о з.

На це звертаємо особливу увагу, бо, як це сказано вище,
при злоякісних новотворах дуже часто, приблизно в 70% ви-
падків, можна спостерігати в щитовидній залозі фіброзно -
склеротичн і  зміни строми, які, звичайно, властиві також 1 за-
лозам літніх атеросклеротиків (К.Вегелін); однак, при злоякісних
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ΠγΧΛγ“  — Τ1.ΠΒΚΙΙ Β 16, 6%;  3ΒβρΤ36  Η3 Οθ6β  γΒ8ΓΥ  Γΐ ΤΟ, ΠΙΟ ατρο -
φίπ  ΠΙΙΙΤΟΒΠΛΗΟΓΟ 8Π3ρ3Τγ  Β Τγ6βρκγ .3ΒΟ3ΗΗΧ  ΗΟ.ΠΟΒΪΚΪΒ ί ΪΚΪΙΙΟΙΐ
ΟΠΟΟΤθρΪΓ36ΤΒΟίΙ  ΠρΠ0Λ1Ι3Η0 Β ΟΑΗΒΚΟΒΟΜγ ΠρομβΗΤί  Β1ΙΠ&ΑΚΪΒ
(Π0Λ0Β1ΚΗ — 8Ο ,4 ο /ο ; ίκΪΗΚΠ — 77 ,8° / 0 ).

Ο/1Η8Κ, ΠΪΑΚρΟΟΙΙΜΟ ,  Π1θ |ΛτρθφϊΙΟ  Π1ΠΤΟΒΠΛΗ0Ϊ 3Ο03Π  Β Τγόβρ-
ΚγΛΒΟ3ΗΠΧ ,  ΠρΗΗ&βΜΗί  ΟγΑίΙΗΙΙ  3 Μ&Τ0ρ18Λγ  ΚΗΪΒΟΒΚΙΙΧ Πρ030ΚΤγ | > ,
Μ05ΚΗ3 Β1ΙΛΒ1ΙΤΙΙ ΓΟΛΙΟΒΗΙΙΜ ΗΠΗΟΜ 113, ΒΠΠ8Ι1Κ8Χ ΤΛ3ΚΚ0Γ0 1 τρΠΒΒ-
ΛΟΓΟ 33ΧΒ0ρΚ)Β3ΗΗΛ  (ρΜΗΐδ ίδ  ΐ ΐΛθΓΟΙίΙ ι  >83 υΙιΐΌηΙοα)  ; γ ΤΗΧ ΜίΟ
ΒΗΠ3ΑΚ3Χ ,  πκί  ΠρΟΧΟΛΟΛΠ Β ΓΟΟΤρΙίϊ  φορχί ΐ ,  ΗΒΠρΠΚΛ&Α, Πρίΐ
Μ ΪΛ  I 3,ρ  Π 1 δ φορΜί  Τγ06ρκγ<ΠΙ>03γ  (11θ .  ΠίΐΙί ιΓΪ8 ΟΟΠΙΠΠΙΠίδ) ΗΟρΙ/ΙΚΟ
Μ0ΪΚΗ3 ΒΙΙΛΒΠΤ1Ι 33Λ03γ  3 Η Ο ρ Μ & <3 Β II Ο ΙΟ 1 Η3Β1ΤΒ 0 1 Λ Β ΙΠ Ο Κ>
Β & Γ Ο Η), 111 ΙΚ Η Ο ρ Μ 3 .3 Β Η 3,  ΠΙΟ ΟΒί,ΙΗΠΤΒ, 040ΒΗΑΙΙ0 ,  ΠρΟ ϊ ϊ  , , Ι ΐρΠ -
πγΧ3ΗΗ11“ ;  11.1 03Μ0 Β11Π8ΑΚΙΙ 1 0Μ3Λ1Ι  ΗΒΙΙΐγ Γργπγ  Π1Α 3Η3Κ0Μ
Τη .  Ιηάοχ  (-(-).

3ΒθρΤ3Ι0  ιΠΙ0Β Αθ \ά ,ρΤθρ ίθΟΚΛθρθ3  γ ,  Βΐ;Ι ΗΚΟΓΟ ΛΙΟ/ΙΠ ΓΗ-
ΗξΤΒ  3Β1ΠΙ811Η0 Β .3 ΐ Τ II Β Ο Μ γ ,  ΗΚρ33 33Γρ05ΚγΒ3Η0. \ ΐγ  ΠΙΟΑΟ ρ3Κ3 ,
ΒΪΙΐ ί ,  Μ01ΚΗ3 03'ΙΗΤΙΙ 3 Β Ο ρ Ο Τ II Ο '■ ΟίΛΒΠΐίΟΤΒ 33Γ110ΛΗΧ ΒΙΑ αρΤΟρίΟ -
0Κ .3βρ03γ  Μ36 ΠΙΗΤΟΒΗΑΗΥ 33Λ03γ  ΤρΟΧΗ  3 0 1 ,3 Β III Ο II γ ,  ΠρΗ-
πγχ .3γ ;  Β ΟβρβΗΗΒΟΜγ  Η® ΟΠΟΟΤβρΪΓ3βΤΒΟίΙ Β 63 ,1° / 0 Β11Π3ΑΚ1Β;
ΜΒΛίγ Μί, 300 ΜΟρφΟΛΟΓΪΜΗΟ ΗΘΑ0ΟΤ8ΤΗ1Ο 38 ί Ι03γ  Β /Φ  ΐΒΟί!  Βΐ/ΙΜΙ-
Τ1ΙΤΙΙ ΤγΤ  γ 3Η34Η0  Μ011ΠΙΪΪΙ Κ1ΛΒΚΟΟΤ1 ΒΗΠβΧΚΪΒ, Πρΐ10ΛΗ3ΗΟ
Β 34 ,3° / 0 ; ΚΙΛΒΚίΟΤΒ ΒΗΠ3ΑΚ1Β 3 Η0ρΜ8,3Β110Κ) Β8ΓΟΙΟ 33Λ1031Ι ΤγΤ  Μ1-
3βρΗ3— 2 ,6%;  3ΒβρΤ36  Η3 ΟβΟβ γΒΗΓγ  1 ΤΟ, 1ΙΙΟ ΒΤροφΐίΙ  ΠΙ11ΤΟΒΗ/1ΗΟΪ
300311  πρί ϊ  3ρΤ0ρ1υ0Κ4 Ιβρ0  3 1 0Π0ΟΤ0ρ ίΓ36ΤΒϋί Ι  Β 40Λ0Β1Κ1Β
1 3ΚΪΗΟΚ Μ303ΚΟ 0 / ΙΗ3Κ0Β0 'ΙΒΟΤΟ ( 31 ,3— 37,ύ ° / 0). I, ΗαρβΠΙΤί ,  ΜΗ 63-
3 Ι ΙΜ0,  ΠΙΟ 8.3Οί1Κ1θΗ1 ΗΟΒΟΤΒΟρίΙ, ΙξΟ, Π6ρ0Β37Κ1Ι0, Β110Η33ΚΗ0 33ΧΒ0-
ΡΙΟΒ3Η1ΠΙ, ΑγκΟ  ι Ι3ΟΤΟ ΟγΐίρΟΒΟΑΠΤΒΟίΙ 3Τρθφ161Ο  Ι111ΙΤΟΒΙΙΑΗΟΓΟ 3Π3-
ρητγ ;  Β ΊΟΛΟΒΐκΐΒ  Ιΐο 0Π00ΤθρΪΓ36ΤΒ0Η  γ Ιο, Β 3Κ1Η0Κ
Υ 5Ο,Ο°/ο ΒΗΠη,ΊΚΪΒ (ΤΟ0ΤΟ 3Η3ΗΗ0 Ί30Τ1Π1β  Β 4 Ο .3 Ο Β 1 Κ 1 Β, Β1ΑΜ1ΗΗΟ
ΒΙΑ Α31ΙΙΙΧ ΑΛΙ1 Τγ6θρκγ . 3ΒΟ3γ ) .  Π,Η ρί3ΗΙΙ1Ι,ί1 Β 51ΒΗΠ13Χ 113 ΠΙΙΙΤΟ-
ΒΗΑΗΟΜγ 3Π3Ρ3Τ1 ΠίΑΚρΟΟΛΙΟβΤΒΟΗ ΠΙΟ ίϊ ΤΗΜ, ΠΙΟ „ΠρΠΠγΧ3 Ι ΙΗί1“
ΙΠ,ΙΙΤΟΒΗ,’ΙΠΟΪ 33Λ03Π  Β 3Κ1ΗΟΚ ΟΠΟΟΤΟρΪΓΒβΤΒΟΗ ΠρΗ ΟΠγΧ3Χ  3Η34Η0
330ΤΪΠΙ0, Η13Κ γ ΗΟΛΟΒίκΐΒ (50,0 : 29 ,6 ) .  0Η3ΚΠΙΘ  Κ31«γΗΗ ,  1 ίΙίΙΗΚΙΙ ί
ΊΟΛΟΒίΚΗ,ΟΒΟΒΗΑΗΟ,ΧΒΟρΐίΟΤΒ 3ΛΟΗΚ1θΗΙΙΜΠ ΗΟΒΟΤΒΟραΜΙΙ Π0-ΟΒΟ6Μγ—
„ΠΟ -ηθΛΟΒΪΊΟΜγ“  1 „Π0- ;κ1Η030Μγ“ ,  118 ΙΠ.0 ΒΚ83γ6  ΠξΟ ΧΟΗ ΟΐΙ ΤΟ, ΠΙΟ
,,ΤγΗΗΗδ ρηκ“  Π30ΤΪΗ1Θ Μ0>ΚΗ8 3γβτρ1τπ  Β ΜίΐΗΟΚ, , ,ΤΟΠΙΙΙΪί" ρακ  —
γ ΗΟΛΟΒΐκίΒ. ΚρίΜ  ΤΟΓΟ, Β1ΑΜΪΤΙ1ΜΟ, ΠΙΟ 3 ΠΟ/ΐΙίίΗΟΙΟ 3Κ ρ13ΗΠΙΙΟΙΟ
ΜΗ Β5ΚΘ 3γ0Τρί!ΙΙ10ΙΙ γ ΒΪΑΑΪ111 Προ  3Μ1Η11 Β Γ )ΠθφΪ31 ,  & ΚρίΜ ΤΟΓΟ,
3γ0Τρ1ΗΘΜ00 Ι Ι ,  Η3ΠρΐΙΚΛ3/Ι ,  γ Βΐ ί-Πί Προ  ΠΪΑΙΙΙΛγΗΚΟΒγ  38Λ03γ .

ΠΙΑΟΥΜΟΒΥΙΟΊΗ, Μ05ΚΗ3 Β1ΑΛΪΤΗΤ1Ι, ΙΠΟ 33 „3Τρθφ16 Ιθ“  ΙΠΗΤΟ-
ΒΠΑΗΟΪ 33ΛΟ3Η Η3 ΠΟρίΠΟΜγ  ΜΙΟΠΐ 0Λ1/Ι Π00Τ3ΒΙ1Τ1Ι Τγύβρκγ . 3Β03
1 03ΜΟ — ΪΪΟΓΟ ΧρΟΠίΗΗΐ ,  ΒΗ0Η&5ΚΗ1 φθρΜΗ ,  4Μ1  Η3 βργΓΟΜγ  — 6 II 3-
0Τ0Μ8Τ03 ,  1 ΤΐΛΒΚΙΙ Η3 ΤρΟΤΒΟΜγ  ΜΪ0Ι11 — 3 ρ Τ 0 ρ 1 Ο Ο Κ Λ 6 ρ Ο 3.

Ηα  ΙΙΟ 3Β0ΡΤ36Μ0 ΟΟΟΰΛΙΙΙΒγ ΥΒ8ΓΥ ,  00,  Λΐί Ηβ 0Κ338Η0 ΒΙΙΠΙΟ,
ΠρΠ 3ΛΟΗΚΪΟΗ1ΙΧ ΗΟΒΟΤΒΟρΒΧ ΑΥΙΚΟ 430Τ0 ,  ΠρΗ0ΛΠ3Η0 Β 70% ΒΠ- ■
Π3ΑΚΪΒ ,  Μ01ΚΙΙ3 ΟΠΟΟΤΟρίΓΛΤΠ Β ΠΙΙΙΤΟΒΙΙΗΙΐίΰ  30031 Φ 1 ΰ ρ Ο 3 II Ο-
ΟΚΛθρΟΤΗΗΠΐ  3ΜΪΗΙΙ ΟΤρΟΜΠ, ΙΙΚί, 3ΒΠ48 ί ΪΗ0 ,  ΒΛ30ΤΠΒ1 Τ3Κ01Κ 1 33-
Λ038Μ , ΙΪΤΙΙΪΧ ηΤΟρΟΟΚΛΟρΟΤΙΙΚΙΒ (Κ .  ΒοΓΟ.Τΐΐΐ)  ; 011Η3Κ, πρίϊ 3Λ0ΗΚΪ0ΗΗ.Χ
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пухлу“ — тільки в 16,6%; звертає на себе увагу й те, що атро-
фія щитовидного апарату в туберкульозних чоловіків і жінок
спостерігається приблизно в однаковому проценті випадків
(ЧОЛОВІКИ — 80,4%; ЖІНКИ — 77,8°/0).

Однак, підкреслимо, що|Лтрофію щитовидної залози в тубер-
кульозних, принаймні судячи з матеріалу київських прозектур,
можна виявити головним чином на випадках тяжкого і трива-
лого захворювання (phthisis tuberculosa chronica); у тих же
випадках, які проходили в гострій формі, наприклад, при
міл і арн ій  формі туберкульозу (tbc. mili iris communis) нерідко
можна виявити залозу з нормальною  і навіть б ільшою
вагою ,  н і ж н о р м а л ь н а, що свідчить, очевидно, про її „при-
пухання**; ці саме випадки і склали нашу групу під знаком
Th. Index (-j-).

Звертаючись до \àp T о pi о с к л с р о з у, від якого люди ги-
нуть звичайно в л ітньому ,  якраз загрожуваному щодо рака,
віці, можна бачити зворотне :  більшість загиблих від артеріо-
склерозу має щитовидну залозу трохи  зб ільшену ,  при-
пухлу; в середньому це спостерігається в 63,1% випадків;
малу ж, або морфологічно недостатню залозу вдасться відмі-
тити тут у значно меншій кількості випадків, приблизно
в 34,3%; кількість випадків з нормальною вагою залози тут мі-
зерна— 2,6%; звертає на себе увагу і те, що атрофія щитовидної
залози при артер іосклероз і  спостерігається в чоловіків
1 жінок майже однаково часто (31,3—37,5%). І, нарешті, ми ба-
чимо, що злоякісні новотвори, це, переважно, виснажне захво-
рювання, дуже часто супроводиться атрофією щитовидного апа-
рату; в чоловіків це спостерігається у 70,4% в жінок
у 50,0% випадків (тобто значно частіше в ч о л о в і к і в, відмінно
від даних для туберкульозу). Ця різниця в явищах на щито-
видному апараті підкреслюється ще й тим, що „припухання**
щитовидної залози в жінок спостерігається при опухах значно
частіше, ніж у чоловіків (50,0 : 29,6). інакше кажучи, і жінки і
чоловіки,очевидно,хворіють злоякісними новотворами по-своєму—
„по-чоловічому** і „по-жіночому**, на що вказує ще хоч би те, що
„тучний рак“ частіше можна зустріти в жінок, „тощпй** рак —
у чоловіків. Крім того, відмітимо, що з подібною ж різницею
ми вже зустрілися у відділі про зміни в гіпофізі, а крім того,
зустрінемося, наприклад, у відділі про підшлункову залозу.

Підсумовуючи, можна відмітити, що за „атрофією** щито-
видної залози на першому місці слід поставити туберкульоз
і саме — його хронічні, виснажні форми, далі на другому — б л а-
стоматоз ,  і тільки на третьому місці — артер іосклероз .

На це звертаємо особливу увагу, бо, як це сказано вище,
при злоякісних новотворах дуже часто, приблизно в 70% ви- ■
падків, можна спостерігати в щитовидній залозі фіброзно -
склеротичн і  зміни строми, які, звичайно, властиві також і за-
лозам літніх атеросклеротиків (К.Вегелін); однак, при злоякісних
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опухах атрофію щитовидної залози ми спостерігаємо майже
вдвоє  част іше ,  ніж при атеросклерозі як такому (60,7 : 34,3).

З приводу вказаної атрофії щитовидної залози при тубер-
кульозі і при злоякісних новотворах тут ми наведемо цікаву

1 думку К. Вегеліна, за яким: „часто буває виявлена атрофія
щитовидної залози при хронічних, гарячкових хворобах, напри-
клад, при туберкульозі; все ж ясно, що тут, які  при опухов ій
кахекс і ї ,  не має будьякого місця інаніційпа атрофія, а спосте-

1 рігається певна участь токсичного  впливу на органи111.
Як бачимо, наші спостереження загалом збігаються із спо-

стереженнями К. Вегеліна; однак, з останнім твердженням автора
про патогенез зазначеної „атрофії11 щитовидної залози при зло-
якісних опухах погодитися не можна, хоч би тому, що наявність
специфічних ракових (resp.— бластомппх) токсинів покищо не
доведена; прийняти цілком твердження К. Вегеліна це значило б
поясняти певні факти чимось що недоведсним і, очевидно, таким,
що не існує зовсім у природі речей.

Не кажучи вже про те, що саме поняття про „атрофію11щито-
видної залози в бластоматозних слід поставити під знаком за-
питання, бо не виключена можливість передіснування приро -
джено ї  г іпоплаз і ї  її, слід вважати, що патогенез подібної
атрофії, якщо вона має місце, очевидно, і нший ,  ніж при інших
захворюваннях, тим більш, що при тих же опухах можна спо-
стерігати іноді і в чоловіків і в жінок (особливо в останніх)
припухання  цієї залози, що доходить до розмірів справж-
нього вола®, на що ми вказували вище.

Звертаючися знов до нашого матеріалу, відмітимо, що при
вивченні щитовидної залози ми користувалися тим же методом,
що й при дослідженні інших залоз і насамперед — ми одержали
на великому матеріалі вихідні, контрольні дані, які характери-
зують морфологічну „норму11.

Добуті попередні дані тут ми й наводимо у вигляді кривих
1 таблиць.

Насамперед укажемо, що абсолютну й релятивну вагу щито-
видної залози і взагалі її морфологію в „нормі11 вивчив А. І. Іса-
ханов (Журнал мед. циклу УАН, т. II, в. 4, 1932) на нашу про-
позицію; це була велика і кропітна робота, в результаті якої, на
підставі вивчення 319 патологоанатомічних і і 00 судово-медич-
них випадків (усього — 419), були одержані такі „життєві криві"
зміни ваги залози і такі числа для розмірів її фолікулів (мал. 12
1 13).

1 Driisen mît innerer Sekretîon, Handb. von Henke u. Ltibarsch, Bd. VIII,
1926.

2 Деякі автори (наприклад, Моратті — Rîvista di Patol. Sperimentale, Fasc. 1,
1931) вважають, що при опухах (раку грудної залози) існує майже в 4/к ви-
падків підвищена активність щитовидної залози. Цікаві також праці І. Іті-
мото (Trans. Societatis, Pathol. Japonicae, lib. XXV’, JÔ35), який доводить на
морфологічному матеріалі, що в опухових хворих аденоматозні форми вола
зустрічаються частіше, ніж на неопухових суб’єктах. Б. К.
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ΟΠγΧίΙΧ &Τρθφ1 ΐΟ  ΠΙΗΤ0ΒΜ4Η0Ϊ  3&Π03Β ΜΗ ΟΠΟΟΤβρίΓίΙβΜΟ ΜΗΗΙΚβ
ΒΛΒ06  ΠΒ ,βΤΪΠΙβ ,  ΗΪ5Κ Πρπ  3Τ0ρ0ΟΚΛβρ03Ϊ  ΗΚ Τ8.Κ0Μ.Υ ( 60 ,7 :  34 ,3 ) .

3 ΠρΗΒΟΛΥ ΒΚ3.33.Η0Ϊ ΒΤροφΙΪ  ΙΠΗΤΟΒΗ ΠΟΪ 33Λ03Η  ΠρΗ Τγ6βρ -
ΚΥΛ6031 1 ΠρΗ 3Λ0ΗΚ10ΗΗΧ ΗΟΒΟΤΒΟρ&Χ Τγτ  ΜΗ ΙΠΙΒΟβΟΜΟ ΙξΙΚΠΒγ

'. ΛΥΜΚΥ Κ .  ΒθΓβΛΙΗΟ., 33. ΛΚΙΙΜ ,,ΗΒΟΤΟ ΟγΒΗ6 ΒΗΗΒ.ΤΟΗίΙ ΛΤροφΪΗ
ΐηΗΤΟΒΗΠΗΟΪ 33Λ03Η  ΠρΗ ΧρΟΗίΠΗΠΧ ,  ΓίψΗΗΚΟΒΗΧ ΧΒ0ρ00ΛΧ ,  ΗΜίρΐΙ-
ΚΛ8./Ι, ΠρίΙ Τγ06ρκγΛΒ03 ί ;  ΒΟΘ >1ί ίΙΟΗΟ, ΠΙΟ ΤγΤ ,  ίΙΚ 1 πρί ΐ  Ο Π γ X Ο Β ϊ ί ϊ

1 Κ&χβκο ί ϊ ,  Η0 Μ8.6 όγΑΒΛΚΟΓΟ  ΜΪβΙΙΗ ΐΗΗΗΐΐΐΙϋΗ» &ΤρθφϊίΙ ,  ίΐ ΟΠΟΟΤ0-
' ρίΓ&βΤΒΟΗ Π6ΒΗ3 γΠΗβΤΒ  ΤΟΚΟΠΠΗΟΓΟ  ΒΠΛΗΒγ 113. ορΓΗΙΙΙΓ* χ .

ίΐΐί ΟίΙΗΗΜΟ, ΗίΙΙΠΐ ΟΠΟβΤΟρβΙΚβΗΗΗ 38.ΓΟΟΜ  361ΓΜΟΤΒΟΛ 13 ΟΠΟ-
ΟΤβρβΙΚΟΗΗΗΜΗ Κ .  Β6Γ0Λ1Η8.; ΟΠΗίΙΚ, 3 00Τ8.ΗΗ1Μ ΤΒθρ45Κ0ΗΗΗΜ  ίΙΒΤΟρα
Προ Π8.ΤΟΓ0Η03 33.3Η3Η0ΗΟΪ „ΗΤρθφ1 ϊ“  ΠξΗΤΟΒΗΛΗΟΪ 3Μ03Η  ΠρίΙ 3Λ0-
ΗΚίβΗΗΧ ΟΠγΧίΙΧ  ΠΟΓΟΗΠΤΗΟΛ ΙΙΟ ΜΟϊΚΗίΙ, ΧΟιΙ 6π  ΤΟΜγ ,  ΠξΟ Η351Β111ΟΤΕ
ΟΠΟρίΐφΐΗΗΗΧ  ραΚΟΒΗΧ (Γ0δρ .—  6Λ30Τ0ΜΠΠΧ)  ΤΟΚΟΗΗΪΒ ΠΟΚΗΠΙΟ Ηβ
ΙΙΟΒβΛβΗίΐ; ΠρΠΠΗΠΤΗ  ΙΐΐΛΚΟΜ ΤΒΟρΛΙΚβΗΗίΙ Κ .  ΒβΓΟΛΠΗΟ Π.0 3Η8. ιΠΙΛ0 6
ΠΟΗΟΗΗΤΗ Π0ΒΗ1 φ&ΚΤΗ ΗΗΜΟΟΒ ΠΙΟ Η0ΑΟΒΘΑ6ΗΗΜ 1, ΟΗβΒΗΛΗΟ, ΤίΙΚΗΜ,
ΠΙΟ Ηβ ΐΟΠγβ  30Β01Μ γ ΠρπρΟΑΐ  ρβΗβή .

Ι ίβ  ΚίΠΚγΗΜ Β5Κβ Προ  ΤΟ, ΠΙΟ 03.ΜΘ ΠΟΠίΙΤΤΗ Προ  „ΒΤρθφ11θ“ ΙΠ,ΗΤΟ-
ΒΗϋΠΟΪ 33Λ03Η  Β 0Λ30Τ0ΜΛΤ03ΗΠΧ  ΟΛίβ  ΠΟΟΤ8.ΒΠΤΠ Ι1ΪΛ 3Η3.Κ0Μ 33-
ΠΗΤ3.ΗΗ5Ι, 6θ  ΗΟ ΒΠΚΛΙΟΗβΠίΙ ΜΟΪΚΛΒΒίΟΤΒ Π6ρβ ,ΙΐίβΗγΒ3Ι1ΗΗ  Π ρ Η ρ 0-
ϋΚβΗΟΪ  Γ1Π0ΠΛΒ31 Ϊ  ΪΊ, ΟΛίΐΙ ΒΒ&5Κ3ΤΜ, ΠξΟ Π<ΙΤ0Γ0Ηβ3 ΠΟΙίΙόΗΟΪ
3Τρθφί ϊ ,  ΗΚΠΙΟ Β0Η& Μ8.6 Μ10ΙΙ0, ΟΊΟΒΗ/ΙΗΟ, ΪΗΠΙΗΗ ,  ΗΠΚ ΠρΗ 1ΗΠΙΠΧ
33ΧΒ0ρΐ0Β3ΗΗΗΧ ,  ΤΗΜ ΟΪΛΒΠΙ, ΠΙΟ ΠρΠ ΤΠΧ 5Κβ 0ΠγΧ8.Χ  Μ05ΚΙΙΛ ΟΠΟ-
βΤβρΪΓΒΤΜ  1Η0«1 1 Β Η0Λ0Β1Κ1Β 1 Β 5ΚΪΗ0Κ (ΟΟΟό.ΠΗΒΟ Β ΟΟΤΗΙΙΠίχ)
Πρί ΙΠγΧΒΗΗΗ  Ιΐΐβϊ  38Λ03Η, ΠΙΟ ΛΟΧΟ/ΙΠΤΒ «0  ρ03Μ1ρ1Β  ΟΠρ&ΒίΚ-
ΗΒΟΓΟ ΒΟΛΗ  3 , Η& ΠΙΟ ΜΗ ΒΚ3.3γΒ3ΛΙΠ ΒΠΙΠβ.

ΒΒβρΤ&ΙΟΗΗβΛ 3Η0Β βΟ ΗΗΠΙΟΓΟ ΜΗΤβρΙογ ,  ΒΰΐΜΪΤΠΜΟ ,  ΠΙΟ ΠρίΙ
ΒΗΒΗ61ΠΠ ΠΙΗΤΟΒΗΙΙΗΟΪ 3ίΙίΙ03Η ΜΗ ΚΟρΗΟΤγΒίυΐΗβίΙ  ΤΗΜ 3Κ0 ΜβΤΟβΟΜ,
ΠΙΟ ΰ ΠρΗ ϋΟΟΛίΛίΚ ΗΗΐ 1ΗΠΙΠΧ 3&Λ03 1 ΗΗΟίΙΜΠβρβΠ — ΜΗ ΟΛΟρΟΕΗΛΗ
ΗΛ ΒβΛΗΚΟΜγ Μ&ΤβρΙ&Λΐ ΒΗΧί/ΙΗΐ ,  ΚΟΗΤρΟΛΒΗΪ Α&ΗΪ, ΗΚ1 Χ&ραΚΤβρΗ-
3γΐΟΤΒ ΜΟρφΟΛΟΓΙΒΗγ  „ΗθρΜγ“ .

Λοδγτΐ  ΠΟΠβρΟΠΗΐ ΛΗΗΪ τγτ  ΜΗ δ ΠΗΒΟΛΗΜΟ γ ΒΗΓΛΗΠΐ ΚρΗΒΗΧ
1 ΤίΐόΛΗΙΙΒ.

ΗηΟΒΜΠβρβΙΙ  ΥΚ8.5ΚΒΜ0, ΠΙΟ ΗδθΟ.ΠΚ)ΤΗγ β ρβΛΙΗΤΗΒΠγ Β3ΓΥ ΠζΗΤΟ-
ΒΗ/ΊΗΟΪ 3Ο03Η  ϊ Β3ΜΌΪ  ϊ ϊ  ΜΟρφΟΛΟΓΙΚ) Β , ,ΗΟρΜΓ1 ΒΠΒΠΗΒ Α .  1. Ιβ&-
Χ8.Η0Β (}ΚγρΗίυΐ ΜβΗ. ΙΙΗΚ,Πγ ΥΑΗ ,  Τ. ΙΤ, Β. 4, 1932)  Η3, Η&ΙΠγ Προ -
Π03ΗΙΙΪΙ0; 110 ΟγΛΗ Β0ΛΗΚ3 1 ΚρΟΠΪΤΗΒ ρθ6θΤ&, Β ρβ3γΛΒΤίΙΤ1 ΛΚΟΪ, ΙΙΗ
ΠΐΑΟΤΕΙΒί ΒΗΒΗ0ΗΗΗ 319  Π8.Τ0Λ0Γ0&ΗΛΤ0ΜΪΗ11ΗΧ 1 100 0γΠ0Β0-ΜΘΛΗ ι Ι-
ΗΗΧ ΒΗΠ8.ΛΚΪΒ (γΟΒΟΓΟ — 419) ,  όγίΙΠ ΟΑβρίΚΒΗΐ ΤίΙΚΙ ..5ΚΗΤΤ6ΒΪ κρΗΒ1“
3Μ1ΗΗ ΒίΙΓΗ 38υΐΟ3Η 1 ΤΒΚΪ ΗΗΟΛίΙ Α·ΠΗ ρ03ΜΪρ1Β  ϊ ϊ  φΟ.ΠίκγΛΪΒ (ΜΜ .  12
1 13).

1 ΟτϋΒθη πιίΐ ΐηηβΓεΓ 8β1π·βΐΐοπ, Η&ηάΒ. νοη Ηβηΐνβ υ. ΒιιΙιαρβεΚ, Βά. VIII,
1926.

2 ϋ0ΗΙ
193!) Ββώι
ΠΒβΚίΒ Π1Λ
Μητο (ΪΓ&1
ΜΟρφοΛΟΓί
-3γεΤρίΐ&Κ)ΤΪ>ί·Λ Η8<

βί& άΐ Ρ» ίοΙ .  δρβΓίτηεηΐ&Ιβ, ΡαΒΟ. 1.
3Ϊ 3:1.10311) ΙΟΙΙγβ ΜΛΠίΚβ Β 4 /5 ΒΪ1-
1311. ΙΙΙΚΛΒΪ ΤΒΚ05Κ ΠρΗΐχί I. ΙΓΠΪ-
XXV, 1935), ηκπή ΑΟΒΟΛΗΤΒ κιι
ϊορπχ &ΑθΗ0Μ&Τ03Ηί φορΜΗ ΒΟΛ&
6ΚΤ&Χ. Β. Κ.
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опухах атрофію щитовидної залози ми спостерігаємо майже
вдвоє  част іше ,  ніж при атеросклерозі як такому (60,7: 34,3).

З приводу вказаної атрофії щитовидної залози при тубер-
кульозі і при злоякісних новотворах тут ми наведемо цікаву
думку К. Вегеліна, за яким „часто буває виявлена атрофія
щитовидної залози при хронічних, гарячкових хворобах, напри-
клад, при туберкульозі; все ж ясно, що тут, як і при опухов ій
кахекс і ї ,  не має будьякого місця інаніційпа атрофія, а спосте-
рігається певна участь токсичного  впливу на органи·* 1.

Як бачимо, наші спостереження загалом збігаються із спо-
стереженнями К. Вегеліна; однак, з останнім твердженням автора
про патогенез зазначеної „атрофії" щитовидної залози при зло-
якісних опухах погодитися не можна, хоч би тому, що наявність
специфічних ракових (resp.— бластомшіх) токсинів покищо не
доведена; притіняти цілком твердження К. Вегеліна це значило б
поясняти певні факти чимось ще недоведеним і, очевидно, таким,
що не існує зовсім у природі речей.

Не кажучи вже про те, що саме поняття про „атрофію" щито-
видної залози в бластоматозних слід поставити під знаком за-
питання, бо не виключена можливість передіснування п р н р о-
джено ї  г іпоплаз і ї  її, слід вважати, що патогенез подібної
атрофії, якщо вона має місце, очевидно, і нший ,  ніж при інших
захворюваннях, тим більш, що при тих же опухах можна спо-
стерігати іноді і в чоловіків і в жінок (особливо в останніх)
припухання  цієї залози, що доходить до розмірів справж-
нього вола  2, на що ми вказували вище.

Звертаючися знов до нашого матеріалу, відмітимо, що при
вивченні щитовидної залози ми користувалися тим же методом,
що й при дослідженні інших залоз і насамперед — ми одержали
на великому матеріалі вихідні, контрольні дані, які характери-
зують морфологічну „норму".

Добуті попередні дані тут ми й наводимо у вигляді кривих
і таблиць.

Насамперед укажемо, що абсолютну й релятивну вагу щито-
видної залози 1 взагалі її морфологію в „нормі" вивчив А. 1. Іса-
ханов (Журнал мед. циклу УАН, т. П, в. 4, 1932) на нашу про-
позицію; це була велика і кропітна робота, в результаті якої, на
підставі вивчення 319 патологоанатомічних і іоо судово-медич-
них випадків (усього — 419), були одержані такі „життєві криві*·
зміни ваги залози і такі числа для розмірів її фолікулів (мал. 12
І 13).

1 Driisen mit innerer Sekretion, Handb. von Henke u. Lubarsch, Bd. Vlll,
1926.

2 Делі
1931) ввал
падків піл
мото (Тгаї
морфолог!
-зустрічаються час

зри (наприклад, Морг
що при опухах (рг

sta di Patol. Sperimentale, Faso. 1.
зї залози) існує майже в У5 ви-
ізи. Цікаві також праці І. Ігпі-
XXV, 1935), який доводить на
юрих аденоматозні форми вола
єктах. Б. К.іж на неопуховцх суб
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Мал. 12, „Життєві криві'* абсолют-
ної ваги щитовидної залози у cf
і у $. Судово-медичний матеріал

(П. Кучеренко і А. Ісаханов).

Мал. 13. „Життєві криві “ релятив-
ної ваги щитовидної залози у çf
і У ?• Судово-медичний матеріал

(П. Кучеренко і А. Ісаханов).

Таблиця 14

Вік
Розміри фолікулів

Cf ?

1—10
11-20

131 р
216 .

151 р
222 .

21-30
31—40

234 .
192 , 189 '

41—50
51—60

192 .
201 .

183
154 ,

61—70
71-80

174 ,
148 „

190 .
184 „

81-90 164 „ 163 ,

На наведених кривих видно ясно, що як абсолютна і відносна
вага, так і розміри фолікулів у чоловіків і в жінок являють
собою величини змінні, що б функцією вікових змін в організмі:
особливо яскраво впадає у вічі своєрідність кривих для реля -
тивно ї  ваги щитовидної залози, які наводяться у праці автора.

Не спиняючись на деталях,
відмітимо, що поряд із змі-
ною ваги і структури (фоліку-
лів) у щитовидній залозі з ві-
ком і постарінням виникають
певні регресивно - атрофічні
зміни, помітні вже макроско-
пічно; так щодо фіброзно-
склеротичних змін, то вони з
віком і постарінням явно на-
ростають (особливо починаючи
з 51—60 років); це можна ба-
чити на таблиці 15. fï

ïf
fï

fT
83

88
88
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Μ&Λ. 12. ,ΙΚΗΤτβΒί κρΗΒΐ" αόοοΛίοι
ΗΟΪ Β&ΓΗ ΠΡΙΤΟΒΗΛΗΟΪ 30.103Π V (
ί Υ ? .  ΟγΛΟΒΟ-ΜθΑΗ'ΙΗΠΛ ΜΒΤβρΐ»

(Π. ΚγΊβρΟΗκο 1 Α. Ιοηχ&ΗΟΒ).

Μια. 13. „/ΚΗΤΤ6ΒΪ ΚρΗΒί“ ρβΛΗΤΗΒ-
ΗΟΪ ΒίΙΓΙΙ ΙΗΠΤΟΒΗΑΗΟΪ 3ΜΟ3Η Υ ($
ΐ Υ ? .  ΟγΛΟΒΟ-ΜΘΛΗΗΗΠβ Μ&ΤθρΙΟΛ

(Π. ΚγΗθρΟΗΚΟ ΐ Α. ΙΟΗΧΒΗΟΒ).

ΤαΰΛΐΐΛ Λ 14

Βίκ
ΡοβΜίρπ φοπΙκγΛίΒ

α 9

1—10
11- 20

131 μ
216 .

21-30
31-40

234 .
192 , ί δ :

41—50
51—60

192 .
201 . ! 8 :

61—70
71-80

174 „
148 ,. ! ! ? :

81-90 164 . 163 .

Η& 1ΙΑΒ6Λ6ΗΠΧ ΚρΜΒΙΙΧ ΒΠΛΗΟ ΉΟΗΟ, ΠΙΟ ΛΚ ίΐΟοΟ.ΠΙΟΤΗί! ΐ ΒΪΑΠ00Η8.
Β8Γ11, Τ8.Κ ϊ ρ03Μίρΐί  φΟ  ίΙκγΛΙΒ  γ ΠΟΛΟΒΪΚΪΒ 1 Β ΙκΐΗΟΚ 1ΙΒ.Γ1ΛΙ0ΤΙ,
00(5010 Β6ΛΗΗΠΗΗ 3ΜΪΗΗΪ ,  Π}0 6 φγΗΚίχΙβΙΟ ΒΙΚΟΒΗΧ 3Μ1Η Β 0ρΓ8.ΗΪ3ΜΪ :
ΟΟΟβΛΠΒΟ ίΙΟΚρ&ΒΟ ΒΠ&Λ86 γ ΒΡΙΪ  ΟΒΟβρΐΛΗΪΟΤΒ ΚρΜΒΠΧ ΛΛΗ ρ β <Ί Λ-
ΤΠΒΗΟΪ  Β&Γ1Ι Π1ΗΤ0ΒΗ4Η0Ϊ  3ΒΛΙΟ3Π, ίΙΚΪ ΗίΙΒΟ/ΙΗΤΒΟΗ γ Πραΐξί ΠΒΤθρ&.

ΙίΟ ΟΠΠΙΜΙΟΗΠΟΒ ΠΛ ΛΟΤΒΛΛΧ,
ΒΐΖζΜίΤΠΜΟ, ΠΙΟ ΠΟρΛ Ι 13 3Μ1-
ΗΟΚ ΒΜΉ  ϊ ΟΤργΚΤγρΗ  (φΟΛίκγ-
ΛΪΒ) γ ΠΙΠΤΟΒΜΑΗΪΰ 33.Λ03Ϊ 3 Βί-
ΚΟΜ 1 ΠΟΟΤ&ρΐΠΗίΙΜ ΒΠΠΙΙΚ&ΙΟΤΒ
ΠΟΒΗΙ ρθΓρΟΟΗΒΗΟ - ΗΤροφΐΠΗΐ
3Μ1ΗΉ, Π0Μ1ΤΗ1 ΒΙΚΟ ΜΒΚροΟΚΟ-
ΠίΗΗΟ; Τ3Κ Π1040 φ!6ρ03Η0-
ΟΚΛΟρΟΤΠΗΗΠΧ 3Μ1Η, ΤΟ ΒΟΗΠ 3
ΒΪΚΟΜ 1 ΠΟΟΤΛρίΗΗίΙΜ ίΙΒΗΟ 118.-
ρΟΟΤΗΙΟΤΒ (0000ΛΗΒΟ  ΠΟΗΗΗίΙΙΟΗΠ
3 51 — 60 ρΟΚίΒ) ;  ΙΧΟ Μ01ΚΗ8 6ι1-
ΗΗΤΗ Η3 Τ36.·ΙΗΙξϊ 15.

ΤαδΛΗψι 15

ΒΙΚ
Β 0 1 0 Γ 0 Β %

Φΐόρο» ί Οκ.1θρθ3

8,3
18,01 §5 19.8
19,0
41,5
41,5

1
27,6
60,0
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Мал. 12. „Життєві криві" абсолют
иої ваги щитовидної залози у <
і у $. Судово-медичний матеріа

(П. Кучеронко і А. Ісаханов).

Мал. 13. „Життєві криві" релятив-
ної ваги щитовидної залози у ÿ
і У ?· Судово-медичний матеріал

(П. Кучеронко і А. Ісаханов).

Таблиця 14

Вік
Розміри фолікулів

d 9

1—10
11- 20

131 μ
216 . 8И

21-30
31-40

234 .
192 . S :

41—50
51—60

192 ,
201 . Їй :

61—70
71-80

174 ,
148 ,.

81-90 164 . 163 „

На наведених кривих видно ясно, що як абсолютна і відносна
вага, так і розміри фолікулів у чоловіків 1 в жінок являють
собою величини змінні, що є функцією вікових змін в організмі:
особливо яскраво впадає у вічі своєрідність кривих для реля -
тивно ї  ваги щитовидної залози, які наводяться у праці автора.

Не спиняючись па деталях,
відмітимо, що поряд із змі-
ною ваги і структури (фоліку-
лів) у щитовидній залозі з ві-
ком і постарінням виникають
певні регресивно - атрофічні
зміни, помітні вже макроско-
пічно; так щодо фіброзно-
склеротичних змін, то вони з
віком і постарінням явно на-
ростають (особливо починаючи
з 51—60 років); це можна ба-
чити на таблиці 15.

Таблиця 15

Вік
Всього  в %

Фіброз j Склероз

їй 8,3
18,0

KS і SS 19.8
19,0

JUS g 41,5
41,5

SUS SJ 1
27,6
60,0
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Поряд із цим наростав 1 базофіл ія  колоїду і саме в та-
кому порядку:

Вік Базофілія колоїду Вік Базофілія колоїду
в %

1-10 .  . .
11 -20 .  . .

16,0
. . .  28,4

51—60. . .
61 -70 .  . .

. . . 39,6

. . .  48,3
21 -30 .  •
31-40 . ■ .

. . . 24,6

. . . 36,2
71 -80 .  . .
81 -90 .  . .

. . . 60,0

. . . 75,0
41 -50 .  . . . . . 26,1

З цього впплпває висновок, що базофілія колоїду, очевидно,
в однією з ознак постар іння ,  бо вона особливо починає на-
ростати щодо частоти, починаючи знову таки з віку 51—60 років
(для обох статей).

Крім того, авторові вдалося показати, що поряд із зазна-
ченими віковими змінами у щитовидній залозі, починаючи з
41—50 років, у залозі з’являються обмежені фокуси розростання
її паренхіми, 'а саме — так звані „аденоми" і головним чином
„колоїдні" (3,6% випадків); так звані „паренхіматозні" аденоми
спостерігалися значно рідше — в 1,6Ü/O випадків і головним чином
у жінок  (<5: ? = 10 :13).

Добуті А. І сахановим  цифри дозволили нам; взятися
до наших спостережень над змінами в щитовидній залозі при
злоякісних опухах; при цьому ми добули дані, зображені па на-
ведених нижче діаграмах та на таблиці:

55
50
45 ОТ40

'60

М! 150
25

'20
W

'00’ф* 10 20 50 40 50 60 7QH,f 10 20 50 40 50 60 70

Мал. 15Л Index gl. tbyreoidf
стоматозннх. Чорні крупи

віки, білі — зкінкі

у бла-
- чоло-

Мал. 14. Абсолютна вага щитовид-
ної залози у бластоматозних. Чорні
кружки — чоловіки, білі — жінки.
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Поряд із цим наростає і базофіл ія  колоїду і саме в та-
кому порядку:

Базофілія колоїдуБазофілія,колоїду ВікВік

51—60
61-70
71-80
81-90

1-10 .  . . .
11 -20 .  . . .
21 -30 .  - ■
31—40 . . . .
41 -50 .  . . · 26,1

З цього випливає висновок, що базофілія колоїду, очевидно,
є однією з ознак постар іння ,  бо вона особливо починає на-
ростати щодо частоти, починаючи знову таки з віку 51—60 років
(для обох статей).

Крім того, авторові вдалося показати, що поряд із зазна-
ченими віковими змінами у щитовидній залозі, починаючи з
41—50 років, у залозі з’являються обмежені фокуси розростання
її паренхіми, а саме — так звані „аденоми*· і головним чином
„колоїдні" (3,6°/о випадків); так звані „паренхіматозні" аденоми
спостерігалися значно рідше — в 1,6°/0 випадків і головним чином
V жінок  ( J :  $ = 10:13).

Добуті А. І сахановим  цифри дозволили нам] взятися
до наших спостережень над змінами в щитовидній залозі при
злоякісних опухах  ; при цьому ми добули дані, зображені па на-
ведених нижче діаграмах та ш

дтовидпій зало
і добули дані, зображені
габлиці:

181)
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55
50
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40
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го

15

W

г Мал. 15/ Index gl. thyreoideae у бла-
стоматозних. Чорні кружки — чоло-

віки, білі — жінки.

Мал. 14. Абсолютна вага щитовид-
ної залози у бластоматозних. Чорні
кружки — чоловіки, білі — жінки.
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Таблиця IS
Випадки  опух і в

Стать № Вік
Абсолютна вага
ЩИТОВИДНОЇ

залози в грамах
Index gl.

thyreoideae

d І 23
28 Із" 5 їй?д 32
38 sa

g 42
44 ?й Ж

7 47
47

30,5
21,0 Ж

>s
50
52 IS?

й
52
58 ж æ

13
14

60
65 ж

15 68 22,5 160,0

« 1 18
28 s

і
6

ЗО
32
35
36

І .

% «
168.2

7

10

12
13
14
15

42
45
47
51
52
53
56
56
61

11:1
2Й
g

І

і
141,6

Обмежуючися, щоб заощадити місце, цими діаграмами, можна
вказати, що з ЗО обслідуваних випад кін злоякісних опухів у
чоловіків і в жінок, у 12 випадках (fis 1 6 була велика абсо-
лютна вага, тобто, як показав дальший аналіз цих випадків, у
них ми мали справу з тим або іншим ступенем і формою вола .

При цьому, як можна було переконатися шляхом гістоло-
гічного аналізу, в цих залозах мали місце ясно виявлені фіброзно-
склеротичні зміни строми і, що особливо цікаво, це спостеріга-
лось і в „молодих14 суб’єктів; здебільшого це були так звані
колоідно-дифузні вола (s. diffusa colloïdes); я кпхнебудь особливих
відхилень в сторону так званого базедовізму або гіпертиреоі-
дизму, як це ми могли переконатися з історії хвороб цих суб'єк-
тів, не відмічалось.

Приблизно в 3 випадках (у жінок) щитовидні залози своєю
вагою були близькі до нормальної середньої величини; однак,
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їх опухів у
велика абсо-
випадків, у

чоловіків і в жінок, У 12 випадках (В φ 1 6 бу
лютна вага, тобто, як показав дальший аналіз ц
них ми мали справу з тим або іншим ступенем і

При цьому, як можна було переконатися ш
гічного аналізу, в цих залозах мали місце ясно вня
склеротичні зміни строми і, що особливо цікаво,

вола (s. особливих
відхилень

переконатися

Приблизно в 3 випадках (у жінок) щитовидні залози
вагою були близькі до нормальної середньої величини;



і в цих випадках ми змогли виявити різкий (від Ідо  ПІ, тобтв
вищого ступеня) фібросклероз ;  лише в одному випадку
(1 :30) у жінки з вагою щитовидної залози в 21,5 г ця залоза
мала і макро- і мікроскопічно начебто „нормальну" структуру,
тобто в ній не відмічалося особливих, видимих змін.

Всі ж інші випадки, як це видно на мал. 14, розміщаються
під  контрольною кривою абсолютної ваги, тобто в цих 15 ви-
падках, очевидно, справа йшла про „морфологічно недостатню"
залозу; в деяких випадках ця ..недостатність" досягала дуже
значних розмірів, як це ми спостерігали, наприклад, у гладкої
жінки 52 років, яка загинула від рака жовчного міхура з мета-
стазами в печінку та інші органи і в якої щитовидна залоза
важила тільки 5,5 г (sic!).

Майже аналогічні співвідношення спостерігаємо й щодо ре-
лятивної ваги (мал. 15). Тут вище контрольної кривої' релятив-
ної ваги було 9 випадків (чоловіків — 3, жінок — 6), па рівні кри-
вої — 2 випадки (чоловіків) 1 нижче кривої — 19 випадків (чоло-
віків— 10, жінок — 9).

Крім того, в більшості цих випадків справа йшла не тільки
про „атрофію" або, вірніше, малу вагу залози, а й про більш
або менш виявлені форми фібро  склерозу ,  що особливо при
порівнюванні з контрольними цифрами впадало у вічі в суб’єк-
тів МОЛОДОГО (18—20—ЗО рОКІВ) Віку.

Крім того, відмітимо, як це ми вказували уже вище, що в
подібних випадках ми дуже часто виявляли „старечий", тобто
базофільпиіі колоїд, при чому це явище бувало виявлене особ-
ливо ясно у випадках тяжких  і с к о р о т с ч н п х захворювань,"
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і в цих випадках ми змогли виявити різкий (від Ідо ПІ, тобт·
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(1:30) у жінки з вагою щитовидної залози в 21,5 г ця залоза
мала і макро- 1 мікроскопічно начебто „нормальну" структуру,
тобто в ній не відмічалося особливих, видимих змій.

Мал. 17. Perithelioma malignum cere-
bri. Велика щитовидна залоза (34 г).
поширення фолікулів — картина по-
дібна до колоїдного вола (випадок

Б. П. Кучеренка). ,

Мал. 16. Carcinoma vaginae, жінка 28 р.
Щитовидна залоза — картина колоїд-

ного вола.
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як, наприклад, у жінки 36 років (тобто метрично не „старої11),
я ка загинула  від хоріонепітеліоми при явищах  великих метастазів.

Все ж насамперед ми вважали цілком можливим, що в ча-
стині випадків з малою вагою справа йшла про так звану вто-
ринну атрофію па грунті інаніційпого стану; однак те, що в 3 ви-
падках з ЗО ми могли виявити аномалію розвитку у вигляді так
званих „додаткових часток11, а також те, що в ЗО°/о нами були
виявлені залишки так званої щитоязиково ї  протоки  (du-
ctus thyreoglossus) у вигляді більш або менш виявленого піра-
мідального паростка (processus pyramidalis), а в одному випадку,
на якому ми спинимося тут трохи детальніше, ми спостерігали
ще так звану роздвоєну щитовидну залозу (gl. thyr. bipartita),—
все це свідчить про можливість того, що щитовидний апарат
у бластоматозних може бути „недостатнім11 і в наслідок при -
родженого  недорозвитку, тобто г іпоплаз і ї .

В цьому випадку справа Йшла про жінку 45 років, яка хво-
ріла понад 2 роки і загинула при явищах надзвичайної кахексії
від рака шлунка з метастазами в печінку, очеревину, чепець,
в обидва яєчники (Са. Krukenbergi) і в обидва нижні епітеліальні
тільця;  на секції ми виявили щитовидну залозу, краще ска-
зати — дві частки її без  перешийка, які важили разом 15,5 г;
інакше кажучи, ми в цьому випадку зустрілися із своєрідною
аномалією розвитку дефектного характеру, яку можна розгля-
дати як вияви реверс і ї ,  бо для тварин така роздільно-часточ-
кова залоза є нормальною.

К. Вегелін (K. Wegelin) з приводу подібної аномалії заува-
жує, що вона взагалі зустрічається, очевидно, не часто, і наво-
дить дані, за якими вона спостерігається або в 6:300 (Елерс),
або в 8,3°/0 випадків (Озекі).

Крім усього наведеного, відмітимо, що при гістологічному
дослідженні залози в цьому випадку  ми могли відмітити найвищий
(тобто 111 за нашою шкалою) ступінь фібросклсрозу строми.

Продовжуючи наші спостереження, Б. П. Кучеронко па своєму
матеріалі так само міг відмітити, що при злоякісних опухах
у щитовидній залозі справді можна спостерігати дуже різнома-
нітні коливання ваги; наводимо деякі спостереження автора:

Таблиця 17

Стать Вік Зріст і Хвороба
Абсолютна вага
щитовидної за-
лози (у грамах)

! <5 26 168 Рак прямої кишки . . 12,0
2 d 88 160 Рак лівої легені . . 20,0
3 d 41 165 Перителіома мозку . . 34,0 (воло)
4 ? 26 159 Саркома плеча . . . 58,0 (воло)
5 $ 45 160 Рак шийки матки , . 15,4
6 $ 59 165 Рак матки і мстаст. рак

яєчників .................... 23,0
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Звертаємо увагу на те, що і тут тільки в одному випадку
(№ 6) можна говорити про „достатню" вагу щитовидної залози;
в інших же випадках автор спостерігав або воло  (№3,  4),
або „морфологічно недостатню" залозу, що особливо впадає
у вічі у молодих  осіб (№ 1).

Резюмуючи все сказане вище, можемо*твердити,'що „нормаль-
ні" або, вірніше, „анатомічно звичайні" щитовидні залози на
бластоматозному матеріалі зустрічаються нечасто і, крім того,
що і в цих рідких випадках не впключається1можливість пору-
шення функції щитовидної залози, не вважаючи па те, що ми в ній
не знаходимо „особливих" видимих змін; здебільшого ж справа
йде або про „волово" припухлу або про „атрофовану" залозу.

Щодо останнього моменту, то через цілком зрозумілі при-
чини ми не можемо ще відрізнити „атрофію" від природженої
гіпоплазії органу; підкреслюючи можливість природженої недо-
статності щитовидної залози в деяких випадках бластоматозу,
ми можемо відмітити, що з’ясування цього питання становило б
великий теоретичний і практичний інтерес.

Наведепе вище являє собою ті закономірності, які можуть
випасти з поля зору дослідника при недостатній методиці спо-
стереження, що, очевидно, і мало місце в роботах в даному
питанні, наприклад, Д. Карлефорса.

Підкреслюємо ще раз і те, що в щитовидній залозі при зло-
якісних опухах, крім усього іншого, можна спостерігати зміни,
властиві „старечому" вікові, що відмічається  і в молодих суб’єктів.

3. ПАРАЩИТОВИДНІ ЗАЛОЗИ (GL. PARATHYREOIDEAE)

Так само ще в 1927 р. ми, характеризуючи в загальних рисах
патоморфологічні зміни в інкреторних залозах при раку, між: продемонстрували таку таблицю, яка стосується кіль-

розмірів епітеліальних тілець у бластоматозних :
На ЗО випадків

опухів

4 :

ІНШИМ
КОСТІ і

Кількість знайдених
тілець

Всього . . .  ЗО випадків
Розм ір (довжина )  нижнього

л іа  явного  т ільця

Й7  І
випадків 0,9 см 1 і

. 1.0 . 2

SÉ :  1
. 1.1 . 0
. 1,2 . 0

? : ? :  §
. 1,3 . 0
, 1.4 . 0

0,8 . 2 . 1,5 . 1
1.6 . 0

випадок
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Τακ  03Μ0 ΙΠ,β Β 1927  ρ .  ΜΗ, ΧίΐρίΙΚΤερΠβγίΟΉΜ Β 3&ΓΟΒΗΗΧ  ρπε&χ
ΠίΙΤΟΜΟρφΟΛΟΓΐ 'ΙΗΐ 3Μ1ΗΗ Β ΪΗΚρΟΤΟρίΙΗΧ 3Ο038.Χ  ΠρΠ ρ&Κγ ,  Μ15Κ
1ΗΙΠΗΜ ΠρΟΑΟΜΟΗΟΤργΒΟΗ  ΤΒΚγ  Τ&6.111Π1Κ), ΗΚ8. ΟΤΟϋγβΤΒΟΗ  Κ1ΛΒ-
Κ00Τ1 1 ρ03Μ1ρ1Β  επίτεΛΪΟΒΗΗΧ  Τ1Λ0Ι1Β γ 6Λ3εΤΟΜ3Τ03ΗΜΧ :

Κ1.1Ι>ΚΪ€Τ1> 3Η8&Λ0ΗΗΧ
ΤίΛβίν»

Ηα 30 ΒΗπ&ΑκίΒ
ΟΠχΧΙΒ

έ . ί  :
θ 5

5 ___________ 1
ΒοποΓΟ . . .  30 ΒΐιπαΛκϊΒ

Ρ 0 3 Μ ί ρ (Λ 0 Β » 11 Η 8)
ΐΒΛΒΗΟΓΟ

Η Η 2Κ Η Β 0 Γ 0
ΤΙ Λ ΒΙΧΗ

β ι ι ΐ τβ

0,2 ΟΜ 5 ΒΗΠ&ΑΚίΒ
0,3 . 2 ?:?“ 1ΒΗΠ&ΑθΚ

0,4 . 2
0,5 . 5 Η : §
0,6 . 3
0,7 . 0
0,8 , 2 : ί
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Звертаємо увагу на те, що і тут тільки в одному випадку
(№ в) можна говорити про „достатню1* вагу щитовидної залози:
в інших же випадках автор спостерігав або воло  (№ 3, 4),
або „морфологічно недостатню*· залозу, що особливо впадає
у вічі у молодих  осіб (№ 1).

Резюмуючи все сказане вище, можемодвердити/що „нормаль-
ні“ або, вірніше, „анатомічно звичайні** щитовидні залози на
бластоматозному матеріалі зустрічаються нечасто і, крім того,
що і в цих рідких випадках не виключається, можливість пору-
шення функції щитовидної залози, не вважаючи па те, що ми в пі
не знаходимо „особливих** видимих змін; здебільшого ж справа
йде або про „волово** припухлу або про „атрофовану** залозу.

Щодо останнього моменту, то через цілком зрозумілі при-
чини ми не можемо ще відрізнити „атрофію** від природженої
гіпоплазії органу; підкреслюючи можливість природженої недо-
статності щитовидної залози в деяких випадках бластоматозу,
ми можемо відмітити, що з’ясування цього питання становило б
великий теоретичний і практичний інтерес.

Наведене вище являє собою ті закономірності, які можуть
випасти з поля зору дослідника при недостатній методиці спо-
стереження, що, очевидно, і мало місце в роботах в даному
питанні, наприклад, Д. Карлефорса.

Підкреслюємо ще раз і те, що в щитовидній залозі при зло-
якісних опухах, крім усього іншого, можна спостерігати зміни,
властиві „старечому  - вікові, що відмічається  і в молодих суб’єктів.

3. ПАРАЩИТОВИДНІ ЗАЛОЗИ (GL. PARATHYREOIDEAE)

Так само ще в 1927 р. ми, характеризуючи в загальних рисах
патоморфологічні зміни в інкреторних залозах при раку, між
іншим продемонстрували таку таблицю, яка стосується кіль-
кості і розмірів епітеліальних тілець у бластоматозних:

Кількість знайдених
тілець

На ЗО випадків
опухів

і J :
5

5 __________ 1
Всього . . .  ЗО випадків

Розм ір  (довжина )
л іального

НИЖНЬО го
т ільця

еп іте

0,2 см 5 випадків
0,3 . 2 1випадок

0,4 . 2
0,5 . 5 й : ?
0.6 . 3
0,7 . 0 й : 2
0,8 . 2 й : і
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Поряд з цим ми запропонували тоді ж такі попередні ви-
•сновки :
і 1. Особливих, специфічних змін в епітеліальних залозах
у бластоматозних покищо виявити не вдається.

2. Розміри епітеліальних залоз у бластоматозних суб’єктів
„малі", шо, звичайно, ускладнює відшукання їх па трупі; се-
редній розмір, наприклад, нижніх  тілець дорівнює 0,55,
тобто на 0,15—0,20 см менший ,  ніж середні цифри авторів
(Даніш).

3. У ЗО детально обслідуваних випадках бластоматозу ми
виявляли меншу кількість тілець, ніж нормально; частіше
(в 14 випадках) ми могли виявити тільки 2 тільця; нормальну
кількість тілець ми виявили тільки в 4 випадках; 2 випадки,
в яких при найстаранніших розшуках тілець не було знайдено,
слід залічити до таких, в яких або щодо розміру, або щодо
локалізації тілець були якінебудь індивідуальні особливості
в розумінні аномалій розвитку (дистонія?).

' 4. Найбільш явними патолого-гістологічнпми змінами в епі-
теліальних тільцях  у бластоматозних були: явища фіброскле-
розу і ліпоматозу строми; ці зміни зустрічалися в закономірній
комбінації з редукцією (atrophia simplex) діяльної паренхіми
органу.

5. Фіброзно-склеротичні зміни в тільцях при бластоматозі
можна спостерігати в людей літніх і старих, однак, ці ж зміни
можна спостерігати у виявленій формі і в осіб „молодих*':
іноді поряд із змінами в стромі можна виявити склероз і каль-
цинацію відповідних привідних артерій.

, 6. Якоїнебудь ясної залежності між станом загального
„живлення" (resp. — кахексію) організму і кількістю так зва-
ного інтерстиціального жиру (lipomatosis) в епітеліальних тіль-
цях встановити не вдалося; нерідко при виявленій кахексії
в тільцях можна спостерігати виявлений ліпоматоз строми
і навпаки.

7. Іноді (як це спостерігалося в одному випадку рака
в жінки 45 років) можна виявити в епітеліальних тіль-
цях (нижніх) систематичні метастази рака з редукцією
паренхіми.

Уже в „нормі" як розміри, так особливо і кількість тілець
у людини надзвичайно індивідуальні. Так, щодо кількості ті-
лець, то якщо за Пепере і Ціваллері для людини за норму
слід вважати 4 (2 — верхні і 2 — нижні) тільця, то, наприклад,
Роджерс і Фергюсон у 12 випадках на 54 не виявляли їх, а в 20
випадках вони знайшли тільки 2 тільця; Рулісон з 10 випадків
тільки в і з  них знайшов 4 тільця, в з випадках їх не знайшов,
а в інших 6 виявив тільця в кількості від 1 до 2.

Як можна бачити з наведеного вище, ми при наших розшу-
ках так само не знайшли тілець у 2 випадках з ЗО.
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Поряд з цим ми запропонували тоді ж такі попередні ви-
сновки  :

1 1. Особливих, специфічних змін в епітеліальних залозах
у бластоматознпх покищо виявити не вдається.

2. Розміри епітеліальних залоз у бластоматозпих суб’єктів
„малі**, шо, звичайно, ускладнює відшукання їх па трупі; се-
редній розмір, наприклад, нижніх  тілець дорівнює 0,55,
тобто па 0,15—0,20 см менший ,  ніж середні цифри авторів
(Даніш).

3. У ЗО детально обслідуваних випадках бластоматозу ми
виявляли меншу кількість тілець, ніж нормально; частіше
•(в 14 випадках) ми могли виявити тільки 2 тільця; нормальну
кількість тілець ми виявили тільки в 4 випадках; 2 випадки,
в яких при иаіістарапніших розшуках тілець не було знайдено,
■слід залічити до таких, в яких або щодо розміру, або щодо
локалізації тілець були якінебудь індивідуальні особливості
в розумінні аномалій розвитку (дистонія?).

' 4. Найбільш явними патолого-гістологічними змінами в епі-
теліальних тільцях у бластоматозних були: явища фіброскле-
розу і ліпоматозу строми; ці зміни зустрічалися в закономірній
комбінації з редукцією (atrophia simplex) діяльної паренхіми
органу.

5. Фіброзно-склеротичні зміни в тільцях при бластоматозі
можна спостерігати в людей літніх і старих, однак, ці ж зміни
можна спостерігати у виявленій формі і в осіб „мол<
іноді поряд із змінами в стромі можна виявити склероз 1
цинацію відповідних привідних артерій.

6. Якоїнебудь ясної залежності між станом загального
„живлення" (resp, — кахексію) організму і кількістю так зва-
ного інтерстиціального жиру (lipomatosis) в епітеліальних тіль-
цях встановити не вдалося; нерідко при виявленій кахексії
в тільцях можна спостерігати виявлений ліпоматоз строми
і навпаки.

7. Іноді (як це спостерігалося в одному випадку рака
в жінки 45 років) можна виявити в епітеліальних тіль-
цях (нижніх) систематичні метастази рака з редукцією
паренхіми.

Уже в „нормі" як розміри, так особливо і кількість тілець
у людини надзвичайно індивідуальні. Так, щодо кількості ті-
лець, то якщо за Пепере і Ціваллері для людини за норму
слід вважати 4 (2 — верхні і 2 — нижні) тільця, то, наприклад,
Роджерс і Фергюсон у 12 випадках на 54 не виявляли їх, а в 20
випадках вони знайшли тільки 2 тільця; Рулісон з 10 випадків
тільки в і з  них знайшов 4 тільця, в 3 випадках їх не знайшов,
а в інших 6 виявив тільця в кількості від 1 до 2.

Як можна бачити з наведеного вище, ми при наших розшу-
ках так само не знайшли тілець у 2 випадках з ЗО.

іпх“ ;
галь-
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П, Шидловськпй, досліджуючи епітеліальні тільця виключно*
при туберкульозі, дає такі цікаві цифри: на 24 обслідувані
випадки він виявив одно  тільце — в 4 випадках, 2 — в 9 випад-
ках, 3— в 6 випадках, 4 — в 2 випадках, 5 тілець — в 1 ви-
падку і, нарешті, у 2 випадках він так само їх не знайшов.

Н. Соколов (за В. Гедройц) на 42 трупах у віці від 18 до
65 років у 23 випадках (тобто в 54°/ 0) знайшов 4 тільця, в 11 ви-
падках (тобто В 36и о) — З тільця.

В. Гедройц (1915) па 12 обслідуваних випадків у
ках (Ô6“/U) виявила 4 тільця, в 3 (2ô0 j0 ) 1 — 2 тільця
падку (тобто у 8,3°/0) — тільки одно  тільце.

Між іншим відмітимо, що відшукування епітеліальних за-
лоз становить собою важку і кропітну роботу, для якої пот-
рібний час, усидливість і, головне, контроль з допомогою мі-
кроскопа, бо можна дуже легко сплутати тільце з додатко-
вими щитовидними частками або з лімфатичним н залозками.

Далі відмітимо, що тільця можуть видаватися начебто
зрослими, подвійними (Ердгайм, Велш, Школас, Яназе); іноді
на одній стороні їх може бути 3, на другій — 1 ' (Шрайбер):
крім того, спостерігаються випадки з надмірною  кількістю
тілець; так, ми і II. Шидловськпй спостерігали їх по 5 в од-
ного і того ж суб’єкта; 5 тілець бачили Томпсон і Медлер,
6 тілець — Шопер, Ердгайм, до 12 тілець бачили Цукер-
кандль, Фузарі та ін.

Крім того, як тепер уже відомо, епітеліальні тільця, що
за своєю суттю розвиваються з так званих зябрових  щі -
лин ,  можуть бути природжено-з м іще  ними  (dystnpia); це
відмічає багато авторів: так, В. Гедройц говорить про часте
їх зміщення, Шрайбер — про те, що їх на одній стороні може
бути більше, па другій — менше. Васале та деякі інші знахо-
дили їх у жировій тканині навколо перикардія; так само і ми
у своїх спостереженнях мали нагоду зіткнутися з такою дисто-
пією залоз на трупі чоловіка 52 років, високого на зріст
(175 см), який загинув від кровотечі з ракової виразки шлунка;
при розтині відмічено різку анемію і крайнє виснаження; щи-
товидна залоза важила тільки 18 г і мала довгий п ірамі -
дальний  паросток, який досягав до під’язикової кістки і мав
вигляд вузького тяжа; замість під груднинної залози (gl. thymus)
було виявлене так знане жирове тіло Вальдеєра 1 у верхньому
відділі його, праворуч 1 ліворуч, зовсім симетрично, були знай-
дені 2 тільця довжиною до 0,8 см, корпчлевожовтого кольору.
Коло самої щитовидної залози тілець не було виявлено.

Таким чином, якщо звичайне розміщення тілець таке, що
вони знаходяться коло  щитовидної залози, то вони іноді, у ви-
падках, очевидно, аномалії розвитку, можуть зустрічатися і д а-
леко  від щитовидної залози і навіть у товщі nervi phrenici
(Асканазі), або, навпаки, в самій щитовидній залозі, тобто с н-
догляндуляр 'но ,  або в її к а п с у л1 (А. Відль, Міню).

випад-
1 ви-

П. Шидловський, досліджуючи епітеліальні тільця виключно·
при туберкульозі, дає такі цікаві цифри: на 24 обслідувані
випадки він виявив одно  тільце — в 4 випадках, 2 — в 9 випад-
ках, 3 — в 6 випадках, 4 — в 2 випадках, 5 тілець  — в 1 ви-
падку і, нарешті, у 2 випадках він так само їх не знайшов.

Н. Соколов (за В. Гедройц) на 42 трупах у віці від 18 до
65 років у 23 випадках (тобто в 54%) знайшов 4 тільця, в 11 ви-
падках (тобто в 36°, о) — 3 тільця.

В. Гедройц (1915) па 12 обслідуваних випадків у 8 випад-
ках (66°/0) виявила 4 тільця, в 3 (25%) 1 — 2 тільця і в 1 ви-
падку (тобто у 8,3°/0) — тільки одно  тільце.

Між іншим відмітимо, що відшукування епітеліальних за-
лоз становить собою важку і кропітну роботу, для якої пот-
рібний час, усидливість і, головне, контроль з допомогою мі-
кроскопа, бо можна дуже легко сплутати тільце з додатко-
вими щитовидними частками або з лімфатичними залозками.

Далі відмітимо, що тільця можуть видаватися начебто
зрослими, подвійними (Ердгайм, Велш, Ніколас, Яназе); іноді
на одній стороні їх може бути 3, на другій — 1' (Шрайбер):
крім того, спостерігаються випадки з надмірною  кількістю
тілець; так, ми 1 II. Шидловський спостерігали їх по 5 в од-
ного і того ж суб’єкта; 5 тілець бачили Томпсон і Медлер,
6 тілець — Шопер, Ердгайм, до 12 тілець бачили Цукер-
кандль, Фузарі та ін.

Крім того, як тепер уже відомо, епітеліальні тільця, щи
за своєю суттю розвиваються з так званих зябрових  щі -
л и н, можуть бути природжено-з м і щ е н и м π (dystopia); це
відмічає багато авторів: так, В. Гедройц говорить про часте
їх зміщення, Шрайбер — про те, що їх на одній стороні може
бути більше, на другій — менше, Васале та деякі інші знахо-
дили їх у жировій тканині навколо перикардія; так само і ми
у своїх спостереженнях мали нагоду зіткнутися з такою дисто-
нією залоз на трупі чоловіка 52 років, високого на зріст
(175 см), який загинув від кровотечі з ракової виразки шлунка;
при розтині відмічено різку анемію і крайнє виснаження; щи-
товидна залоза важила тільки 18г  і мала довгий п ірамі -
дальний  паросток, який досягав до під’язикової кістки і мав
вигляд вузького тяжа; замість підгруднинної залозп (gl. thymus)
було виявлене так зване жирове тіло Вальдеєра 1 у верхньому
відділі його, праворуч 1 ліворуч, зовсім симетрично, були знай-
дені 2 тільця довжиною до 0,8 см, коричпевожовтого кольору.
Коло самої щитовидної залози тілець не було виявлено.

Таким чином, якщо звичайне розміщення тілець таке, що
вони знаходяться коло  щитовидної залози, то вони іноді, у ви-
падках, очевидно, аномалії розвитку, можуть зустрічатися і д а-
л е к о від щитовидної залози і навіть у товщі nervi phrenici
(Асканазі), або, навпаки, в самій щитовидній залозі, тобто єн-
д о г л я н д у л я р н о, або в її к а п с у л і (А. Відль, Мішо).

те,
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Отже, на підставі всього наведеного вище, слід вважати, що
коли нормально людині властиво мати 4 тільця (Пепере), то
в досить великій кількості випадків можна спостерігати плюс -
або мину  с-варіанти в розумінні кількості цих маленьких, але
дуже важливих органів; крім того, необхідно нагадати про те,
що відношення їх до щитовидної залози і топографічне розмі-
щення надзвичайно різноманітні, як це цілком справедливо
відмічав А. Бідль.

Сполучаючи все наведене між собою, а саме — наші дані,
добуті на трупах бластоматозних, і дані П. ПІидловського,
добуті на трупах туберкульозних суб’єктів, можна бачити,
що в наших випадках ми мали справу переважно (у 84,0°/о)
з м і ну  с-варіантами в розумінні кількості епітеліальних тілець.

Вага цих залоз, як відомо, мала і в середньому за Велшем
дорівнює 0,035 г для кожної з них окремо; інакше кажучи,
весь паращитовидний апарат нормально важить близько 0,140 г.

Як випливає із спостережень Даніша, вага їх, починаючи
з 30-річного віку, змінюється дуже незначно: 20 — ЗО років
0,037; Зі —40 років - 0,038; 11 — 50 років — 0,040; 51 — 60 ро-
ків— 0,038; 61 -  70 років — 0,041; 71 -80  років — 0,040 і понад
80 років — 0,040 (цифри дані автором для одного нижнього
тільця); Інакше кажучи, на абсолютній вазі епітеліальних ті-
лець вікові зміни, очевидно, особливо не позначаються.

З тих же спостережень Даніша можна бачити, що й роз-
міри  як нижніх, так 1 верхніх тілець, починаючи з 30-річного
віку, мало змінюються; так, наприклад, якщо у віці 20 — зо ро-
ків нижнє тільце має розміри 6 , 7Х4><2  мм, то у віці старшо-
му 80 років розміри його ж—7,9 X 3,5X2 , 5 мм, тобто мало чим
відрізняються від попередніх; те саме спостерігається і для
верхніх тілець.

, Таким чином, якщо визнати справедливість кропітних до-
і сліджень Даніша, то слід вважати, що епітеліальні тільця ста-
новлять собою деякий виняток  з числа всіх інкреторних за-
Ілоз, на яких ми так ясно 1 чітко спостерігаємо вікові зміни як
у вазі, так і в розмірах.

Порівнюючи наші дані з вихідними цифрами Даніша, ми мо-
жемо бачити ясно, що в наших випадках і в розумінні розмі -
рів  ми найчастіше зустрічаємося знову таки з м і н у с-варіан-
тами; якщо за Данішем та іншими авторами вважати, що дов-
жина нижнього тільця в середньому дорівнює 0,7 мм, то з на-
шого матеріалу ми в 17 випадках спостерігали тільця менші від
0,7 мм, в 5 випадках — довжина їх коливалася від 0,7 до 10 мм
і тільки в одному випадку тільце мало довжину 1,5 см; тобто
і щодо розмірів, очевидно, ми зустрічалися приблизно в 73,6°/о
наших випадків з анатомічною недостатністю паращитовидного
апарату.

Щодо тлумачення виявлених нами анатомічних фактів, то
в цьому відношенні ми зустрічаємося з великими труднощами;
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Отже, на підставі всього наведеного вище, слід вважати, що
коли нормально людині властиво мати 4 тільця (Пепере), то
в досить великій кількості випадків можна спостерігати плгос-
або мину  с-варіанти в розумінні кількості цих маленьких, але
дуже важливих органів: крім того, необхідно нагадати про те,
що відношення їх до щитовидної залози і топографічне розмі-
щення надзвичайно різноманітні, як це цілком справедливо
відмічає А. Бідль.

Сполучаючи все наведене між собою, а саме — напіі дані,
добуті на трупах бластоматозних, і дані П. ІПидловського,
добуті на трупах туберкульозних суб’єктів, можна бачити,
що в наших випадках ми мали справу переважно (у 84,О°/о )
з м і н у с-варіантами в розумінні кількості епітеліальних тілець.

Вага цих залоз, як відомо, мала і в середньому за Велшем
дорівнює 0,036 г для кожної з них окремо: інакше кажучи,
весь паращитовидний апарат нормально важить близько 0,140 г.

Як випливає із спостережень Даніша, вага їх, починаючи
з 30-річного віку, змінюється дуже незначно: 20 — ЗО років
0,037; 31— 40 років - 0,038; 41 -50  років — 0,040; 51—60 ро-
ків— 0,038; 61 — 70 років — 0,041; 71 -80  років — 0,040 і понад
80 років — 0,040 (цифри дані автором для одного нижнього
тільця); інакше кажучи, на абсолютній вазі епітеліальних ті-
лець вікові зміни, очевидно, особливо не позначаються.

З тих же спостережень Даніша можна бачити, що й роз-
міри  як нижніх, так 1 верхніх тілець, починаючи з 30-річного
віку, мало змінюються; так, наприклад, якщо у віці 20 — 30 ро-
ків нижнє тільце має розміри 6,7 X 4 X 2 мм, то у віці старшо-
му 80 років розміри його ж—7,9 X 3,5 X 2,5 мм, тобто мало чим
відрізняються від попередніх; те саме спостерігається і для
верхніх тілець.

. Таким чином, якщо визнати справедливість кропітних до-
' сліджень Даніша, то слід вважати, що епітеліальні тільця ста-
новлять собою деякий виняток  з числа всіх інкреторних за-
лоз, на яких ми так ясно 1 чітко спостерігаємо вікові зміни як
|у вазі, так і в розмірах.

Порівнюючи наші дані з вихідними цифрами Даніша, ми мо-
жемо бачити ясно, що в наших випадках 1 в розумінні розмі -
рів  ми найчастіше зустрічаємося знову таки з міну  с-варіан-
тами; якщо за Данішем та іншими авторами вважати, що дов-
жина нижнього тільця в середньому дорівнює 0,7 мм, то з на-
шого матеріалу ми в 17 випадках спостерігали тільця менші від
0,7 мм, в 5 випадках — довжина їх коливалася від 0,7 до 10 мм
і тільки в одному випадку тільце мало довжину 1,5 см; тобто
І ЩОДО розмірів, очевидно, МИ зустрічалися приблизно В 73,6°/о
наших випадків з анатомічною недостатністю паращитовидного
апарату.

Щодо тлумачення виявлених нами анатомічних фактів, то
в цьому відношенні ми зустрічаємося з великими труднощами;



однак, усс ж ми можемо припустити, що в тих випадках, коли
справа йде про меншу проти норми кількість епітеліальних
тілець, ми, очевидно, маємо справу з тим, що має загальну
назву anomalia per defectum (якщо, звичайно, виключена можли-
вість помилки спостереження); єдиною гарантією, якщо немож-
ливо виконати вимоги Ердгайма, тобто провести сер іальн і
зр і зи  всіх тканин, де тільки j можуть міститися дистоповані
тільця, є старанне  препарування  з наступним мікроско-

Мал. 18. Carcinoma pancreatis, чоло- Мал. 19. Carcinoma ventriculi, жінка
вік 23 р. Фіброз епітеліального 32 р. Фіброзні зміни та ліпоматоз

тільця. епітеліального тільця.

пічним контролем підозрілого матеріалу, чого ми й додержу-
валися.

Щождо малих  розмірів тілець у бластоматознпх, то тут,
як нам здається, можливі два  тлумачення: 1) або ми маємо
справу з атрофією  тілець, або 2) ці тільця в бластоматоз-
них г іпоплазован і ,  тобто недорозвинені.

Залишаючи самому читачеві волю судити про зазначене
явище, тут мп відмітимо тільки, що, як це видно із старанних
досліджень Даніша, „малі" розміри, наприклад, нижнього тільця,
властиві молодому вікові і тільки на ЗО років розміри його
досягають у довжину 6,7 мм: тому щодо наших випадків не
виключається можливість того, що в ниху/ми зустрічалися
з недорозвитком ,  інакше кажучи, — так би мовити з
інфантильн істю  паращитовндного апарату в дорослих
суб’єктів.

Переходячи до г і столог ічно ї  1 цитолог ічно ї  струк-
тури епітеліальних тілець у бластоматозних, тут ми нагадаємо
про наші наведені вище висновки, згідно з якими ми могли
спостерігати в тільцях, як певну закономірність, тфібр  о скле -
роз поряд з л іпоматозом  строми; ліпоматоз строми був
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однак, усе ж ми можемо припустити, що в тих випадках, коли
справа йде про меншу проти норми кількість епітеліальних
тілець, ми, очевидно, маємо справу з тим, що має загальну
назву anomalia per defectum (якщо, звичайно, виключена можли-
вість помилки спостереження); єдиною гарантією, якщо немож-
ливо виконати вимоги Ердгайма, тобто провести сер іал і .н і
зр і зи  всіх тканин, де тільки і можуть міститися дистоповані
тільця, є старанне  препарування  з наступним мікроско-

Мал. 18. Carcinoma pancreatis, чоло- Мал. 19. Carcinoma ventriculi, жінка
вік 23 р. Фіброз епітеліального 32 р. Фіброзні зміни та ліноматоз

тільця. Зі епітеліального тільця.

пічним контролем підозрілого матеріалу, чого ми й додержу-
валися.

Щождо малих  розмірів тілець у бластоматозних, то тут,
як нам здається, можливі два  тлумачення: 1) або ми маємо
справу з атрофією  тілець, або 2) ці тільця в бластоматоз-
них г іпоплазован і ,  тобто недорозвинені.

Залишаючи самому читачеві волю судити про зазначене
явище, тут мп відмітимо тільки, що, як це видно із старанних
досліджень Даніша, „малі" розміри, наприклад, нижнього тільця ,
властиві молодому вікові і тільки на ЗО років розміри його
досягають у довжину 6,7 мм: тому щодо наших випадків не
вшиючається можливість того, що в HiixvMH зустрічалися
з недорозвитком ,  інакше кажучи, — так би мовити з
інфантильн істю  паращитовидного апарату в дорослих
суб’єктів.

Переходячи до г і столог ічно ї  і цитолог ічно ї  струк-
тури епітеліальних тілець у бластоматозних, тут ми нагадаємо
про наші наведені вище висновки, згідно з якими ми могли
спостерігати в тільцях, як певну закономірність,\уфіброскле -
роз поряд з л іпоматозом  строми; ліпоматоз строми був



нами відмічений у 77,7, а фібросклероз її — навіть у V4,4ü /0 всіх
обслідуваних випадків.

1 знову таки підкреслимо, що зазначені зміни ми спостері-
гали не тільки в суб’єктів літніх, але й у молодих (це явище
ми могли бачити, наприклад, у дівчини 18 років, яка загинула
від рака сигмоподібної кишки, у чоловіка 28 років, що загинув
від рака підшлункової залози, та ін.).

Щодо цитолог ічного  складу цих тілець у бластоматоз-
нпх, то тут ми наведемо порівняльну таблицю, в якій у про-
центах показано частоту знаходження тих або інших клітинних
елементів, згідно з сучасною номенклатурою (Г. Герксгаймер,
Гецова).

Таблиця 18

Елементи
При опухах

(П. Кучеренко)
При туберкульозі
(11. Шндловський)

Темні, або головні клітини .
Світлі, або водянисті клітини
Ацидофільні, або оксифільні

(за Велшем) ................ • • 60,0 13.63
Ліпоматоз строми ....................
Колоїд .......................................

77?
27,7 й

У наведеній таблиці впадає у вічі те, що в епітеліальних
тільцях як у бластоматозних, так і в туберкульозних одна-
ково часто, приблизно в 1/3 випадків, можна виявити колоїд:
ліпоматоз строми спостерігається значно частіше в бластома-
тозннх; так само помітна різниця і в кл ітинному  складі
тілець в тому і іншому випадку.

Коли щодо так званих головних, темних, або Rosarotzcllen
Гецової, епітеліальні тільця при тому і іншому захворюванні
майже не відрізняються, то зате щодо частоти внаходження
так званих „водянистих" і „ацидофільних" клітин помітна ра-
зюча відміна.

Очевидно, особливо характерна для епітеліальних тілець
у бластоматозних порівняна „ацидофілія" їх паренхіми.

Ці „ацидофільні" елементи в бластоматозних спостеріга-
ються то у вигляді поодиноко розміщених клітин, то у ви-
гляді так званих „розеток", то у вигляді так званих „ацидо-
фільних аденом", як вдавалося нам спостерігати не тільки
в літніх, а й у молодих  суб’єктів.

Що торкається літературних довідок щодо фібросклерозу,
то ми знаходимо вказівки, наприклад, у Герксгаймера,
що в дорослих можна виявити в 21°/0 випадків „багато" спо-
лучної тканини, тобто фіброз; отже, порівнюючи дані цього
автора з нашими, можна бачити, що при злоякісних новотворах
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нами Відмічений у 77,7, а фібросклероз її — навіть у 94,4"/0 всіх
обслідуваних випадків.

І знову таки підкреслимо, що зазначені зміпп ми спостері-
гали но тільки в суб’єктів літніх, але й у молодих (це явище
ми могли бачити, наприклад, у дівчини 18 років, яка загинула
від рака сигмоподібної кишки, у чоловіка 28 років, що загинув
від рака підшлункової залози, та ін.).

Щодо цитолог ічного  складу цих тілець у бластоматоз-
нпх, то тут ми наведемо порівняльну таблицю, в якій у про-
центах показано частоту знаходження тих або інших клітинних
елементів, згідно з сучасною номенклатурою (Г. Герксгаіімер,
Гецова).

Таблиця 18

Елементи
При опухах

(П. Кучеренко)
У °/о

При туберкульозі
(ТІ.Шидловськиб)

У °/о

Темні, або головні клітини .
Світлі, або водянисті клітини
Ацидофільні, або оксифільні

(за Велшем) ............................
Ліпоматоз строми ....................
Колоїд .......................................

100,0
77,0

66,0
77,7
27,7

а?
»

У наведеній таблиці впадає у вічі те, що в епітеліальних
тільцях як у бластоматозних, так і в туберкульозних одна-
ково часто, приблизно в 1/3 випадків, можна виявити колоїд;
ліпоматоз строми спостерігається значно частіше в бластома-
тозних; так само помітна різниця і в кл ітинному  складі
тілець в тому і іншому випадку.

Коли щодо так званих головних, темних, або Rosarotzellen
Гецової, епітеліальні тільця при тому і іншому захворюванні
майже не відрізняються, то зате щодо частоти знаходження
так званих „водянистих1* і „ацидофільних11 клітин помітна ра-
зюча відміна.

Очевидно, особливо характерна для епітеліальних тілець
у бластоматозних порівняна „ацидофілія" їх паренхіми.

Ці „ацидофільні" елементи в бластоматозних спостеріга-
ються то у вигляді поодиноко розміщених клітин, то у ви-
гляді так званих „розеток", то у вигляді так званих „ацидо-
фільних аденом", як вдавалося " нам спостерігати не тільки
в літніх, а й у молодих  суб’єктів.

Що торкається літературних довідок щодо фібросклерозу,
то ми знаходимо вказівки, наприклад, у Герксгаймера,
що в дорослих можна виявити в 21% випадків „багато" спо-
лучної тканини, тобто фіброз; отже, порівнюючи дані цього
автора з нашими, можна бачити, що при злоякісних новотворах
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частота фібросклеротичшіх змін, очевидно, значно перевищує
норму (90,4:21,0).

Ліпоматоз строми тілець, хоч, очевидно, він і починається
іноді рано, висе в маленьких дітей (Яназе, Ердгайм, Г. Арндт),
однак, загалом у молодих осіб він зустрічається порівняно
рідко; взагалі ж, як це твердять  майже всі автори, з віком
і постарінням ліпоматоз наростає; кількість так званого „ін-
терстиціального жиру“ збільшується пропорціонально кіль-
кості сполучної тканини (тобто фіброзу) в тільцях (Шалл -
за Герксгаймером).

Мал. 20. Carcinoma vaginae, жінка Мал. 21. Ulcus carcinomatosum veu-
28 р. Епітеліальне тільце — різко- triculi, жінка 30 р. Епітеліальне

виявлений ліпоматоз. тільце — різка гіперемія та аденома.

Ердгайм вважав, що кількість жиру в тільцях безпосеред-
ньо залежить від стану загальної „вгодованості**; однак, спо-
стереження Г. Герксгаймера, Шалла, Г. Арндта і наші до-
зволяють нам твердити, що такої безпосередньої залежності
немає і що ліпоматоз строми епітеліальних тілець може бути
виявленим при загальному різкому схудненні (і навпаки).

Підкреслюючи це парадоксальне на перший погляд явище,
яке, як це ми побачимо далі, подібне до ліпоматозу строми
п ідшлунково ї  залози, відмітимо, що у випадках ліпоматозу
тілець справа йде про інфільтрацію головним чином нейтраль-
ними жирами, при чому у виявлених випадках кількість ак-
тивної паренхіми залози є значно редукованою.

Інакше кажучи, макроскопічно „достатнє** своїми розмірами
тільце прн мікроскопічному дослідженні виявляється „недо-
статнім**, начебто атрофованим.

Щодо клітпнних елементів паренхіми тілець, то відомо, що
..ацпдофілн** з’являються вже на 3 — 4 році життя (Яназе та
ін.), а може бути, і раніше; але найголовніше те, що з віком
кількість їх наростає  (Копман); в старості ацидофіли можуть
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Η80Τ0Τ8 φΙόρΟΟΚΛβρΟΤΗΉΗΒΧ  3Μ1Η, ΟΗΟΒΠΑΗΟ, 3Η114ΗΟ ΠβρβΒΗΙΙ ’6
ΗορΜγ  ( 90 ,4 :21 ,0 ) .

ΛΙ1Π0Μ3Τ03 ΟΤρΟΜΗ ΤΰίβΙΙΒ, ΧΟΜ, ΟΊβΒΠΑΗΟ ,  Β1Η 1 ΠΟΠΗΗ8βΤΒΟίΙ
1Η0«1 ρ<ΊΗΟ, ΒΙΚΟ Β Μ3Λ0ΗΒΚΗΧ ΑΪΤΘΗ (ίΪΗ83β, ΕμΑΓ& ί ΐΜ ,  Γ .  ΑρΗΑΤ ) ,
0ΑΗ8Κ ,  38ΓΟΟΜ  γ ΜΟΛΟβΠΧ 0016 ΒΪΗ βγΟΤρΪΗ&βΤΒΟΗ  ΠΟρΪΒΗΗΗΟ
ρίΑΚΟ ;  Β38ΓΧΠ1 3Κ, ΗΚ 110 ΤΒΟρΑΙΙΤΒ  Μ8ϋ}Κβ  ΒΟΪ ΗΒΤΟρΠ ,  3 ΒΪΚΟΜ
I ΠΟΟΤΟρίΗΗΗΜ ΛΙΪΠ0Μ8Τ03 Η3ρθΟΤ&β ;  ΚΪΛΒΚΪΟΤΒ Τ8Κ 3Β8Η0Γ0 ,,ΪΗ-
ΤβρΟΤΙΙΠ,ί&ΛΒΗΟΓΟ 5ΚΠργ“  3δϊίΙΒΙΠγβΤΒ0Η  ΠρΟΠΟρίΐΐΟΗ&ΛΒΗΟ ΚΪΛΒ-
Κ00Τ1 ΟΠΟΟίγ’ΙΗΟΪ ΤΚ8Η11ΗΠ (τούτο  φϊόρ03γ)  Β ΤΪΛΒΗ,ΑΧ (ΠΙδΛΛ  - -
38 ΓβρΚΟΓίΐήΜΟρΟΜ) .

Μιυι. 21. υίουβ  ΡΛΓΟΐηοπίΛίοΒυιη νβη-
ΐΓίοαΙϊ, ΜίΗκα 30 ρ. Επίτβ.πίΜΒΗβ
ΤΐΛΒΠ,θ — ρΪ3Κα ΓΐίΙορβΜΪΗ Τ11 3Λ6Η0Μ».

>|Μ. 20. ΟαΓυϊηοιη& νο ίη&β, «ίιικη
28 Ρ· ΕΠΪΤβΛίΐυίΒΗβ ΤΪΛΒΗΘ — ρ13κο-

ΒΗΗΒΛΘΗΗβ ΛΪΠΟΜίΙΤΟΒ.

ΕρΑΓ&ήΜ  ΒΒ83Κ8Β, ΠΙΟ ΚΪΛΒΚΪΟΤΒ ίΚΙΐργ  Β ΤΪΛΒΠΒΧ  6β3Π00βρβΑ~
ΗΒΟ 38Λ03ΚΙΙΤΒ ΒΪΑ 0Τ8Ηγ  3ίΙΓ&ΛΒΙΙ0Ϊ „ΒΓΟΛΟΒ8ΗΟΟΤΪ“ ; ΟβΗίΙΚ, ΟΠΟ-
οτορο ικοΗΐ ΐΛ  Γ .  ΓορκοΓ&ϋΜβρη ,  ΠΙοΛα ,  Γ .  Αρκετά  1 πηπ ι ί  μ,ο-
3Β0ΛΗΙ0ΤΒ  ΗίΙΜ ΤΒβρΑΗΤΜ ,  ΠΙΟ Τ8Κ0Ϊ  6θ3ΠΟΟβρβΛΗΒΟΪ  3ΟΛ63ΚΗΟΟΤ1
ΗΒΜ86 1 ΠΙΟ Λ1Π0Μ&Τ03 ΟΤρΟΜΠ επ1ΤΘΛΪ83ΙΒΗΠΧ ΤΙΛβί  Β ΜΟΜίβ όγΤΗ
ΒΠΠΒΛ0ΗΙ1Μ ΠρίΙ  38Γ8ΛΒΗ0Μγ  ρ13Κ0Μγ  ΟΧγΑΗΟΗΠΐ  (ί Η8ΒΠ&Κ11).

ΠΙΠΚρΟΟΛΙΟΙΟ 'ΙΗ Ιΐβ ΠηραΠΟΙίΟίΙΛΒΠΟ Π3. ΠΟρΠΠΠΪ  ΠΟΓΛΗΑ ΠΒΗΠχβ ,
ΗΚΟ, 11Κ ςθ  ΜΠ ΠΟδ&ΗΠΜΟ Α*1<πί, ΠΟ,ΙΐΙόΗβ βθ  Λ1Π0Μ8Τ03Υ  ΟΤΡΟΜΗ
ΗΐΑΠΙΛγΗΚΟΒΟΪ  38Λ03Π ,  ΒΐβΜίΤΜΜΟ ,  Π Ο γ ΒΠΠ&ΑΚ8.Χ ΛΪΠ0Μ8Τ03γ
Τί;ΐ6Ι1Β  ΟΠρ&ΒΒ ΒΛβ Προ  ΪΗφίΛΒΤρΒΠΐΐΟ  Γ0Λ0ΒΗΙ1Μ ’ΠΙΗΟΜ ΗΒΜΤρΟΒ -
ΙΙΠΜ1Ι ΪΚΗρηΜΠ ,  ΠρΠ ΗΟΜγ γ ΒΠίΙΒΛΘΗΙΙΧ ΒΒΠ8.ΑΚ8Χ Κ1ΛΒΚ10ΤΒ &Κ-
ΤΗΒΗΟΪ ΠΒρβΠΧΪΜΠ  3Ο03Μ  6 3Η8ΗΗΟ ρΟΠγΚΟΒΠΗΟΚ).

ΙΠίΙΚΠΙΟ ΚβίΚγΗΠ, ΜΒΚρΟΟΚΟΠίΠΗΟ „Α00Τ8ΤΗβ“  ΟΒΟΪΜΙΙ ρ03Μ1ρ&ΜΗ
ΤίΛΒΑΟ ΠρΠ ΜίκρΟΟΚΟΠίΉΙΟΜγ  βΟΟΛΪΑΙΚβΗΗΐ ΒΜΛΒΛΛβΤΒΟίΙ , ,ΗββΟ-
0Τ&ΤΙ11Μ", ΗΒΊβόΤΟ  &τρθφθΒ8ΗΠΜ .

ΙΙΙ,ΟΑΟ ΚΛΪΤΠΒΗΠΧ ΟΛΟΜΟΗΤίΒ ΠαρΟΗΧίΜΠ  ΤΙΛΟΗ,Β, ΤΟ ΒίβΟΜΟ ,  ΠξΟ
. .&υ ,ΠβθφίΛΜ“ 3’ΛΒΛΛΚ)ΤΒ0Λ Β5Κ0 Π8. 3 — 4 ρΟΙίί ΪΚΜΤΤίΙ (51Η830 Τ8
ΪΙ1·), & ΜΟ3Κ6 6γΤΠ ,  1 Ρ&Η1Π16; 3Λ0 Η&ϊίΓ0ίΙ0ΒΗΪΠ1β ΤΟ, Π1.0 3 ΒΪΚΟΜ
ΚΪΛΒΚΪΟΤΒ ΪΧ παροοτηβ  (ΚοΠΜΒΠ);  Β οτ&ροοτί  ΒΙΙΗΑΟφΪΛΠ  Μ03ΚΥΤΒ
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частота фібросклеротичшіх змін, очевидно, значно перевищуй
норму (90,4:21,0).

ЛІпоматоз строми тілець, хоч, очевидно, він і починається
іноді рано, вже в маленьких дітей (Яназе, Ердгайм, Г. Арндт),
однак, загалом у молодих осіб він зустрічається порівняно
рідко; взагалі ж, як це твердять  майже всі автори, з віком
і постарінням ліпоматоз наростає; кількість так званого „ін-
терстиціального жиру" збільшується пропорціонально кіль-
кості сполучної тканини (тобто фіброзу) в тільцях (Шалл-
за Герксгаймером).

Мал. 21. Ulcus carcinomatosum ven-
triculi, жінка ЗО р. Епітеліальне
тільце — різка гіперемія та аденома.

Мал. 20. Carcinoma vaginae, жінка
28 р. Епітеліальне тільце — різко-

виявлений ліпоматоз.

Ердгайм вважав, що кількість жиру в тільцях безпосеред-
ньо залежить від стану загальної „вгодованості"; однак, спо-
стереження Г. Герксгаймера, Шалла, Г. Арндта і наші до-
зволяють нам твердити, що такої безпосередньої залежності
немає і що ліпоматоз строми епітеліальних тілець може бути
виявленим при загальному різкому схудненні (і навпаки).

Підкреслюючи це парадоксальне на перший погляд явище,
яке, як це ми побачимо далі, подібне до ліпоматозу строми
и ідшлунково ї  залози, відмітимо, що у випадках ліпоматозу
тілець справа Йде про інфільтрацію головним чином нейтраль-
ними жирами, при чому у виявлених випадках кількість ак-
тивної паренхіми залози є значно редукованою.

Інакше кажучи, макроскопічно „достатнє" своїми розмірами
тільце при мікроскопічному дослідженні виявляється „недо-
статнім", начебто атрофованпм.

Щодо клітинних елементів паренхіми тілець, то відомо, що
..ацидофіли" з’являються вже на 3 — 4 році життя (Яназе та
іп.), а може бути, 1 раніше; але найголовніше те, що з віком
кількість їх наростає  (Копман); в старості ацидофіли можуть
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становити близько 5О,О°, о паренхіми тільця (Г. Герксгаймер);
Даніш указував па дифузне розростання ацидофілів у ст  а-
рих  1 на утворення в осіб літніх так званих „ацидофільних
аденом**, що ми також спостерігали в наших випадках при
опухах (див. вище).

Не спиняючись на інших клітинних елементах (так званих го-
ловних і водянистих) паренхіми тілець, про які ми знаємо покищо
мало певного, згадаємо, що про колоїд відомо, що з віком його
в епітеліальних тільцях стає більше, а також відмітимо і те,
що в наших випадках навіть у молодих  суб’єктів ми могли
виявити його в помітній кількості поряд з фібросклерозом і
ліпоматозом строми (це ми могли спостерігати, наприклад,
у випадку рака сигмоподібної кривини в дівчини 18 років).

4. ПІДГРУДНИННА ЗАЛОЗА (GL. THYMIS)

Перше, ніж спинитися на тих змінах, які характерні для
підгруднинної залози в бластоматозних, зробимо невелику екс-
курсію в сферу думок з приводу цієї „інкреторної** залози
з її ще загадковою функцією в організмі.

Нагадаємо, що ще не так давно існувала думка, начебто ця
залоза для дорослої людини навіть шкідлива; так, у випадку
Нордмана (1889), в якому справа йшла про молоду людину, яка
нагло вмерла після купання в морі, автор на секції виявив ве-
лику підгруднпнну залозу, що й дало привід думати про неї
як про „причину** смерті.

Свого часу Зейдель також твердив, що коли нахиляти го-
лову назад, то ця залоза може раптом набрякнути і таким чи-
ном може настати смерть.

Відомо, що через побоювання такої смерті від „задушення**
набряклою тгідгруднинною залозою народилася радикальна про-
позиція А. Бернса (1862) вирізувати її профілактично.

Тепер ми далекі від подібних наївних уявлень про „волову
залозу**; однак, 1 зараз у медицині існує достатня кількість
забобонів з приводу будови і фізіологічного, а також патоло-
гічного значення цієї залози.

Почнемо з того, що в більшості поширених підручників го-
вориться, що ця залоза, починаючи з періоду змужнілості,
„атрофується"; отже таким чином у учня може виникнути уяв-
лення про те, що підгруднинна залоза в дорослої людини —
орган „шкідливий**, якому можна закидати багато гріхів і в
тому числі наглу смерть (mors subita thymica).

ІІам здається, що таке необгрунтоване і абсолютно неправ-
диве уявлення виникло з випадкових і неправильно витлума-
чених знахідок „великої** підгруднинної залози в самогубців та
інших, нагло померлих, суб’єктів.

Інакше кажучи,  стан підгруднинної залози на судово-медич-
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становити близько 5О,Оо
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Даніш указував на дифузне розростання ацидофілів у ст а-
рнх  1 на утворення в осіб літніх так званих ..ацидофільних
аденом", іцо ми також спостерігали в наших випадках при
опухах (див. вище).

Не спиняючись на інших клітинних елементах (так званих го-
ловних1 водянистих) паренхіми тілець, про які ми знаємо покищо
мало певного, згадаємо, що про колоїд відомо, що з віком ного
в епітеліальних тільцях стає більше, а також відмітимо і те,
що в наших випадках навіть у молодих  суб’єктів ми могли
виявити його в помітній кількості поряд з фібросклерозом і
ліпоматозом строми (це ми могли спостерігати, наприклад,
у випадку рака сигмоподібної кривини в дівчини 18 років).

4. ПІДГРУДНИЙ  НА ЗАЛОЗА (GL. THYMUS)

Перше, ніж спинитися на тих змінах, які характерні для
підгруднинної залози в бластоматозних, зробимо невелику екс-
курсію в сферу думок з приводу цієї .,інкреторної** залози
з її ще загадковою функцією в організмі.

Нагадаємо, що ще не так давно існувала думка, начебто ця
залоза для дорослої людини навіть шкідлива; так, у випадку
Нордмана (1889), в якому справа йшла про молоду людину, яка
нагло вмерла після купання в морі, автор на секції виявив ве-
лику підгруднинну залозу, що й дало привід думати про неї
як про „причину" смерті.

Свого часу Зейдель також тве]
лову назад, то ця залоза може ран
лом може настати смерть.

Відомо, що через побоювання такої смерті від „задушення  “
набряклою підгруднинною залозою народилася радикальна про-
позиція А. Бернса (1862) вирізувати її профілактично.

Тепер ми далекі від подібних наївних уявлень про „волову
залозу"; однак, і зараз у медицині існує достатня кількість
забобонів з приводу будови 1 фізіологічного, а також патоло-
гічного значення цієї залози.

Почнемо з того, що в більшості поширених підручників го-
вориться, що ця залоза, починаючи з періоду змужнілості,
„атрофується"; отже таким чином у учня може виникнути уяв-
лення про те, що підгруднинна залоза в дорослеї людини —
орган „шкідливий", якому можна закидати багато гріхів і в
тому числі наглу смерть (mors subita thymica).

ІІам здається, що таке необгрунтоване і абсолютно неправ-
диве уявлення виникло з випадкових і неправильно витлума-
чених знахідок „великої" підгруднинної залози в самогубців та
інших, нагло померлих, суб’єктів.

Інакше кажучи,  стан підгруднинної залози на судово-медпч-
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йому і патологоанатомічному матеріалі — різний: на першому
дуже часто знаходять у дорослих „велику", на другому —
„атрофовану" залозу; це й спонукало поверхових спостережни-
ків, з одного боку, твердптц, ніби існує „тпмусова** смерть,
з другого боку — „вікова атрофія** зазначеного органу, його
„дегенерація“.

Звертаючись до певних анатомічних даних про вагу цієї
залози в осіб різного віку, вкажемо, що ще в 1890 р. Вальдеєр
показав, що і в пізнішому віці залишається значна кількість
підгруднинної залози; це підтвердилося ще більш ранніми щодо
часу роботами Зойа.

Далі, у Фірордта (1893) можна знайти, правда, не зовсім
ясні, але все ж табеляри і  вказівки на те, що підгруднинна
залоза в новонароджених важить близько 8,16 г, тобто 0,26%
ваги тіла, а в дорослих  — до 26,9 г, тобто становить близько
0,04% ваги тіла. Краузе для підгруднинної залози в дорослих
вважав „нормальною** ще більшу вагу — від 4 до 34 г.

Таким чином, па кінець минулого сторіччя питання про
існування підгруднинної залози в дорослих  людей було роз-
в’язане позитивно, хоч і в загальних рисах.

Не спиняючись на деталях цього питання, тут ми наведемо
зведену таблицю абсолютної ваги підгруднинної залози, складену
нами за даними різних авторів:

Таблиця 19

' в 1

Автор  ~ .

Ново-
роді.

10 20 1 ЗО 40 50 60 70 80

0. Абрікосов  ..................
Чіжов, Казаріиов  І Со-
колов ...........................

Фрідлебен  ...........................
ммар ...............................

13,Ой' 23,00

8,60 8,20
14,00. -
13,26 22.08

24,00

14,30
26,30
26.10

20,00 16,00

7,20 10,00
21,50 13,00
25,58| 19,87

14,00

16,27

11,00 10,00 6,00 6,00

В середньому  . . 12,22! 18,72 22,47 18,5в| 14,72 12,lojl2,3O|13,2і |  8,35 6,00

З наведених даних видно ясно, що підгруднинна залоза, до-
сягаючи своєї максимально ї  абсолютної ваги в періоді
росту-розвитку організму, тільки з 30-річпого віку починає
явно в’янути або, як кажуть, зазнає „вікової інволюції**; однак,

. з тих же даних видно, що підгруднинна залоза повинна  бути
і в осіб літніх і навіть у старих людей ;Инакше кажучи, інво-
люція підгруднинної залози існує, але вона не абсолютна.

Слід відмітити, що наведені вище дані стосуються абсолют-
ної ваги підгруднинної залози In toto і, щоб було ясно, не-
обхідно вказати, що активна паренх іма  залози важить,
звичайно, менше; так, за Гаммаром відношення ваги всієї під-
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йому і патологоанатомічному матеріалі  — різний: на першому
дуже часто знаходять у дорослих .велику ' ,  на другому —
„атрофовану' залозу; це й спонукало поверхових спостережни-
ків, з одного боку, твердити, ніби існує „тимусова" смерть,
з другого боку — „вікова атрофія“ зазначеного органу, його
„дегенерація".

Звертаючись до певних анатомічних даних про вагу цієї
залозп в осіб різного віку, вкажемо, що ще в 1890 р. Вальдеєр
показав, що і в пізнішому віці залишається значна кількість
підгруднинної залози ; це підтвердилося ще більш ранніми щодо
часу роботами Зойа.

Далі, у Фірордта (1893) можна знайти, правда, не зовсім
ясні, але все ж табелярн і  вказівки на те, що підгруднинна
залоза в новонароджених важить близько 8,15 г, тобто О,26°/о
ваги тіла, а в дорослих  — до 26,9 г, тобто становить близько
О,О4°Іо ваги тіла. Краузе для підгруднинної залози в дорослих
вважав „нормальною" ще більшу вагу — від 4 до 34 г.

Таким чином, па кінець минулого сторіччя питання про
існування підгруднинної залози в дорослих  людей було роз-
в’язане позитивно, хоч і в загальних рисах.

Не спиняючись на деталях цього питання, тут ми наведемо
зведену таблицю абсолютної ваги підгруднинної залози, складену
нами за даними різних авторів:

Таблиця 19

в 1

Автор

Ново-
иа- 5

родж.|
10 20 » 40 50 60 70 80

0. Абрікосов ..................
Чіжов, Казарінов  і Со-
колов ...........................

13,0θ ' 23,00

8,60 8,20

24,00

14,30
26,30
26.10

20,00

7,20
21,50
25,58

16,00

10,00

14,00

5,70

11,0010,00

— 11 2Л

6,00 6,00

Фрідлебен  ...........................
ммар ...............................

14.00, -
13,26 22.08

13,00
1 19,87

13,00
16,27

13,00 13,00 13,00
12,8516,85 6,00

—

В середньому  . . 12,22 18,72 22,47 18,58 14,72 12,10 12,3θ|13,24 8,85 6,00

З наведених даних видно ясно, що підгрудпинна залоза, до-
сягаючи своєї максимально ї  абсолютної ваги в періоді
росту-розвитку організму, тільки з 30-річного віку починає
явно в’янути або, як кажуть, зазнає „вікової інволюції"; однак,
з тих же даних видно, що підгрудпинна залоза повинна  бути
і в осіб літніх і навіть у старих людей ;і4накше кажучи, інво-
люція підгруднинної залози існує, але вона не абсолютна.

Слід відмітити, що наведені вище дані стосуються абсолют-
ної ваги підгруднинної залози in toto і, щоб було ясно, не-
обхідно вказати, що активна паренх іма  залози важить,
звичайно, менше; так, за Гаммаром відношення ваги всієї під-
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груднинної залози до її паренхіми може бути виражене таким
рядом:

Таблиця 20

В і к

Gl. thymus h1 і 7 Î1
■ 

58-92’1

■
Й S

S
g
«

Вся залоза  ......................

Паренхіма  ......................

13,2«

12,33

22,98

19,26

26,10

22,08

37,52

25,18

25,53

12,71

24,73

4,95

19,87

3,87

16,27

2,89

12,85

1,48

16,08

0,73 1 
§5

Таким чином, з цих даних видно, що й „активна паренхіма"
підгруднинної залози з віком не зникає зовсім і що навіть у
літньому, тобто найбільш загрожуваному щодо рака віці, вона
існує, очевидно, в достатній кількості; ми говоримо — в’достат-
ній кількості, бо вага паренхіми, як це випливає з даних Гам-
мара, навіть у віці 56—65 років в середньому дорівнює 0,73 г,
тобто вона приблизно дорівнює середній вазі мозкового до-
датку.

Таким чином, очевидно, уявлення про так званий thymus
persistens виникло в наслідок неправильної оцінки різних зна-
хідок на різному по суті трупному матеріалі; нічого дивного
немає в тому, що на трупі самогубця або взагалі нагло помер
лого і добре вгодованого суб’єкта ми знаходимо „велику"
підгруднинну залозу;  так само не повинно нас дивувати й те,
що на трупі суб’єкта, який хворів виснажною і тривалою
хворобою, ми знаходимо залозу атрофованою, малою або у ви-
гляді „залишків", які нагадують „слизову11 тканину, або у ви-
гляді так званого „жирового тіла11 Вальдеєра.

Зрозуміло, що ми не думаємо заперечувати існування тієї
конституціональної аномалії, яка називається „status thymicolym-
phaticus“ і яка з точки зору патологічної морфології характе-
ризується рядом певних ознак як от: гіперплазією лімфоідного
кільця Вальдеєра, особливо лімфовузлів на корені язика, Маль-
пігійовпх тілець селезінки, Пеєрових бляшок і солітарних фолі-
кулів кишок та іп., поряд з виявленою підгруднинною залозою.

Однак, щодо того поняття, яке існує в сучасній медицині
і яке називається „status thymicus11 1 не зв’язується з уявлен-
ням про „конституціональний лімфатизм1*, то його, очевидно,
треба вилучити з уявлень сучасного лікаря.

Відсилаючи тут до рішучої критики Питання про „thymus
persistens* і „mors thymica* в працях 0. Богомольця \ відмітимо

і Кризис  зндокрннологни .  Москва, 1927.
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груднинної залози до її паренхіми може бути виражене таким
рядом:

Таблиця ЗО

01. thymus g g
<4

13,26 22,98 26,10 37,52 25,53 24,73 19,87 16,27 12,85 16,08 6,00

0,73 0,032,89 1,4812,33 19,26 22,08 25,18 12,71 4,95 3,87

Вся залоза

Паренхіма

Таким чином, з цих даних видно, що й „активна паренхіма"
підгруднинної залози з віком не зникає зовсім 1 що навіть у
літньому, тобто найбільш загрожуваному щодо рака віці, вона
існує, очевидно, в достатній кількості; ми говоримо — в 'достат-
ній кількості, бо вага паренхіми, як це випливає з даних Гам-
мара, навіть у віці 56—65 років в середньому дорівнює 0,73 г,
тобто вона приблизно дорівнює середній вазі мозкового до-

Таким чином, очевидно, уявлення про так званий thymus
persistens виникло в наслідок неправильної оцінки різних зна-
хідок на різному по суті трупному матеріалі; нічого дивного
немає в тому, що на трупі самогубця або взагалі нагло помер-
лого і добре вгодованого суб’єкта ми знаходимо „велику·1
підгруднинну залозу;  так само не повинно нас дивувати й те,
що на трупі суб’єкта, який хворів виснажною 1 тривалою
хворобою, ми знаходимо залозу атрофованою, малою або у ви-
гляді „залишків", які нагадують „слизову" тканину, або у ви-
гляді так званого „жирового тіла" Вальдеєра.

Зрозуміло, що ми не думаємо заперечувати існування тієї
конституціональної аномалії, яка називається „status thymicolym-
phaticus" і яка з точки зору патологічної морфології характе-
ризується рядом певних ознак як от: гіперплазією лімфоідного
кільця Вальдеєра, особливо лімфовузлів на корені язика, Маль-
пігіііовпх тілець селезінки, Пеєрових бляшок 1 солідарних фолі-
кулів кишок та їй., поряд з виявленою підгруднинною залозою.

Однак, щодо того поняття, яке існує в сучасній медицині
і яке називається „staius thymicus" і не зв’язується з уявлен-
ням про „конституціональний лімфатпзм", то його, очевидно,
треба вилучити з уявлень сучасного лікаря.

Відсилаючи тут до рішучої критики Питання про „thymus
persistens" і „mors thymica" в працях 0. Богомольця \ відмітимо

Кризис  зндокринологни ,  Москва ,  1927.
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лише, що не слід плутати причини з наслідком 1 тим самим
вносити плутанину в наші уявлення про значення підгруд-
нпнної залози в організмі, вживаючи термінів, які нічого не
кажуть. '

Таким чином, визнаючи за підгруднинною залозою в ус іх
віках „рівноправність" на існування як важливого органу серед
Інших, які так само зазнають своєрідних вікових змін (інволю-
ції), ми вважаємо, шо питання про підгруднлпну залозу слід
було б поставити, так би мовити, „з голови на ноги", і в тих
випадках, коли ми на патологоанатомічному розтині знаходимо
її атрофію в тій або іншій мірі, то саме цс іі буде, очевидно,
явищем ненормальним ,  і його саме слід нотувати в про-
токолах і всебічно вивчати.

Нормальна функція, а тпм більше участь підгруднпнпої за-
лози в патологічних процесах в організмі досі ще мало вивчені,
її тут, як нам здається, має рацію 0. Богомолець, коли він ка-
же, що, „залічивши волову залозу одним із членів ендокринної
і’истеми, ендокринологія неодмінно повинна зробити і другий
крок — визнати gl. thymus найбільш загадковим з усіх ендо-
кринних органів" 1.

Має також рацію зазначений автор і тоді, коли говорить:
..збільшення розмірів органу (resp.— iioro зменшення — II. II.)
не в більшій мірі свідчить про підсилення, ніж про його при-
гнічення або ослаблення абож — порушення його функції. Воло
кретина і воло базсдовіка є тому прикладом" 2.

Однак, відмітимо, що коли з точки зору п а т о л о г о - ф1 з і о-
лог ічно ї  підгрудинная залоза і являє собою ще велику
„загадку", з чим не можпа не погодитись, то з точки зору
анатомічно ї  вона такою, принаймні в основних моментах,
не є; ембріогенез її відомий, анатомія — вивчена, гістологія —
досить добре подана в працях численних авторів; своєю анато-
мічною суттю ця „залоза" справді має будову лімфо-епітеліаль-
ного, кровотворного органу і, очевидно, може бути хоч би від-
носним „показником" або мірилом стану кровотворного апарату
і зокрема — л імфопоетичного ,  а також і мезенх іми  вза-
галі в даного суб’єкта.

Нам здається, що коли б ми, виходячи з наведених вище
міркувань і знаходячи на розтині підгруднинну залозу патоло-
гічно збільшеною, гіпсрплазованою абож, навпаки, малою, атро-
фованою, визначали ці етапи її термінами — hyperthymia або
liypothymia (resp.— athymla у випадках „повного" анатомічного
лпикн ііня її як такої), то в цьому розумінні ми не зробили б
великої помилки проти реальної дійсності.

Додамо тільки, що зазначена термінологія є патологоанато-
мічного і аж ніяк покищо не повинна пов’язуватися в нашому

изііс аидокрииологни, Москва, 1927, е. 79.
lem. с. 88.

Ь5

лише, що не слід плутати причини з наслідком і тим самим
вносити плутанину в наші уявлення про значення підгруд-
нпнної залози в організмі, вживаючи термінів, які нічого не
кажуть. '

Таким чином, визнаючи за підгруднинною залозою в ус іх
віках „рівноправність" на існування як важливого органу серед
інших, які так само зазнають своєрідних вікових змін (інволю-
ції), ми вважаємо, що питання про підгруднпнну залозу слід
було б поставити, так би мовити, „з голови на ноги11, і в тих
випадках, коли ми на патологоанатомічному розтині знаходимо
її атрофію в тій або іншій мірі, то саме це й буде, очевидно,
явищем ненормальним ,  і його саме слід нотувати в про-
токолах і всебічно вивчати.

Нормальна функція, а тим більше участь підгруднинної за-
лози в патологічних процесах в організмі досі ще мало вивчені,
і і тут, як нам здається, має рацію 0. Богомолець, коли він ка-
же, що, „залічивши волову залозу одним із членів ендокринної

‘системи, ендокринологія неодмінно повинна зробити і другий
крок — визнати gl. thymus найбільш загадковим з усіх ендо-
кринних органів"

Має також рацію зазначений автор і тоді, коли говорить:
„збільшення розмірів органу (resp.— його зменшення — II. К.)
не в більшій мірі свідчить про підсилення, ніж про його при-
гнічення або ослаблення абож — порушення його функції. Воло
кретина і воло базедовіка є тому прикладом'12 .

Однак, відмітимо, що коли з точки зору п а т о л о г о - ф і з і о-
лог ічно ї  підгруднипна залоза і являє собою ще велику
..загадку11, з чим не можна не погодитись, то з точки зору
анатомічно ї  вона такою, принаймні в основних моментах,
не є; ембріогенез її відомий, анатомія — вивчена, гістологія —
досить добре подана в працях численних авторів; своєю анато-
мічною суттю ця „залоза11 справді має будову лімфо-епітсліаль-
пого, кровотворного органу і, очевидно, може бути хоч би від-
носним „показником11 або мірилом стану кровотворного апарату
і зокрема — л і м ф о п о е т и ч н о г о, а також і мезенх іми  вза-
галі в даного суб’єкта.

Нам здається, що коли б ми, виходячи з наведених вище
міркувань і знаходячи на розтині підгруднинну залозу патоло-
гічно збільшеною, гіперплазованою абож, навпаки, малою, атро-
фованою, визначали ці стани її термінами — hyperthy mia або
hypothymia (resp.— athymla у випадках „повного11 анатомічного
лникн пня її як такої), то в цьому розумінні ми не зробили б
великої помилки проти реальної дійсності.

Додамо тільки, що зазначена термінологія є патологоанато-
мічною і аж ніяк покищо не повинна пов’язуватися в нашому

1 Крнзис ендокринологи!!, Москва, 1927, е. 79.
2 Ibidem, с. 88.
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уявленні обов’язково з якимнебудь певним „порушенням функ-
ції" цього ще здогадно-інкреторного органу.

Дальші спостереження анатомо-клінічного характеру повинні
будуть розкрити суть зазначених змін у підгруднинній залозі,
а покищо, спираючись на наведені вище міркування, перейдемо
тепер до тих спостережень, які були зроблені нами на бласто-
матозному матеріалі.

Ще в 1927 р. ми, спираючись на дані обслідування ЗО випад-
ків бластоматозу (15 ч. і 15 ж.), одержали такі попередні вис-
новки:
і 1. Як правило в ретростернальній ділянці в бластоматозних
можна виявити „жирове тіло" Вальдеєра в тому або іншому
(„жировому** або „слизовому**) стані; при цьому якоїнебудь
явної залежності між ожирінням підгруднинної залози і за;
гальним станом живлення (resp. — кахексією) встановити не
вдалося.

2. Тільки в рідких випадках можна виявити власне під-
груднинну залозу, однак, у вигляді мізерних „залишків" актив-
ної паренхіми: подібне можна було спостерігати і в літніх,
і в дуже молодих (18—23 років) суб’єктів.

Далі, на нашу пропозицію, Г. Л. Ємець обслідував подібний
же матеріал від 28 бластоматозних випадків і при цьому було
виявлено ось що:

1. Майже в усіх без винятку випадках в „залишках" під-
груднинної залози можна виявити явища фібросклерозу строми
поряд із склерозом судинної системи, який зустрічається не-
рідко.

2. У переважній більшості випадків у цих залишках можна
спостерігати той або інший ступінь „ліпоматозу", при чому
здебільшого справа йде про „коміркову форму", тобто про так
звану типову жирову інфільтрацію; в деяких же випадках спо-
стерігається і слизовий  метаморфоз жирової клітини.

3. Лімфоідна тканина, як правило, спостерігається у вигляді
„залишків" і найчастіше мізерних, в яких не вдається розріз-
нити ні кіркової, ні мозкової тканини.

4. Тільця Гассаля відмічаються, але найчастіше в мізерній
кількості, а то їх і зовсім немає; як правило — вони різко звап-
нені. або в стані розпаду ,  або іноді у вигляді к іст ,  що спо-
стерігалось у двох випадках.

5. В деяких випадках (в 3 на 28) у залишках підгруднинної
залози можна виявити метастази  злоякісних опухів, що ми від-
мічали при карцинозі таких органів, як матка, порожня кишка
і легеня.

6. Зазначені зміни в підгруднинній залозі виявляються як
у л ітньому  віці, так і в молодому  (наприклад, від 25 до
ЗО—35 років) у чоловіків і в жінок в однаковій мірі.

Як можна бачити, спостереження Г. бмеця поглибили наші
старі дослідження і ще раз підкреслюють те, що „старечі"
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уявленні обов’язково з якимнебудь певним „порушенням функ-
ції" цього ще здогадно-інкреторного органу.

Дальші спостереження анатомо-клі нічного характеру повинні
будуть розкрити суть зазначених змін у підгруднинній залозі,
а покищо, спираючись на наведені вище міркування, перейдемо
тепер до тих спостережень, які були зроблені нами на бласто-
матозному матеріалі.

Ще в 1927 р. ми, спираючись на дані обслідування ЗО випад-
ків бластоматозу (15 ч. і 15 ж.), одержали такі попередні вис-
новки:
і 1. Як правило в ретростернальній ділянці в бластоматозних
! можна виявити „жирове тіло** Вальдеєра в тому або іншому

(„жировому** або „слизовому") стані; при цьому якоїпебудь
явної залежності між ожирінням підгруднинної залози і за;
гальним станом живлення (resp. — кахексією) встановити не
вдалося.

2. Тільки в рідких випадках можна виявити власне під-
груднинну залозу, однак, у вигляді мізерних „залишків" актив-
ної паренхіми  ; подібне можна було спостерігати і в. літніх,
і в дуже молодих (18—23 років) суб’єктів.

Далі, на нашу пропозицію, Г. Л. Ємець обслідував подібний
же матеріал від 28 бластоматозних випадків і при цьому було
виявлено ось що:

1. Майже в усіх без винятку випадках в „залишках" під-
груднинної залози можна виявити явища фібросклерозу строми
поряд із склерозом судинної системи, який зустрічається не-
рідко.

2. У переважній більшості випадків у цих залишках можна
спостерігати той або інший ступінь „ліпоматозу*1, при чому
здебільшого справа йде про „коміркову форму*1, тобто про так
звану типову жирову інфільтрацію; в деяких же випадках спо-
стерігається і слизовий  метаморфоз жирової клітини.

3. Лімфоідпа тканина, як правило, спостерігається у вигляді
„залишків" і найчастіше мізерних, в яких не вдається розріз-
нити ні кіркової, ні мозкової тканини.

4. Тільця Гассаля відмічаються, але найчастіше в мізерній
кількості, а то їх і зовсім немає; як правило — вопи різко звап-
нені, або в стані розпаду ,  або іноді у вигляді к іст ,  що спо-
стерігалось у двох випадках.

5. В деяких випадках (в 3 на 28) у залишках підгруднинної
залозп можна виявити метастази  злоякісних опухів, що ми від-
мічали при карципозі таких органів, як матка, порожня кишка
і легеня.

6. Зазначені зміни в підгруднинній залозі виявляються як
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зміни підгруднинної залози властиві молодому  вікові в тих
випадках, коли справа йде про злоякісний бластоматоз.

Інакше кажучи, як у літніх, так і молодих суб’єктів при
бластоматозі ми маємо справу з ознаками морфологічної „гіпо-
тимії“ або навіть „атимії", що може посередньо характеризу-
вати стан у таких суб’єктів лімфопоетичного апарату і мезен-
хіми взагалі.

Відмітимо, що розв’язати питання про те, з чим ми маємо
справу у випадках злоякісного бластоматозу — чи з акці ї  ден-
тальною  атрофією (за Гаммаром) підгруднинної залози, яка
так часто супроводить кахектичні захворювання, чи з при-
родженою  недостатністю (гіпоплазією) цього органу — зви-
чайно, неможливо і особливо — у випадках затяжного захворю-
■вання і в літніх людей.

Зауважимо тільки, що один момент наводить на деякі
думки, а саме те, що зазначену „гіпотимію** або „атимію" нам
і Г. Ємецю вдавалося спостерігати навіть у молодих суб’єктів
і, головне, в тих випадках, які мають назву „блискавичного
бластоматозу*1, тобто коли молоді суб’єкти хворіли особливо
тяжко і дуже короткий час, наприклад, (5—7 тижнів.

Мимоволі виникає питання  — невже ж повно зникнення під-
груднинної залози як такої, та ще й у молодого суб’єкта, її
тяжкий фібросклероз з кальцинацією Гассалевих  тілець, її
повна „стареча інволюція** можливі протягом такого корот-
кого часу?

■Якщо* це неможливе, то напрошується розв’язання поставле-
ного питання в такому розумінні, що в даних, зокрема молодих,
суб’єктів має місце не одна лише акцндентальна атрофія, а,
може бути, ще й природжений недорозвиток, тобто гіпоплазія
підгруднинної залозн.

Тут між іншим напрошується ще порівняння між змінами
у підгрудпннніїі залозі і в селез інц і  у бл.астоматозних.

Як ми могли показати (1927), у більшості випадків бласто-
матозу, особливо не ускладнених явищами явного „сепсису",
селезінка також видається малою, так бн мовити „атрофованою**,
при чому так само в ній нерідко можна відмітити „мікромета-
стази“ злоякісних новотворів.

Однак, в той час, як селезінка видається тільки „малою
підгруднинна залоза, як правило, видається майже цілком
„зниклою".

Залишаючи майбутнім дослідникам остаточно розв язати
поставлене питання, ми покищо обмежуємося констатацією
описаних вище фактів і переходимо до опису тих змін, які
можна виявити в бластоматозних у надниркових  залозах .
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5. НАДНИРКОВІ ЗАЛОЗИ (GL. SUPRARENALES)

Ці роздільно-парні corpusculae atrabiliariae старих авторів
за сучасними поглядами є вже не „капсулами, які виділяють
чорну жовч“, а типовими ендокринними залозами з виявленою
внутрішньою секрецією.

Залишаючи осторонь термінологічні нагромадження сучасної
ендокринології, відмітимо, іцо існування гормону — адреналіну
загальновідоме, і не підлягає сумнівові, що надниркова залоза
містить, очевидно, ще й деякі інші активні речовини, як от
холестерин (Глей), можливо, кортикалін (Н. Мсдвєдєва та ін.),
кортин і, очевидно, в ній є ще й багато інших маловідомих
І невивчених ще сполук.

' Про вагу і розміри цих парних залоз дещо відомо; так.
Фірордт для обох надниркових залоз новонароджених дає
середню абсолютну вагу у 7,05 г, а для дорослої людини— 7,4 г;
з цього можна зробити висновок, що начебто надниркові за-
лози з ростом-розвитком абсолютно  збільшуються незначно,
а релятивно  (до ваги ростучої соми) — навіть зменшуються-
з 0,23 до (),0і°/о (з розрахунком па вагу тіла від 3,1 до 66,2 кг).

О. Абрікосов наводить деякі дані, які дозволяють думати,
що й на надниркових залозах можна спостерігати деякі коли-
вання абсолютної ваги в зв’язку з ростом-розвитком організму
й саме в такому вигляді:

У новонароджених .................... 6 г (обидві надниркові залози)
У дітей до 1 року .................... 2
У дітей до 3 років .................... З
У хлопців до 15 років . . . .  7
У дівчат до 15 років ................ 5
У дорослих ................................ 8—12 „

♦У вагітних вага обох надниркових залоз підвищується до
17 19 г.

Середня вага обох надниркових залоз .у дорослих, за даними
різних сучасних авторів (Шільф, Гірке, Відероль, Дітріх таін.),
приблизно дорівнює 13 г; однак, слід відмітити, що, як це
видно, наприклад, із спостережень Кііїокава, коливання ваги
обох надниркових залоз у дорослих можуть бути досить значні.
Це може залежати від того або іншого захворювання або стану
їх; так:

Нормальні надниркові залози .................... 10,1 г
При гіперемії їх ........................................... 11,4 „
Прп склерозі їх ............................................... 12.9 в
При склерозі і гіперемії ................ * . . . 13,0 „
При амілоїдозі ............................................... 13 2 .
При гіпоплазії  ............................................... -4
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лози з ростом-розвитком абсолютно  збільшуються незначно,
а релятивно  (до ваги ростучої соми) — навіть зменшуються—
з 0,23 до о,Оі°/0 (з розрахунком на вагу тіла від 3,1 до 66,2 кг).

О. Абрікосов наводить деякі дані, які дозволяють думати,
що й на надниркових залозах можна спостерігати деякі коли-
вання абсолютної ваги в зв’язку з ростом-розвитком організму
й саме в такому вигляді:

У новонароджених .................... 6 г (обидві надниркові залози)
У дітей до 1 року .................... 2
У дітей до 3 років .................... З »
У хлопців до 15 років . . . .  7 „
У дівчат до 15 років ................ 5
У дорослих ................................ 8—12 „

>У вагітних вага обох надниркових залоз підвищується до
17 1!) г.

Середня вага обох надниркових залоз ,у дорослих, за даними
різних сучасних авторів (ІШльф, Гірке, Відероль, Дітріх та ін.),
приблизно дорівнює 13 г; однак, слід відмітити, що, як це
видно, наприклад, із спостережень Кііїокава, коливання ваги
обох надниркових залоз у дорослих можуть бути досить значні.
Це може залежати від того або іншого захворювання або стану
їх; так:

Нормальні надниркові залози .................... 10,1 г
При гіперемії їх ........................................... 11,4 „
При склерозі їх ............................................... 12.9 „
При склерозі 1 гіперемії ................ · . . . 13.0 „
При амілоїдозі ............................................... 13 2 .
При гіпоплазії ................................................... *4
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Щодо розмірів цих залоз, у літературі можна знайти вка-
зівки нате ,  що в дорослих ці залози в середньому мають такі
розміри (за 0. Лбрікосовіїм):

. 0,5

Довжина •
Ширина .
Товщина .

Щодо взаємовідношення між масою кіркової і мозкової суб-
станції цих залоз, то за М. Брейтманом тут можна спостерігати
певну закономірність, що виражається такою формулою:

» = -

За автором, користуючись цими формулами, можна добути
ряд орієнтовних даних, які характеризують собою відношення
кори до мозкового шару, вводячи до зазначених формул під
х — вік даного суб’єкта; згідно з наведеними формулами можна
бачити, що вказане взаємовідношення — кора : мозковий шар, —
очевидно, є функцією вікових змін організму і загалом наро-
стає в такій прогресії: в 20 років - -1,0;  в ЗО років— 1,25;
в 60 років — 2,0; в 70' років — 2,5: інакше кажучи, з віком або
кора гіпертрофується, або мозковий шар атрофується.

Слід тільки "додати, що надниркові залози, як ніякий інший
орган, дуже часто становлять майже непереможні труднощі
для патолого- морфологічного дослідження, бо на секціях
мозковий шар дуже часто автолізовашій; тому старі автори
і назвали ці залози — corpusculae atrabiliariae, бо вважали, що
в середині їх скупчується „чорна жовч" (atra bilis).

Звертаючись до нашого матеріалу, відмітимо, що нам уда-
лося систематично простежити 18 випадків бластоматозу
в осіб різного віку і статі (табл. 21,.стор, 90).

Розглядаючії наведену таблицю, можна помітити, що насам-
перед середн і  розміри залоз у нашому матеріалі (жінки —
21,20, чоловіки — 22,15) начебто трохи зменшен і  порівняно
з вихідними даними авторів (0- Абрікосов — 25 — 35 мм); однак,
слід відмітити, що, власне кажучи, помітно малі надниркові
залози нами були виявлені лише в 8 випадках, тобто тільки
в 44,4°/0 ; не так уже рідко ми могли спостерігати дуже великі
залози (наприклад, у випадках № 14, 17 у жінок); якогонебудь
зв’язку і залежності між етапом вгодованості суб’єкта і величиною
(розмірами) залоз нам підмітити не вдалося; правда, спостері-
гались випадки (№ 1. 11, 15), в яких поряд з тяжкою кахексією
виявлялися і малі надниркові залози; однак, з другого боку,
ми нерідко могли спостерігати при тій же кахексії і великі
залози (випадки № 12, 14, 16 і 17); крім того, на трупах вго-
дованих, гладких суб’єктів нам удавалося бачити і малі над-
ниркові залози (випадки № 13, 18).
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Отже, підбиваючи підсумки сказаному, ми можемо відмітити,
що розміри надниркових залоз досить індивідуальні: однак,
при цьому макроскопічно „недостатні11 залози при бластоматозі
можна виявити приблизно в 44,4°/0 випадків.

З другого боку, треба відмітити і підкреслити, що в над-
ниркових залозах 1 саме в мозковому  їх шарі у бластома-
тозних досить часто можна виявити макро -  або мікромета -
стази  новотворів (приблизно в 33°/0).

Крім того, в клубочковому шарі (stratum glomerulosum) до-
сить часто, тобто приблизно в 38,8°/ 0, можна виявити фіброзно-
склеротичні зміни; до цього додамо, що комбінація цих явищ
(малий розмір + фібросклероз кори) нами була відмічена в 50°, 0
випадків бластоматозу.

Нарешті, випадків, в яких була та або інша комбінація різ-
них указаних патологічних явищ, а саме „малого" розміру,
фібросклерозу кори, метастазів у мозковий шар абож те або
інше явище спостерігалось окремо, — на нашому матеріалі можна
нарахувати 16 на 18; інакше кажучи, відмічене явище можна
виявити приблизно в 83,8°/о випадків опухів, абож vice versa
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при бластоматозі рідко коли (тільки в вдалося знайти,
начебто „нормальні*1 надниркові залози.

Ще трохи спинимося на малих розмірах надниркових за-
лоз і спробуємо Підійти до. трактування цього явища: звичайно,
перше, що може спасти на думку,— це те, що малі наднир-
кові залози при злоякісних опухах, можливо, є наслідком вто-
ринно ї  атрофії при такому виснажному захворюванні, яке
порушує обмін речовин, як рак або саркома.

Однак, аналізуючи наведений матеріал, можна бачити, що
коли малі розміри надниркових' залоз іноді (наприклад, ви-
падок № 1, чоловік 23 р., Са. pancreatis) зустрічаються при ви-
явленій кахексії, то, наприклад, в інших таких же тяжких 1 „ско-
ротечпих** випадках (наприклад, рак прямої кишки в дівчини
18 років, № 14) поряд з виявленою кахексією ми знайшли
велик і  надниркові залози, які величиною своєю перевищують
усі інші залози і навіть наш контрольний випадок, в якому
ширина надниркової залози в жінки 32 р., що загинула від
родів, дорівнювала 32,0 мм.

Два майже ідентичні на перший погляд випадки — жінка 18 ро-
ків і чоловік 23 років — з „блискавичною** формою рака шлунково-
кишкового тракту, обидва хворі гинуть протягом короткого
часу (6—7 тижнів) при явищах різкої кахексії, — і надниркові
залози в дівчини майже в 4 рази перевищують розміри залоз
у її молодого товариша.

З другого боку, серед наших випадків є не так мало 1 таких,
в яких поряд з виявленою і навіть різкою кахекс і єю  над-
ниркові залози були, як видно, не дуже атрофовані (випадки
№ 2, 4, 7, 9, 10, 12, 14, 16, 17, тобто приблизно 50%).

Наводячи вказані факти, ми, звичайно, не відкидаємо мож-
ливості виникнення вторинної атрофії надниркових залоз при
такому тяжкому захворюванні, як рак або саркома. Але чи не
можуть бути малі розміри (отже — вага) надниркових залоз
тут явищем первинним ,  тобто попередньою і природженою
їх гіпоплазією?

Зрозуміло, що відповісти на поставлене питання, спираю-
чися на дані нашого аналізу, ми не можемо і тільки підкрес-
люємо, що випадків з малими розмірами надниркових залоз
можна спостерігати при бластоматозі не так уже мало, а саме-
близько 44,4:%.

Щоб підтвердити нашу думку про можливість попередньої
г іпоплаз і ї  надниркових залоз, підкреслимо дуже цікавіш
факт із наших спостережень, а саме, що у випадках з малими,
можливо, гіпоплазовашіми наднирковими залозами, ми досить
часто спостерігали малу вагу і щитовидно ї  залози
(наприклад, випадки № 1, 3, 5, 11, 15 і 18): це ми спостерігали
приблизно в 11з випадків; особливо показовий в цьому розумінні
був наш випадок № 18 (табл. 21), в якому справа йшла про
жінку 52 років, яка загинула від рака жовчного міхура з чис-
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можна спостерігати при бластоматозі не так уже мало, а сам&
близько 44,4%.

Щоб підтвердити нашу думку про можливість попередньої
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летами метастазами при явищах ожиріння; надниркові залози
у неї були малі (18 г), без особливих видимих змін, а щито-
видна залоза, яка була в стані виявленого фібросклерозу, ва-
жила всього тільки 5,5 г; у цієї ж особи було виявлене тільки
одно  маленьке праве епітеліальне тільце (0,4 X 0,2 мм), яке
перебувало в стані фібросклерозу і ліпоматозу, далі — жирно-
атрофована підгруднинна залоза, маленькі (до 0,25 мм діамет-
ром) острівці Лангерганса і дуже малі й склерозовані яєчники.

Закінчуючи на цьому відділ про надниркові залози, пере-
йдемо тепер до змін у підшлунковій залозі.

6. ПІДШЛУНКОВА ЗАЛОЗА (PANCREAS)

Перше, ніж перейти до викладу нашого фактичного мате-
ріалу, тут ми коротко спинимося на деяких істотно важливих
даних, які стосуються підшлункової залози взагалі.

Як відомо, підшлункова залоза — цей секреторно-інкретор-
ний орган — ембріогенетично однаково з печ інкою  є парост-
ком дванадцятипалої кишки і в дорослої людини являє собою
досить великий орган вагою близько 90— 120 г, а в середньому
близько 83,4 г (Склавуиас); однак, зустрічаються індивіди і з
малою, недосить розвиненою залозою (наприклад, pancreas
annulare, р. sine cauda etc.) і, навпаки, іноді з величезною зало-
зою, що досягає 182 г, як це спостерігав той же Склавунас
у чоловіка 59 років, загиблого від люетичного аортиту.

До своєрідних анатомічних особливостей цієї залози насам-
перед слід залічити систему її вивідних проток; ми говоримо
про протоки ,  бо в підшлункової залози їх звичайно спостері-
гають дві :  протоку Вірзунгову і протоку Санторинову; за Опі
•приблизно на 90 випадків зовсім закриту Санторинову протоку
можна знайти тільки в 22 випадках.

Не спиняючись на різних варіантах анастомозів і впявле-
ності цих проток у людини, описаних Опі* до праць якого
і відсилаємо, відмітимо, що, очевидно, для людини слід вва-
жати за „норму" дві, а не одну (Вірзунгову) протоку і що тоді,
коли Вірзунгова протока закрита або звужена, починає працю-
вати, тобто виводити секрет залози в дванадцятипалу кишку,
друга — Санторпнова, що відкривається приблизно па середині
відстані між пілоричною складкою (plica pylorica) і Фатеровим
сосочком (papilla Vateii), на так званому Санториновому со-
сочку (papilla Santorini, Лацарус).

Очевидно також, що істотно важливу роль у патогенезі
деяких захворювань підшлункової залози відіграє і спосіб впа-
дання ВІрзунгової протоки в дванадцятипалу кишку; в цьому
розумінні ми можемо (за Клермоном) розрізняти кілька варіан-
тів розд ільного  впадання ВІрзунгової протоки і протоки
жовчної (D. choledochus) абож сп ільного  відкриття їх па
Фатеровому сосочку.
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ром) острівці Лангерганса і дуже малі й склерозовані яєчники.

Закінчуючи на цьому відділ про надниркові залози, пере-
йдемо тепер до змін у підшлунковій залозі.

6. ПІДШЛУНКОВА ЗАЛОЗА (PANCREAS)

Перше, ніж перейти до викладу нашого фактичного мате-
ріалу, тут ми коротко спинимося на деяких істотно важливих
даних, які стосуються підшлункової залози взагалі.

Як відомо, підшлункова залоза — цей секреторно-інкретор-
нії іі орган — ембріогенетично однаково з печ інкою  є парост-
ком дванадцятипалої кишки і в дорослої людини являє собою
досить великий орган вагою близько 90 — 120 г, а в середньому
близько 83,4 г (Склавунас); однак, зустрічаються індивіди і з
малою, недосить розвиненою залозою (наприклад, pancreas
annulare, р. sine cauda etc.) і, навпаки, іноді з величезною зало-
зою, що досягає 182 г, як це спостерігав той же Склавунас
у чоловіка 59 років, загиблого від люетичного аортиту.

До своєрідних анатомічних особливостей цієї залози насам-
перед слід залічити систему її вивідних проток; ми говоримо
про протоки ,  бо в підшлункової залози їх звичайно спостері-
гають дві :  протоку Вірзунгову і протоку Санторпнову; за Опі
■приблизно на 90 випадків зовсім закриту Санторпнову протоку
можна знайти тільки в 22 випадках.

Не спиняючись на різних варіантах анастомозів і виявле-
ності цих проток у людини, описаних Опі* до праць якого
і відсилаємо, відмітимо, що, очевидно, для людини слід вва-
жати за „норму" дві, а не одну (Вірзунгову) протоку і що тоді,
коли Вірзунгова протока закрита або звужена, починає працю-
вати, тобто виводити секрет залози в дванадцятипалу кишку,
друга — Санторинова, що відкривається приблизно на середині
відстані між пілоричною складкою (plica pylorica) і Фатеровим
сосочком (papilla Vateii), на так званому Санториновому со-
сочку (papilla Santorinl, Лацарус).

Очевидно також, що істотно важливу роль у патогенезі
деяких захворювань підшлункової залози відіграє і спосіб впа-
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Другою своєрідною особливістю підшлункової залози є на-
явність у ній так званих „острівців", описаних у 1869 р. Лан-
гергансом; і якщо ще Р. Вірхов говорив про підшлункову за-
лозу як про орган, який виділяє свій секрет назовні (в кишку)
і всередину (тобто в кров), якщо сам Лангерганс зв’язував
„острівці" з центральною нервовою системою, якщо Догель

югаиьиий
duet Мшіпд.

Ht
заглибина

ductus choledochus

ductus Wirsungiunus

Мал. 22. Схема Клермона. Типи сполучень ductus choledochus'—
ductus Wirsungianus.

описував їх під назвою „tote Piinkte", тобто „мертвих пунктів",
то тепер, після робіт К. Улезко-Строганової, Лягсса, Шефера,
Гайберга, Зауербека, Л. Соболева та ін., у нас немає сумнівів,
що ці „tote l’unkte" є живі  інкреторні органи, які в своїй су-
купності являють собою досить масивну ендокринну залозу
вагою приблизно в 2,4 г яри середній вазі підшлункової залози
в 80 г (за Гайбергом); тут ми наведемо деякі літературні дані
ЩОДО КІЛЬКОСТІ  ЦИХ острівців аіЩ вірніше  — остр  і вдо-
вої  тканини  і розмірів (діаметрів) їх. Так, за Гайбергом
кількість острівцевої тканини в людини досягає приблизно
ЧЗІ , за Лягесом — 1 /J00, а за Девіттом — ] /sf) ваги самої залози;
таким чином можна прийняти за середню норму для дорослої
людини це відношення рівним 1 Ів0 .

Якщо порівняти ці дані з даними, добутими, наприклад,
ІТошон для тварин і головним чином траво їдних ,  то ми по-
бачимо, що в цих тварин кількість острівцевої тканини значно,
приблизно разів у 3—4, перевищує таку в людини, дорівнюючи
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/Ι,ΡΥΓΟΚ) ΟΒΟβρίΑΗΟΚ) 0006.ΠΗΒ10Τ10 Πΐ ΠυίγΗΚΟΒΟΪ  33Λ03Π  β Η3-
ΗΒΗίΟΤΒ γ Ηΐίΐ Τ8Κ 3Β8ΗΗΧ  „ΟΟΤρΪΒΙ1!Β“, 0ΠΙ103ΗΜΧ γ 1869  ρ .  «Π&1Ι-
ΓβρΓ&ΗΟΟΜ; 1 ί ΐκίρο  ΙΙξβ Ρ .  ΒΙρΧΟΒ  ΓΟΒΟρίΙΒ ΠρΟ Ιΐΐ ΑΠΙΛγΗΚΟΒγ  38-
-!Ι03γ  ΛΚ Προ  ΟρΠΙΗ ,  ίΙΚΙΙΪΪ ΒΜ /φΐΗβ  ΟΒΪίί ΟΟΚρΟΤ Η830ΒΗ1 (Β ΚΙΙ ΙΠκγ )
ί ΒΟ .ερβΛΠΙΐγ  ( τούτο  Β ΚρΟΒ), ΒΚίρο  03Μ «ΠΠΗΓΟρΓ&ΗΟ 3Β ’Λ3γΒ3Β
„ΟΟΤρΪΒΠ,1“ 3 ΠΟΗΤραΛΒΗΟΙΟ ΗίρΒΟΒΟΚ) ΟΠΟΤΟΜΟΚ), ίΙΚΙΙΙ,Ο ,ΣΙ,ΟΓΟΛΒ

3α<αηΜαύ
ύυα. ηίπυη}.
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3αΐΛΰ6ιΐΗα

Μωτ. 22. ΟχοΜΛ Κ-ίορΜΟίκι. Τιιπκ οποΛΥΗοπΒ άιιοίιιβ οΕοΙβάοοΙιυβ*—
άιιοίηδ ΛνϊΡβυη &ηπδ.

ΟΠΠΟγΒΒΒ ΪΧ ΠΙΑ ΗΗ3Β0Κ) , ί ο ίβ  Ρΐ ΐηΗθ* ,  Τ00ΤΟ  ,ΜΟρΤΒΠΧ  ΠγΗΚΤ1Β“ ,
ΤΟ ΤΟΠβρ ,  ΠίΟΛΛ ρθ61Τ  Κ .  ΥΛΟ3Κ0-0τρ0Γ&Η0Β0 Ϊ ,  «ΠΛΓΟΟ3, ΠΙβφβρβ ,
Γ&ΛΰβρΓΒ ,  3&γβρ6βΚΛ ,  Λ .  ΟοόΟΛΟΒΒ Τ8 1Η . ,  γ Ιΐηο  ΗΟΜ&β ΟγΜΗΐη ΐΒ ,
ΠΙΟ ΐ;1 „ ΐ θ ΐθ  ΡυηΗο*  6 >ΚΠΒί  ΐ πκροτορ ί ΐ ΐ  ΟρΓ&ΗΠ, ΉΚί Β ΟΒΟΪίΐ ογ-
κγπποοτϊ  ΛΒΛίΙΙΟΤΙ, 0000Κ) ΛΟΟΙΙΤΒ ΜΠΟΗΒΙΐγ ΟΠΠΟΚρίΠΙΗγ 3ΒΛ03Υ
Β3ΓΟΙΟ ΠρπΰΛΗ3ΗΟ  Β 2 ,4  Γ ΠρίΙ  ΟβρΟΛΗίΠ  Β33Ϊ ΠίβΕΠΛγΗΚΟΒΟΪ 300311
Β 80 Γ (3Λ ΓαίίόβρΓΟΜ)  ; τγτ  ΜΗ ΗΛΒΟΑΟΜΟ Α6ΛΚ1 Λ1Τ( 'Ρ»ΤΥρΗΐ  Λ»Ηί
ΠξΟ.ΤΟ Κ1ΛΒΚ00Τ1  ΠΙΙΧ ΟΟΤρΪΒΕίίΒ &<>ο ΒίρΗΪΠΙβ  — Ο Ο Τ ρ 1 Β Η 0-
ΒΟΪ  ΤΚ8 .ΗΗΗΠ  1 ρ03Μ1ρ1Β  (ΑίΗΜΟΤρίΒ)  ΪΧ .  Τ&Κ, 38. Γίΐ ί ϊύβρΓΟΜ
Κ1ΛΒΚ10ΤΒ ΟΟΤρίΒΡΟΒΟΪ  ΤΚ8ΗΗΗΠ Β ΛΙΟΠΗΗΠ Λ00ΛΓ86 ΠρΗδΛΗβΠΟ
Ία , ,  33 «ΙΐΗΓβΟΟΜ — οο- » θ» /ξβΒίΤΤΟΜ  — ’/ ίο  Β»ΠΙ  08Μ0Ϊ  38Λ03Η ;
Τ8ΚΙΙΜ Η1ΙΗ0Μ ΜΟ5ΚΗ8. Ι ΐρ ΐ ΐ ί ίΠίΙΤΠ  33 ΟβρββΗΙΟ  ΠΟρΜγ  ΛΠΗ «ΟρΟΟίΙΟΪ
ΛΙΟΑΗΗΙΙ 110 ΒίΑΗΟΙΠΟΙΙΗΗ ρΪΒΗΙΙΜ  θο-

ΉΚΠΙΟ ΠΟρίΒΗίΙΤΠ ρ ϊ  Α3Η1 3 Λ3ΗΙΙΜΠ, «ΟόγΤΗΜΠ ,  Π31ΐρΐΙΚΛ3,Τ,
ΙΤοίΠΟΗ ΛΛ5Ι ΤΒ&ΡΠΗ 1 ΓΟΛΟΒΗΠΜ ΊΙ1Η0Μ Τ ρ 3 Β Ο ϊ 4 Η II X, ΤΟ ΜΗ ΠΟ-
6&ΒΗΜ0, ΠΙΟ Β φΙΧ  ΤΒΒρίΙΗ  ΚίΛΒΚΪΟΤΒ ΟΟΤρΐΒΙξβΒΟΪ ΤΚ3ΗΙΙΗΗ 3Η3ΠΗ0,
ΠΡΗ0ΛΗ3Η0 ρ831Β  γ 3 — 4, ΠΟρβΒΗΠίγβ  Τ3Κγ  Β ΛΙΟ/ξΙΙΗΙΙ, Π0ρ1ΒΗΚ)Κ)41Ι

Другою своєрідною особливістю підшлункової залози є на-
явність у ній так званих „острівців", описаних у 1869 р. Лан-
гергансом; і якщо ще Р. Вірхов говорив про підшлункову за-
лозу як про орган, який виділяв свій секрет назовні (в кишку)
і всередину (тобто в кров), якщо сам Лангерганс зв’язував
„острівці" з центральною нервовою системою, якщо Догель

загальний
duet nirsung.

НІ
заглибина

Мал. 22. Схема Клермона. Типи сполучень ductus choledochus*—
ductus Wirsungianus.

описував їх під назвою „tote Punkte", тобто „мертвих пунктів",
то тепер, після робіт К. Улезко-Строгайової, Лягеса, ПІефера,
Гайберга, Зауербека, Л. Соболева та ін., у нас немає сумнівів,
що ці „tote Punkte" є живі  інкреторні органи, які в своїй су-
купності являють собою досить масивну ендокринну залозу
вагою приблизно в 2,4 г при середній вазі підшлункової залози
в 80 г (за Гайбергом); тут ми наведемо деякі літературні дані
щодо к ількост і  цих острівців а<>о вірніше— остр і  вце-
вої  тканини  і розмірів (діаметрів) їх. Так, за Гайбергом
кількість острівцевої тканини в людини досягає приблизно
Чаї, за Лягесом — Чюо, а за Девіттом — ’/5Л ваги самої залози:
таким чином можна прийняти за середню норму для дорослої
ЛЮДИНИ це відношення рівним ’/jo·

Якщо порівняти ці дані з даними, добутими, наприклад,
ІТошон для тварин і головним чином траво їдних ,  то ми по-
бачимо, що в цих тварин кількість острівцевої тканини значно,
приблизно разів у 3—4, перевищує таку в людини, дорівнюючи
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у тварин близько 1 І18 ; вказаного не можна не поставити у пев-
ний зв’язок з тим або іншим характером живлення .

Відмічене є надзвичайно цікавим біолого-морфологічним фак-
том, який вказує на варіабільність острівцевого апарату в різ-
них тварин, і в нас немає підстав думати, що цей апарат і в лю-
дини не являє собою різних варіацій в розумінні розвитку
і розмірів, а тим самим і функціональних особливостей.

І справді, як це було показало ще Зейфартом, кількість
острівців у плодів (26—32 тижнів) дорівнює 600—700 на

600-700

130-50

родиембріон
/4 місяиі багітні

Мал. 23. Розміри острівців Лангерганса за Зейфартом.

50 кв. мм тканини .залози; перед народженням кількість їх зни-
жується  до 500 на 50 кв. мм, але все ж перевищує кількість
їх у доросло ї  людини разів у чотири; таким чином справа
йде до 4—5-річного віку, після чого, за автором, кількість їх
встановлюється приблизно на цифрі 130 на 50 кв. мм.
» Таким чином, приймаючи дані Зейфарта, ми можемо ді-
стати цікаву графічну криву (мал. 23).

З цієї кривої видно, що кількість острівцевої ткапипи, по-
чинаючи з раннього плодового періоду, до 4—5 років поза-
утробного життя неухильно знижується ,  чого не можна не
зв’язати хоч би здогадно з характером обміну речовин і жив-
лення в різні періоди розвитку організму.

У зв’язку з тим, що острівцевпй апарат і зокрема його
функцію ставлять у безпосередній зв’язок з вуглеводним (resp.—
глікогенним) обміном, нагадаємо, що якраз у зародковому
і плодовому періоді розвитку морфологічно ми зустрічаємося
з виявленим гл ікогенозом  тканин.

Чи залишається кількість острівцевої ткапипи в наступному
житті доросло ї  людини незмінною?

Па це ми можемо відповісти з певністю — ні, не зали-
шається .  Про це свідчать численні спостереження і зокрема
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V ΤΒ&ρΗΗ 6.ΊΠ3ΒΚ0 1 / 18 ; ΒΚ333Η0Γ0 Ηβ Μ05ΚΗ& Ηβ ΠΟΟΤ4ΒΙΠΉ  γ ΠβΒ-
ΗΠΙΪ 3Β*Η30Κ 3 ΤΗΜ ίΐ6θ ΐΐΙΙΠΗΜ ΧΗ,ρ&ΚΤβρΟΜ ΙΚΗΒ .ΗΟΗΗΛ .

ΒΪΑΜίΠβΗβ  6 Η8.33ΒΙΙ ΙΙΕΐί'ΠΙ0 ΙζΙΚ&ΒΠΜ δΙΟΠΟΓΟ-ΜΟρφΟΛΟΓίΗΗΗΜ φ&Κ-
ΊΌΜ, ίΙΚΙΐίί  ΒΚ&3γβ  Η3 Β&ρί&61ΛΒΗΪΟΤΒ ΟΟΤρΪΒΗβΒΟΓΟ 3Π3.ρ3Τγ Β ρΪ3-
ΗΙ1Χ ΤΒ&ρΐΙΗ, 1 Β Η30 ΙΙ6Μ36 ΠίβΟΤΗΒ  ργΜ&ΤΗ ,  ΠξΟ ΙΙ,βϊί 3Π&Ρ&Τ. ί Β ΛΚ>-
ΛΗΗΠ 110 ίΙΒΛΗβ ΟΟόοΚ) ρΪ3ΗΗΧ  Β3ρΪ3Η1Η  Β ρ03γΜ1Η11ϊ  ρ03ΒΗΤΚγ
ΐ ρ03Μ1ρ1Β ,  Λ ΤΗΜ 03ΜΗΜ ϊ φγΗΚΠΪΟΗΐυίΒΗΗΧ  ΟβοΟίΙΗΒΟΟΤβίί.

Τ ΟΠρΒΒΑί ,  ίΙΚ 1X0 όγΛΟ  Π0Κ&33Η0 Πξβ Ββί ϊφο ,ρΤΟΜ ,  κί .ΊΒΚίΟΤΒ
ΟΟΤρίΒφΒ  γ ΠΛΟβίΒ  ( 26—32  ΤΗ1ΚΙΙΪΒ) Λ0ρΪΒΗΚ)6 600 — 700 Η8.

600-700

550

130 50

ροδυΐΜβρ/ΟΗ
/ΡΜΐυιαι δαι/πηι

Μ&π. 23. Ρθ3ΜΪρπ ΟΟΤρΪΒΚΐΒ Λ»ΗΓθρΓ8Η0& 38 3θΑφ&ρΤ0Μ.

-50 ΚΒ. ΜΜ ΤΚ&ΗΗΗΗ 3&Λ03Η;  ΠβρβΛ  Η8.ρ0ΛϊΚ6ΗΗίΙΜ ΚΪ3ΙΒΚΪ0ΤΒ ΪΧ 3ΗΗ-
ΙΚγβΤΒΟΛ  ,’[0 500 Η& 50 ΚΒ. ΜΜ, <ΙΛβ ΒΟβ >Κ ΠβρβΒΗΠΧΥδ Κΐ.ΠΒΚίΟΤΒ
IX .V ΑΟρΟΟΛΙΟΪ  ,ΠΙΟΛΠΗΗ Ρ&31Β γ ΜΟΤΗρΗ; Τ&ΚΗΜ ΗΗΗΟΜ βΠρ3Β8.
ΪΪΛβ ΛΟ 4— 5-ρ1ΗΗ0Γ0 ΒΪκγ ,  ΠΪβΠίΙ  ΜΟΓΟ, 33. ΒΒΤΟρΟΜ, ΚΰΐΒΚίβΤΒ ΪΧ
ΒβΤ3Η0Β.ΤΠ06ΤΒβίϊ ΠρΗ0ΛΗ3Η0 Η& ηπφρΐ  130  Η3 50 ΚΒ. ΜΜ.
» Τ3ΚΗΜ ΗΗΗΟΜ, πρπίΪΜ3Ι0ΗΗ  Λ3Η1 3βΰφ3ρΤ3,  ΜΙΙ ΜΟ5Κ6ΜΟ £1-
0Τ3ΤΗ  ΠΐΚΒΒγ  ΓραφίΗΠγ  κρΗΒγ  (Μ8Λ. 23) .

3 Π16Ϊ κρΗΒΟΪ  ΒΗΗΗΟ, ΙΗΟ ΚΪΛΙΒΚΐβΤΒ ΟβΤρίΒΠβΒΟΪ  ΤΚ&Γ
ΗΠΗ3 Ι0ΊΠ  3 Ρ&ΗΗΒΟΓΟ ΠΛΟΛΟΒΟΓΟ ΠβρϊΟΛΥ ,  £0  4-
γτρβΰΗΟΓΟ  5ΚΙΪΤΤΜ ΗβγΧΠίΙΒΗΟ  3ΗΗ /Κγ6ΤΒΟ
3Β’>Ι33ΤΗ ΧΟΗ Οπ 3Π0Γ&.ΊΗ0 3 Χ»ρ3ΚΤβρθΜ  θ6 ί
,ΙβΗΙΙΠ  Β ρΪ3Η1 ΠβρΐΟΛΗ  ρ03ΒΠΤΚγ  0ρΓ3Π13Μγ .

V 3Β ’1 Ι3κγ  3 ΤΗΜ, ΙΗΟ ΟβΤρΪΒΗβΒΠίί  3Π3ρ3Τ  ί 30ΚρθΜ& ϋθΓΟ
φγΗΚΠΪΙΟ  0Τ3ΒΠΠΤΒ  γ 6β3Π0ββρβΛΗίϊ ϊ  3Β’Λ30Κ  3 ΒγΓΠβΒΟ/ΙΙΙΗΜ (Γβδρ .—
ΓίΙΪΚΟΓβΗΗΗΜ) ΟΟΜίΐΙΟΜ, Π3Γ&Π36Μ0, ΠΙΟ ΜΚρ33 γ ΒΒρΟβΚΟΒΟΜγ
ί ΠΗΟΛΟΒΟΜγ ΠβρίΟΠΐ  Ρ03ΒΗΤΚΥ  ΜΟρφΟΛΟΓΙΠΗΟ ΜΙΙ 3γθΤρΐ’Ι36Μ0βίΙ
3 ΒΙΙΗΒΛβΠΠΜ Γ Λ ΐ Κ Ο Γ β Η Ο 3 Ο Μ ΤΚ3ΗΙΙΗ.

’ΙΗ ΒΟΗΠΙΠβΤΒβΗ  Κ1.ΠΒΚίβΤΒ ΟβτρίΒΗβΒΟΪ  ΤΚ3ΗΗΗΗ Β Η3βΤγΠΗ0Μγ
1ΚΗΤΤ1 ΛΟρΟΟΛΟΪ  Π10ΠΠΗΗ Ηβ3ΜΪΙΙΗ0Κ)?

ΙΙα  Ηβ ΜΗ ΜΟϊΚβΜΟ ΒΐΐΙΠΟΒΐβΤΙΙ  3 ΠβΒΗΪΟΤΚ) — Η1, Ηβ ’ 38ΛΗ-
ΙΠΙΙβΤΒίΜΙ. Προ  Ηβ 0Β1ΠΗ3ΤΒ ΗΠβ.ΗβΗΗΪ ΟΠΟβΤβρβΙΚβΠΗίΙ 1 30ΚρβΜ3

ΙΠ, ΠΟ-
Ρ0Κ1Β Π03&-

. ΠΟΓΟ Ηβ Μ05ΚΗ8, Ηβ
ίΗγ  ρβΗΟΒΗΗ 1 5ΚΗΒ-
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у тварин близько 1/ j8 ; вказаного не можна не поставити у пев-
ний зв’язок з тим або іншим характером живлення .

Відмінене є надзвичайно цікавим біолого-морфологічним фак-
том, який вказує на варіабільність острівцевого апарату в різ-
них тварин, і в нас немає підстав думати, що цей апарат і в лю-
дини не являє собою різних варіацій в розумінні розвитку
і розмірів, а тим самим і функціональних особливостей.

І справді, як це було показано ще Зеііфартом, кількість
острівців у плодів (26—32 тижнів) дорівнює 600 — 700 на

роди

Мал. 23. Розміри острівців Лангерганса за Зеііфартом.

-бо кв. мм тканини залози; перед народженням кількість їх зни-
жується  до 500 на 50 кв. мм, але все ж перевищує кількість
їх у доросло ї  людини разів у чотири; таким чином справа
йде до 4—5-річного віку, після чого, за автором, кількість їх
встановлюється приблизно на цифрі 130 на 50 кв. мм.
» Таким чином, приймаючи дані Зейфарта, ми можемо ді-
стати цікаву графічну криву (мал. 23).

З цієї кривої видно, що кількість острівцевої ткаг
минаючи з раннього плодового періоду, до 4-
утробного життя неухильно знижується
зв’язати хоч би здогадно з характером обі
ленпя в різні періоди розвитку організму.

У зв’язку з тим, що острівцевий апарат і зокрема його
функцію ставлять у безпосередній зв’язок з вуглеводним (resp.—
глікогенним) обміном, нагадаємо, що якраз у зародковому
і плодовому періоді розвитку морфологічно ми зустрічаємося
з виявленим г л і к о г е и о з о м тканин.

Чи залишається кількість острівцевої тканини в наступному
житті доросло ї  людини незмінною?

На це ми можемо відповісти з певністю — ні, не 'зали-
шається .  Про це свідчать численні спостереження і зокрема

ш, по-
років поза-

. чого не можна не
іну речовин і жив-
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Гайберга, який знаходив у чоловіка 102 років дуже  велик і
острівці, Кучпнськпй — у особи 100 років — те саме; Марціус —
у чоловіка 78 років спостерігав особливо велику кількість
оетрівцевої тканини; подібне ж знаходив Ганземан та інші; ці
автори відмічали також численність і великі розміри острівців
особливо при виснажних  захворюваннях 1 при голоду -
ванн і .

З свого боку, на підставі власних мікроскопічних і мікро-
метричних спостережень, ми схиляємося разом з Токумітсу до
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Ма,і. 24. Розміри (ів Ланг<
і — норії

злоякісних  опухах

думки, що коли для дорослої людини можна було б прийняти
середній розмір острівців рівним 0,261 ми, то все ж цей розмір,
очевидно, являє собою величину зм інну ,  що залежить від
різноманітних причин і зокрема від віку суб’єкта; так, за на-
шими спостереженнями розміри острівців у різному віці —
різні, а саме;

До 20 років . . . .
Від 20 до 50 років . .
Після 50 років . . .

тобто і розміри острівців з віком помітно збільшуються, ВОНИ
„опухають*; це цілком гармонує із спостереженнями, наприклад,
К. Гайберга та деяких інших авторів.

в середньому ,

I . ΐΰΟβρΓΛ ,  ίΐκΐίϋ  3Η3.Χ04ΚΒ  γ ΗΟΛΟΒ1Κ& 102 ρΟΚΙΒ «γΜίθ  Ββ .ΠΜΚΐ
οοτρ ΐΒΐ ι , ί ,  ΚγΗΐ ΐΗΟΒΚπϋ  — γ οβοόι ι  100  ροκ ίΒ  — τβ  οαΜβ ;  Μαρπίγο  —
Υ Μ0Λ0Β1Κ& 78 ροκίΒ  ΟΠΟΟΤΟρίΓΒΒ ΟΟΟ0ΛΗΒΟ ΒΟΛΠΒγ  ΚίΛΒΚίΟΤΒ
ΟΟΤρίΒΠ,ΟΒΟΪ ΤΚΒΗΗΗ1Ι: ΠΟΑίόΗβ  >Κ 3Η3Χ0ΑΠΒ  ΓθΗ3βΜ3Η  Τ3 ΙΐΙΙΙΐί; ΐχϊ
ίΙΒΤΟρίΓ Β13.ΜΪΗ3ΛΗ Τ3Κ01Κ ΗΗΟΛΟΗΗΪΟΤΒ 1 ΒβΛΙΙΚί ρ03ΜΪρΐ Ι  ΟΟΤρΪΒΠ,ΪΒ
0000ΛΗΒΟ  ΠρίΙ ΒΙΙΟΗ3ΛΚΗΗΧ  33.ΧΒ0ρ»Β3ΗΗίΙΧ  1 Ι ΐρ ΐ Ι  ΓΟΛΙΟβγ -
Β 8, Η Η 1.

3 ΟΒΟΓΟ ΟθΚγ ,  Η3, ΠΪΑ0Τ3ΒΪ  ΒΛίΙΟΗΠΧ ΜίΚρΟΟΚΟΠΪΊΗΙΙΧ 1 ΜΪΚρΟ-
ΜΟΤρΠΊΗΙΙΧ ΟΠΟΟΤβρβΜίβΗΒ, ΜΗ 0ΧΙΙΛΗ6Μ00Λ  ρΛ3ΟΜ 3 Τοκγπΐτογ  ΑΟ

ϋ 
ί ϋ

 Π
 I 
ί ϋ

 ϋ
 8

 ί Η

Μα.!. 24. Ρθ3ΜΪρη ΟΟ.ΤρίΒΐχΐΒ ΙίΒΗΓβρΓ&ΗΟίΙ πριι 3ΛΟΗΚ1ΟΙΙΗΧ οπχχ&χ
(κρΗΒΒ — ΠΟρΪΒΗίΙΛΒΗΐ ΑΛΠί).

ΛΥΜΚ1Ι, ΙΗ,Ο Κ0ΛΗ ΑΑΑ ΑΟρΟΟΛΟΪ Λ»ΑΗΠΗ  Μ01ΚΗ8, ΟγίΙΟ 6 ΠρΗβΗΗΤΗ
ΟΟρβΑΗίβ  ρ03Μ1ρ  ΟΟΤρίΒΙ  Β ρΪΒΙΠΙΜ  0 , 261  ΜΜ, ΤΟ ΒΟβ »Κ Ηβΐί  ρ03Μ1ρ ,
ΟΠΟΒΗΑΗΟ, ΗΒΛΗ6 Οθ6θΚ) ΒβΛΗΗΗΠγ  3ΜΪΗΗγ ,  1 0 3ΟβΗνΗΤΒ  ΒΪ,'1
Ρ13Η0Μ3Η1ΤΗΗΧ ΠρΠΗΗΗ  1 30ΚρβΜΗ  ΒΪ« ΒΙΚγ  ογΰ ’βΚΤΗ . ;  Τ8.Κ, 33. 113-
ΠΙΠΜΗ ΟΠΟΟΤβρΟ/ΚβΗΗΗΜΗ ρ03Μ1ρΗ  ΟΟΤρΐΒφΒ  γ ρΪ3Η0Μγ  Βΐΐχϊ —
ρ13Ηί ,  η ΟΛΜβ:

Λο 20 ροκίΒ 0,152 ΜΜ 1
ΒίΑ 20 χο 50 ροκίΒ . . . . 0.286 , Β οβρθΑΗΒΟΜγ,
IIIΟΛΗ 50 ροκίΒ .................. 0,387 , )

τούτο  1 Ρ03Μ1ΡΗ  ΟΟΤρΐΒΙξίΒ 3 Β1Κ0Μ Π0Μ1ΤΗΟ 36ίΛΙΒΙπγΐ0ΤΒ0Η ,  ΒΟΗΗ
..ΟΠΥΧ<ΤΙΟΤΒ“ ; μβφΛΚΟΜ  ΓΛρΜΟΗγβ  13 ΟΠΟΟΤ6ρθ·/ΚβΗΗίΙΜΙΙ, ΗϋΠρΜΚΛΙ&Α,
Κ .  ΓαβΟθρΓα  τα  ΑβΗΚΗχ  ίπιππχ  αετορίΒ .

95

Гайберга, який знаходив у чоловіка 102 років дуже  велик і
острівці, Кучпнський — у особи 100 років — те саме; Марціус —
у чоловіка 78 років спостерігав особливо велику кількість
острівцевої тканини; подібне ж знаходив Ганземан та Інші; ці
автори відмічали також численність і великі розміри острівців
особливо при виснажних  захворюваннях і при голоду -
ванн і .

З свого боку, на підставі власних мікроскопічних і мікро-
метричних спостережень, ми схиляємося разом з Токумітсу до
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Мал. 24. Розміри острівців Лангергапса при злоякісних опухах
(крива — порівняльні дані).

думки, що коли для дорослої людини можна було б прийняти
середній розмір острівців рівним 0,261 мм, то все ж цей розмір,
очевидно, являє собою величину зм інну ,  що залежить від
різноманітних причин і зокрема від віку суб’єкта; так, за на-
шими спостереженнями розміри острівців у різному віці —
різні, а саме:

До 20 років 0,152 мм і
Від 20 до 50 років . . . . 0.286 , в середньому,
Після 50 років ................ 0,387 , )

тобто і розміри острівців з віком помітно збільшуються, ВОНИ
„опухають"; це цілком гармонує із спостереженнями, наприклад,
К. Гайберга та деяких інших авторів.
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Крім того, відмітимо, що коли звернути ще увагу на загадкові
утвори в острівцях — на так звані „голі ядра", то можна й тут
спостерігати ось що:

Розмір»  «голих  ядер "

До 20 років ............................... 9.Î0 ц
В д 20 до 50 років . . . . .  і) 06 „
Після 50 років ........................ 14,50 я

Інакше кажучи, і на цьому об’єкті можна відмітити деяке
збільшення їх розмірів у зв’язку з віком.

Таким чином, резюмуючи все сказане вище, можна вважати,
що кількість острівцевої тканини в людини з ростом, розвитком
і віком змінюється по якійсь кривій з двома максимумами
в плодбвому і ранньому дитячому віці (Зсйфарт) і в старост і
(П. А. Кучеренко та ін.).

Щодо тлумачення наведеного явища, то це досить важко
і зокрема особливо щодо „наростання*1 к ількост і  острівців
і збільшення їх розмір ів  у літніх людей.

Однак, всупереч твердженням таких авторів, як Герксгаймер,
Кох, Зейфарт та ін., які допускають перетворення  паренхіми
підшлункової залози в острівцеву тканину, ми вважаємо, що
зазначений феномен можна пояснити прол іферац ією  епі-
телію дрібних вивідних проток, довід чому легко можна знайти
в гістологічних картинах.

Щодо цього, ми приєднуємося до відомих поглядів Кірле.
Вексельбаума та ін.

Додамо, що при вивченні явища проліферації епітелію ви-
відних проток у підшлунковій залозі, наприклад, при так
званих „цирозах" її, можна бачити багато спільних рис з тим
явищем, яке відоме під Ні звою „новоутворення жовчних капі-
лярних ходів" у печінці, наприклад, при атрофічному цирозі її.

Підкреслимо особливо, що у відомих експериментах з пере -
в ’язуванням  вивідних проток (Лянгендорф, Шульце та ін.)
в міру прогресуючої атрофії паренхіми залози, при відсутності
явищ цукрового сечового виснаження і при стеатореї, острів-
цевий апарат не тільки зберігається, але навіть збільшується.
..опухає" (Шульце, Л. Соболев, Зауербек, Грос та ін.).

Іісреходячи до наших спостережень, проведених на під-
шлункових залозах у бластоматозних, тут ми наведемо таб-
лицю, на якій видно середні розміри (діаметри) острівців Лан-
герганса в бластоматозних чоловіків і жінок у міліметрах
(табл. 22, стор. 97).

Переносячи наведені дані на діаграму, па якій відкладена
порівняльна крива вікових змін острівців Лангергапса, дістаємо
наочне зображення наведеного вище (мал. 24, стор. 95).

З наведених даних насамперед видно, що більшість випад-
ків (75,7и/0) необхідно залічити до тих, в яких спостерігаються
великі острівці Лангерганса, при чому іноді розміри їх
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Крім тою ,  і і імі їимо ,  ui » і:о їй зі* рн\ пі ще уі  ну  на аі їді ■ еі
у и ір і в і 'Трівц іх  -ні  так -в.чіі „io.il  я ір і“ ,  то можна й іу і
СПОСГерІІиІП <■ ь що

Р о і лі і р н ,1 о л и х я . р ]>·

В І 2" і «ϋ і : ів
11: іл 50 р ь .

» 10 μ
9 06 »

14. Λ) .

Інакше  кажучи ,  і на ці ому об ’ємі  Можна ві імітити  деяк*
. / . і ли ін іня  їх розмірів  у зв’я і:у і вішм .

Таким  чином, ре юмук.чи і .е  і Калане вище ,  можна вважати .
ЩО КІЛЬКІСТЬ ОСТрІГЦЧ оі ТкаНИНИ В ЛЮДИНИ 1 рСі ТОМ, рі іВИТК-'М
і віком .імінюі гк  я по я і . і и і ь  кр .івіи  і дв· ма макч  му мами
в плохому  і ранньому дитя*.-му  i.ini (З йфарт) і в старо ї ·  · і
(II. А. Кучері  ні о та ін і.

Що і» т . іумачіння  паї · і ного явищі ,  то це д. і ить важко
І ЛОКрІМа і ' 0(> *HBJ Що 10 „11 ір. < т іННЯ“ і: і іь  кост і  острівці·
і . /-і .іьшення  їх розмір ів  у літніх  лю к іі.

О інак, всуп· р<ч ті* р [,:.· пндм Га*.нх акторів ,  яі: Гер ега імер.
Кох, Зейф  і рт та ін , які допусках  ті» п ·■ р ет  в ор  е н н я п ір» нхіми
підшлу  ні.' Вої іа .<· π в <> трі їпеву  тканину ,  ми і в іжаьло ,  ш<»
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в і і< тол· і ічі их і артин і\ .
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ІіЖіS» 

P 
P 
рр
р 
рр
рр
рр

12
13

IÉ
16

18
19
20
21

В середньому у rf . . . . 0.319

13

іедньому у Ç . . 0,416

досягають к о л о с а л ь и и х величин, до 0,820 мм, тобто острівці
стають видні без мікроскопа; це ми спостерігали, наприклад,
у випадку 14 (мішаний опух нирки з явищами різкого висна-
ження і недокрів’я, а так само з великими метастазами опуху
в лімфозалози та в головний мозок 1 термінальним сепсисом —
жінка 56 років).

ΤαΰΛΐιμ.ι 22

I Αί&ΜβΤΡ ΟΟΤρίΒΙΙίΙΙ
. ΙηΐΙΓΟρΓΗΙΙΟΛ Β ΜΜ

0.250
0.415

3

0.319Β ββρβ,ΊΗΒΟΜ.ν X ζί . · . .

(X  V. (βΐίβικ* .................
(X  αΙβΓί ........................

8 :  ί32“.

<Χ  νβη«Η«·ιι1> ................
ΟιοΓϊοικφίίΚοΙίοπια  ιιΙβΗ
<Χ  νβηΐΗοιιΙί .................
<’»· ™ηί 8 ........................
IX τοοΜ ........................
(X  <1. οΗοΙβϋοοΙιί . . .
Οα. νβηΐτϊοιι ΐ ΐ .................
<Χ  ιιΐβτί ....................
ΤΐΙΠΙΟΓ ΓβηΪΗ
(X  ρΛΙΚ ΓΘΙΐΙίβ .................

I
5

-
ίο
12 |

I;
15
16

0.400
Ο.600

ϋΟ β.1ΗΙ>ΟΜ>' χ ? ■ .

ΑΟΟΗΓίΙΙΟΤΒ ΚΟΛΟΟ&ΛΒΗΠΧ  ΒβΛΗ’ΙΜΗ, 40 0 ,820 ΜΜ, ΤΟ0ΤΟ ΟΟΤρίΒΙΐΙ
<·τιι»τι> Βΐι ,υιί  <>β3 Μ1κροβκοπ&; ιιο .Μΐι οποοτορΐηι .111,  ι ι απρ ι ιο ι ι , ι ,
Υ ΒΙΙΠΙΙ.-ΙΚν 14 (ΜΐΐΠίΙΗΙΐίί οπγχ  ΗΙψΚΗ 3 ΗΒΠΠνίΜΙΙ ρ13Κ0Γ0 ΒΗΟΗΒ-
5ΚΡΗΙ1Π 1 ΗΘΛΟΚρίΒ’Η, Λ ΤΛΚ Ο;ΐΜ0 3 Β0.ΊΙΙΚ1ΙΜΗ Μ6Τ&0Τ&3ΒΜΗ ΟΠχΧ.ν
Β Λ1Μφ03ΒΛ03ΙΙ ΤΛ Β ΓΟ.ΙΟΒΙΙΙΐΠ Μ030Κ 1 ΤθρΜΪΙΙίίΛΙ.ΗΗΜ ΟΟΠΟΗΟΟΜ
κϊ ί ίκη  56 ροκίΒ).

0,416
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Таблиця ~‘2

І Діаметр острівців
Лангерганса в мм

d*
0.250
0.415

a
s
ga
0.319В середньому У d . · · .

Са. V. felleae
Са. uteri

Й ЙГ

Са. ventriculi
Chorionepitholioma uteri
' a .  ventriculi ................
‘ a- renis
Ca. recti
Ca. d. choledochi . . .
Ca. ventriculi
Ca. uteri ....................
Tumor renis ................
Ca. pancreatis ................

І

5

І

L0

12 j

І ;
15
16

0.400
O.600

середньому у ? . .

досягають колосальних  величин, до 0,н20 мм, тобто острівці
стають видні без мікроскопа; це ми спостерігали, наприклад,
у випадку 14 (мішаний опух нирки з явищами різкого висна-
ження і недокрів’я, а так само з великими метастазами опуху
в лімфозалози та в головний мозок і термінальним сепсисом
жінка 56 років).

0,416
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Додамо, що в цьому ж випадку щитовидна залоза мала так
званий lobus pyramidalis, важила тільки 15,5 г, тобто була
мала, гіпофіз був теж малий, з кістою в передній частці; під-
груднинна залоза була цілком жирно-атрофована; в невеликих
надниркових залозах, які важили близько 9 г, були виявлені
гнізда хронічного проліферативного запалення, а в яєчниках —
явища фібросклерозу при відсутності примордіальних фолі-
кулів.

Мал. 25. Struma’ insularum (раковий Мал. 26. Chorionepithelioma uteri,
випадок). жінка 36 р. Видно збільшені

(до 0,6 мм) острівці Лавгерганса.

Аналізуючи далі наш матеріал, звернемо увагу на випадок, '
в якому дівчина 18 років загинула від так званого .,блискавич-
ного" рака прямої кишки 1 сигми; в цьому випадку нам уда-
лося виявити велику кількість значних острівців Лаигерганса,
які мали в середньому діаметр 0,5 мм і таким чином переви-
щували „норму" (0,152 мм) для даного віку приблизно разів
У три.

До сказаного потрібно (додати, що, крім абсолютного збіль-
шення розмірів острівців Лаигерганса при бластоматозі, нам
удавалося часто спостерігати і порівняне збільшення острів-
цевої тканини взагалі; так, якщо прийняти за норму відношення і
острівцевої тканини до паренхіми підшлункової залози рівним ’
1 :60 (див. вище), то у випадках бластоматозу нам удавалося
спостерігати значне збільшення цього коефіцієнта, наприклад,
до 1 : 10.

Все наведене вище ясно показує, що при бластоматозі, як
правило ,  спостерігається „опухання" інсулярного апарату, і
збільшення його в 3—10 раз і більше; тобто, інакше кажучи, |
тут спостерігається тс явище, яке описане було в інших ви-
падках ще Л. 1. Соболевим під назвою: „struma insularum".
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удавалося часто спостерігати і порівняне збільшення острів-
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Таким чином, давні спостереження К. Зауербека (1904), який
знаходив, що найкращим об’єктом для демонстрації острівців
б саме уражені раком підшлункові залози, тепер, у наших
спостереженнях, знаходять для себе цифровий вираз.

Крім того, розглядаючи наведені вище дані, можна підмітити
надзвичайно цікавий факт, який полягає в тому, що в жінок
„опухання" інсулярного апарату буває загалом більш виявлене,
ніж у чоловіків, і що відношення МІЖ „ЖІНОЧИМИ" і „чолові-
чими" острівцями в середньому дорівнює 0,416:0,349.

З цього можна зробити висновок, що, очевидно, чоловіки
і жінки хворіють злоякісними опухами по -р і зному ;  в цьому
ми можемо переконатися на іншому матеріалі хоч би щодо
гіпофіза (див. вище).

Цікаво, що коли підрахувати середній вік загиблих від зло-
якісних новотворів, то можна бачити, що для «оловіків цей вік
дорівнює 43,1 року і для жінок — 47,9 року, тобто жінки гинули
в наших випадках у метрично  старшому віці, ніж чоловіки.

Додамо, що встановити будьяку закономірну залежність
між цим припуханням острівцевого апарату і загальним „жив-
ленням" покищо нам не вдалося — великі острівці ми спосте-
рігали і в осіб виснажених, кахектпчних, і в осіб з живленням
„достатнім".

В чому ми могли підмітити деякий досить певний зв’язок, то
це в тому, що припухання інсулярного апарату часто комбі-
нується  з „малою" вагою щит  о в и д н о ї залози; це ми відмітили
вже вище (жінка, 5(5 років, загинула від злоякісного мішаного
опуху нирки); з 20 чоловіків і жінок, обслідуваних у цьому
напрямі, ми могли спостерігати указане явище в 19 випадках,
тобто в 90°, 0; при середньому діаметрі острівця, рівному о,420 мм,
Thyr. Index дорівнював-— 29,1, тобто щитовидна залоза була
„мала", морфологічно недостатня  і тільки в одному випадку
(чоловік, 57 років, рак стравоходу) Thyr. Index дорівнював
-]- 16,7 при великих (0,500 мм) острівцях Лангерганса.

Звертаючись тепер до гістологічних змін в острівцях, від-
мітимо, що, як ми неодноразово повідомляли в пресі (1927—
„Укр. мод. вісті"; 1927 — Труди  Сгезда патологов в Києве;
1930 — Труди (Незла патологов в Баку; 1931 —„Укр. мед. вісті"),
нам удавалося найчастіше спостерігати так звану „просту"
гіперплазію, іноді ж ми відмічали і так звану „колоновидну"
(за Нубоером) гіперплазію острівців.

Особливо підкреслимо, що таких змін в острівцях, які так
часто різні автори знаходили при цукровому  д іабет і ,  як
от: 1) зменшення їх кількості, 2) зменшення їх розмірів, 3) ва-
куолізації елементів, 4) атрофії з склерозом та індурацією —
нам ні разу пе вдавалося відмітити.

Навпаки, якщо „голі ядра" (див. вище) з віком взагалі мають
тенденцію збільшуватися в розмірах, то в бластоматозних ці
ядра в чоловіків у середньому дорівнюють 10,68 мікронів,
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Τ&ΚΠΜ ΗΗΗΟΜ, Λ3.ΒΗ1 ΟΠΟΟΤβρβΧΟΗΗΗ Κ .  3αγθρ6βΚα  ( 1904) ,  ΛΚΗή
3Η&Χ0ΛΠΒ, ΙΠ.0 ΗίΐίΙκραίΠ,ΠΜ Ού’βΚΤΟΜ ΖξΛΗ ΛθΜΟΗΟΤρ&ΙξΙΪ ΟΟΤρΪΒΠΙΒ
6 08ΜΘ ΥΡ33Κ6Η1 ρΒΚΟΜ ΠίΛΠΜγΗΚΟΒΐ  3 10311, ΤΟΠΟρ, γ Ι18ΠΙΗΧ
ΟΠΟΟΤβρΟζΚΟΗΗίΙΧ, 3Η»Χ0βΛΤΒ  Λ<ΠίΙ Οβ6β  ΐχ ΐ ίφρΟΒΗΰ  ΒΠρΒ.3.

ΚρΪΜ  ΤΟΓΟ, ρθ3ΓΛΗ  3ΙθηΠ  ΗΜβ ,ΙβΠΐ  ΒΠ111,0 Λ&ΗΪ, Μ05ΚΗ8 ΓΠΛΜΪΤΗΤ1Ι
Η&Ή3ΒΠΗ&&Η0 ΗίκαΒΠϋ  φακτ ,  ΛΚΗϋ Π0ΛΗΓ86 Β ΤΟΜ.ν, 100 1! 5Κ1ΗΟΚ
,,ΟΠγΧ&ΗΗίΓ* ΪΗΟγ .ΊίίρΗΟΓΟ  αΐ ΐαρ8Τγ  όγΒ86 3ΛΓ8Λ0Μ  61ΛΒΙΠ ΒΗΜΒ.ΤΙΟΠΡ,
Η15Κ Υ ΗΟΛΙΟΒίΚΪΒ, 1 ΠΙ,Ο Β10ΗΟΠΙΟΗΙΙΗ ΜΪ7Κ . , /ΚίΐΙΟΊΠΜΙΓ '  1 ,,ΠΟΛΙΟΒί-
ΊΗΜΗ“ ΟΟΤρίΒρΗΜΗ  Β ΟβρβΛΗΒΟΜγ  βΟρίΒΗΙΟβ  0 , 416 :0 ,349 .

3 ΡΒΟΓΟ ΜΟ7Κ1Ι8, 3ρθ6ΠΤΗ  ΒΗΟΗΟΒΟΚ, 100, ΟΗΟΒΗ0ΗΟ, Η0Λ0ΒΪΚΗ
1 5Κ1ΗΚΗ ΧΒΟρίΚΙΤΒ 3Λ0ΛΚ10ΗΗΜΗ 0ΠγΧ8ΜΗ  Π0-ρ13Η0Μγ ;  Β 0ΒΟΜγ
ΜΗ ΜΟΙΚΟΜΟ ΠβρΟΚΟΗΒΤΠΟΗ Η8 ΐΗΗΙΟΜγ  Μ&ΤβρΙ&ίΐί ΧΟΗ 0Η 10000
ΓΪΠθφ133 (ΑΠΒ. ΒΠΠΙ,θ).

Π,ΪΚΒΒΟ, 100 ΚΟΙΙΗ Πΐΐΐρ&ΧγΒ&ΤΠ  Οβρ60Πΐ1 ϊ  Β1Κ .13ΓΗ0ΛΠΧ ΒΪ0 3Λ0-
ίΙΚίΟΗΗΧ ΙΙΟΒΟΤΒΟρΪΒ, ΤΟ Μ0ΧΗ8, 03ΗΠΤ11, ΠΙ,Ο ΗΛΜ ΑίΛΟΒΪΙίΙΐί 0011 ΒΪΚ
Α0ρΐΒ11106 43 ,1  ροκγ  1 Λ·ΠίΙ ΧΪΗΟΚ— 47,9  ρΟΚγ ,  ΤΟ0ΤΟ 5ΚΠΙΚΙΙ ΓΠΗΥΛΒ1
Β 1181ΠΗΧ ΒΠΠ80Κ8Χ  γ ΜΘΤρΠΗΗΟ  ΟΤαρίΠΟΜγ  ΒΪΠ,Ϊ, Η11Κ Η0Λ0Β1ΚΗ.

/ξΟΛΒΜΟ, ΠΙΟ ΒΟΤ&ΗΟΒΗΤΠ Ογ,Ί,ΒΗΚγ 38Κ0Η0Μ1ρΗγ  38.Π0ΧΗ10ΤΒ
Μ17Κ 0ΠΜ ΠρίΙΠγΧ&ΗΗΗΜ  ΟΟΤρίΒΠ,ΟΒΟΓΌ &Π3.ραΤγ I 38Γ8ΛΒΗΗΜ ,,ΧΗΒ-
ΛΟΗΗίΙΜ" ΠΟΚΙΙΙ0Ο 118Μ ΗΟ Β08ΛΟΟΗ — ΒΟΛΗΚΪ ΟΟΤρΪΒΙΐί  ΜΠ ΟΠΟΟΤΟ-
ρΪΓ&,ΙΙΠ 1 Β ΟθΙ6 ΒΗ0Η8Χ0ΗΒΧ ,  Κ&ΧΟΚΤΠΗΗΠΧ, 1 Β 0016 3 7ΚΠΒΛ6ΗΗ5ΙΜ
„Λ00Τ3ΤΗ1Μ“ .

Β 40ΜΥ ΜΗ Μ0Γ.ΠΗ ΠΐβΜίΤΗΤΗ  ΛβίΙΚΗΪΪ βΟΟΙΙΤΒ ΙΙΟΒΙΙΠίί 3Β ’«30Κ ,  ΤΟ
Π.6 Β ΤΟΜγ ,  ΠΙ,Ο Ι ΐρΠΠγχη ίΠΙΗ  ΐΗΟγ.ΠίίρΗΟΓΟ ΠΠΛρητγ  Ί&ΟΤΟ Κ0Μ61-
ΗγβΤΒΟΛ  3 ,,ΜΐυΐΟΚ)" ΒΒΓΟΚ) 111 Η Τ Ο Β Η 4 Η Ο ϊ 3ΟΛΟ3ΙΙ; Η6 ΜΗ ΒΪΗΜΪΤ11.ΠΗ
ΒΙΚΟ ΒΗΠΙΟ (7Κ1ΗΚ3., 56 ρΟΚΪΒ ,  3&ΓΗΗγΛ8. Β1# 3ΛΟΜΚΪΟΗΟΓΟ Μ1Η131ΙΟΓΟ
οπγχγ  ΠΗρκί ΐ ) ;  3 20 ΗΟΛΟΒίκΐβ 1 ΜίΐΗΟΚ, ΟΰΟΛίΛγΒΛΙΙΠΧ γ ΗΒΟΜΥ
ΗίΗίρΛΜί ,  ΜΗ ΜΟΓΛΗ ΟΠΟΟΤβρίΓΙΙΤΠ γΚ333ΗΘ  ΠΒΜΠΙ,Ο Β 19 ΒΠΠ3ΛΚ&Χ,
τούτο  Β 90%; πρπ  ΟβρΟΑΗΒΟΜγ 41&ΜβΤρ1 ΟΟΤρίΒΗίΙ, ρίΒΗΟΜγ  0,420 ΜΜ,
ΤΗγΓ .  Ιηάοχ  ΑΟρίΐίΗΙΟΒ&Β — 29 ,1 ,  τούτο  ΠΙΙΙΤΟΒΠΑΗα 33Λ03& ύγΛ3
. ,ΜΜΒ“,  ΜΟρφοΛΟΓΪ 'ΠΙΟ  ΗβΑΟΟΤΒΤΗΗ  1 ΤίΛΒΚΗ Β ΟΑΠΟΜγ ΒΠΠ8.ΛΚΥ
(ΊΟΛΟΒ1Κ, 57 ρΟΚίΒ ,  ρ8Κ  ΟΤρΒΒΟΧΟΛΥ) Τ1)?Γ .  1Π(1θΧ &0ρΪΒΠ1ΟΒ&Β
4-  16 ,7  πρπ  ΒΟΗΚΠΧ  (0 ,500 ΜΜ) οοτρϊ ιπιπχ  <Πη.ΗΓορΓαιιοη.

άΐΙβρΤ&ΙΟΠΠΟΒ τοπορ  £0  ΓίοΤΟΛΟΓίΠΗΙΙΧ  3ΜΙ1Ι Β ΟΟΤρΐΰΙΙ,ΛΧ, Β1«-
Μ1ΤΠΜ0, ΠΙΟ, ΗΚ ΜΗ Η004Ηθρ&30Β0 ΠΟΒΪΛΟΜΛίυΐΗ Β ΠρΟΟΙ ( 1927  —
,,Υκρ .  Μβ«.  Βίοτ1“; 1927  — ΤργΛΗ  0Έβ3Αΐι π&το.τοΓΟΒ Β ΚκθΒο ;
1930— ΤργΛΒΙ  0Έ63Α& Π11Τ0Λ0Γ0Β Β ΒίΙΚγ; 1931  — , ,Υκρ .  ΜΟβ. Β1θΤ1“),
ΗΒΜ γΑΛΒα.ΊΟΟίΙ ΗΒΐίΗΒΟΤίΠΙΟ ΟΠΟΟΤΟρίΓΗΤΠ ΤΒΚ 3Β3ΗΥ „πρθΟΤγ“
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ΟΟΟΟΛΗΒΟ ΠΙΛΚΡΟΟΛΠΜΟ, Π(0 Τ3ΚΠΧ 3Μ1Η Β ΟΟΤρίΒΠίΙΧ ,  ΠΚΐ Τ&Κ
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οτ :  1) 3Μ6ΗίΠ0ΗΗΗ ΪΧ  ΚίΛΒΚΟΟΤΪ, 2) 3ΜΟΗΠ10ΙΙ11Η ΪΧ ρ03ΜΪρΪΒ ,  3) Β&-
κγ0Λί3ΛΗίϊ  ΟΛΙΟΜΟΗΤίΒ, 4) ατροφί ϊ  3 0ΚΛβρ030Μ  ΤΒ ΐΗΑΥραρΐβ© —
ΗΒΜ ΗΪ ρα3γ  110 ΒβαΒΟΟΟΙΙ  Β1ΛΜ1ΤΗΤΗ.

Η&ΒΠ&ΚΗ, ΗΚΠΙ,Ο ,,ΓΟΛί ΗΠρα“  (ΑΗΒ. ΒΙΙΠξθ) 3 Β1Κ0Μ Β3&Γ&Λ1 Μ8Ι0ΤΙ»
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Таким чином, давні спостереження К. Зауербека (1904), який
знаходив, іцо найкращим об’єктом для демонстрації острівців
є саме уражені раком підшлункові залози, тепер, у наших
спостереженнях, знаходять для себе цифровий вираз.

Крім того, розглядаючи наведені вище дані, можна підмітити
надзвичайно цікавий факт, який полягав в тому, що в жінок
„опухання" інсулярного апарату буває загалом більш виявлене,
ніж у чоловіків, і що відношення між „жіночими·1 і „чолові-
чими" острівцями в середньому дорівнює 0,416:0,349.

З цього можна зробити висновок, що, очевидно, чоловіки
і жінки хворіють злоякісними опухами по -р і зному ;  в цьому
ми можемо переконатися на іншому матеріалі хоч би щодо
гіпофіза (див. вище).

Цікаво, що коли підрахувати середній вік загиблих від зло-
якісних новотворів, то можна бачити, що для чоловіків цей вік
дорівнює 43,1 року і для жінок— 47,9 року, тобто жінки гинули
в наших випадках у метрично  старшому віці, ніж чоловіки.

Додамо, що встановити будьяку закономірну залежність
між цим припуханням острівцевого апарату і загальним „жив-
ленням" покищо нам не вдалося — великі острівці ми спосте-
рігали і в осіб виснажених, кахектичних, і в осіб з живленням
„достатнім".

В чому ми могли підмітити деякий досить певний зв’язок, то
це в тому, що припухання інсулярного апарату часто комбі-
нується  з „малою" вагою щитовидно ї  залози; це ми відмітили
вже вище (жінка, 56 років, загинула від злоякісного мішаного
опуху нирки); з 20 чоловіків і жінок, обслідуваних у цьому
напрямі, ми могли спостерігати указане явище в 19 випадках,
тобто в 90%; при середньому діаметрі острівця, рівному о,420 мм,
Thyr. Index дорівнював — 29,1, тобто щитовидна залоза була
„мала", морфологічно недостатня  і тільки в одному випадку
(чоловік, 57 років, рак стравоходу) Thyr. Index дорівнював

16,7 при великих (0,500 мм) острівцях Лангерганса.
Звертаючись тепер до гістологічних змін в острівцях, від-

мітимо, що, як ми неодноразово повідомляли в пресі (1927 —
„Укр. мед. вісті"; 1927 — Труди  Оьезда патологов в Києве;
1930— Труди  Сьезда патологов в Баку; 1931 —„Укр. мед. вісті"),
нам удавалося найчастіше спостерігати так звану „просту"
гіперплазію, іноді ж ми відмічали і так звану „колоновидну"
(за Иубоером) гіперплазію острівців.

Особливо підкреслимо, що таких змін в острівцях, які так
часто різні автори знаходили при цукровому  д іабет і ,  як
от: 1) зменшення їх кількості, 2) зменшення їх розмірів, 3) ва-
куолізації елементів, 4) атрофії з склерозом та індурацією —
нам ні разу не вдавалося відмітити.

Навпаки, якщо „голі ядра" (див. вище) з віком взагалі мають
тенденцію збільшуватися в розмірах, то в бластоматозних ці
ядра в чоловіків у середньому дорівнюють 10,68 мікронів.
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а у жінок — 11,40 мікронів (тобто і щодо цього ми можемо від-
мітити явища переважного збільшення ядер у жінок).

Мал. 28. Carcinoma vesicae felleae,
чоловік 44 р. Панкреас — acne pan-
creatica t ru iii ne запалення проток.

Мал. 27. Carcinoma oesophagi. Пан-
креас — в центрі гігантський острі-

вець Лангергапса.

Май. ЗО. Гігантські ядра в острівці
Лангергаиса, жінка 37 р. Carcinoma

\çecti.
Мал, 29. Carcinoma ventriculi, carei-
nomatosis universalis, чоловік 38 p.

Панкреас — збільшені острівці
Лапгерганса.

Крім того, вкажемо, що метастазів або проростання зло-
якісним опухом самих  остр івц ів  нам ні разу не вдавалося
відмітити; між іншим, подібне ж відмітив ще К. Зауербек на-
віть для випадків первинного рака підшлункової залози. І, на-
впаки, можна іноді бачити, як острівці „припухають**, обро-
стаючи елементами злоякісного опуху.
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Щодо цього помічається певна аналогія між щитовидною
залозою і острівцями підшлункової залози, лише з тією відмі-
ною, що в щитовидній залозі, хоч і рідко, все ж можна спо-
стерігати, наприклад, ракові мікрометастази навіть з віддале-
них органів (наприклад, Са. ventriculi), що мп мали випадок
спостерігати один раз.

Щодо самої підшлункової залози, то в ній у бластоматознпх
нам удавалося дуже часто відмічати фібро  склер  о з (цироз)
поряд з л і п о м ат о з о м строми, досить часто — некрози ,  кро-
вовиливи та ін., про що ми повідомили ще в 1927 р.

Слід ще додати, що поряд з описаними змінами, в тих же
випадках нерідко ми могли помітити ще й явища, так би
мовити, „закупорки" вив ідних  проток  у вигляді так званих
..acne pancreatica" (заКлебсом) або ranula pancreatica (за Р. Вірхо-
вим), що ми й ілюструємо тут мікрофотограмою (мал. 28).

Таким чином, резюмуючи все сказане, ми можемо твердити,
всупереч думці деяких авторів, мало знайомих з патологічною
морфологією підшлункової залози, що цю залозу в бластома-
тознпх не доводиться ні в якому разі вважати „нормальною"
або взагалі мало зміненою.

На можливих тлумаченнях зазначених змін у підшлунковій
залозі мп спинимося далі, а тут перейдемо до патоморфології
статевих залоз у чоловіків 1 у жінок при бластоматозі.

7. ЯЄЧКА (TESTES)

Починаючи вивчати сім’яні залози в чоловіків при злоякіс-
них опухах, ми (II. Кучеренко і А. Ісаханов) проробили деяку
підготовчу роботу, зв’язану з встановленням вихідних, порів-
няльних даних, так званої „життєвої кривої" змін їх абсолют-
ної і релятивної ваги; пророблено цю роботу було на матеріалі
небластоматозному і при цьому ми одержати такі дані:

Таблиця 23

В і к

І
81-90

Кількість
випадків

Абсолютна
вага яєчок
у грамах

Індекс
Розміри в сантиметрах

Довжина| Ширина Товщина

ЗО

33
16

6

1

4,3
19,7
34.3
25,0
33,2
32,4
26,6
37,2
37,0

147,4
166,6
191,7
196,9
190,3
188,1
181,3
198,9
200,7

1,8
3,8
4.4
4,8
4.4
4,3
4,0
4,5
4,5

1,1
2,5
2,9
2,9
3,0
3,2
2.7
3.1
3,0

і
2,6
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мовити, „закупорки" вив ідних  проток  у вигляді так званих
„acne pancreatica·1 (заКлебсом) або ranula pancreatica (за Р. Біржо-
вим), що ми й ілюструємо тут мікрофотограмою (мал. 28).

Таким чином, резюмуючи все сказане, ми можемо твердити,
всупереч думці деяких авторів, мало знайомих з патологічною
морфологією підшлункової залози, що цю залозу в бластома-
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або взагалі мало зміненою.

На можливих тлумаченнях зазначених змін у підшлунковій
залозі ми спинимося далі, а тут перейдемо до патоморфології
статевих залоз у чоловіків 1 у жінок при бластоматозі.

7. ЯЄЧКА (TESTES)

Починаючи вивчати сім’яні залози в чоловіків при злоякіс-
них опухах, ми (II. Кучеренко і А. Ісаханов) проробили деяку
підготовчу роботу, зв’язану з встановленням вихідних, порів-
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Ті самі дані щодо абсолютної 1 релятивної ваги „нормаль-
них" яєчок пропонуємо у вигляді наочних кривих, запозичених
нами з нашої ж праці, опублікованої в Журналі мед. циклу
УАН за 1932 р. (мал. 31 І 32).

Щодо деяких особливостей у будові яєчок в різному віці, то
тут ми можемо запропонувати увазі читача таблицю, з якої
видно, що, з одного боку, фіброскл  еротичний  процес

в яєчках починається взагалі
дуже рано і особливо часто спо-
стерігається в людей» літніх, а
з другого боку — щодо спер -
матогенезу  видно (табл. 24),
що й він не є явищем постійним.

З наведеної таблиці випливає
також і те, що оберненої про-
порціональності між фіброзно-
склеротичними змінами в яєчках
і сперматогенезом, як це твер-
дить ЦІ. Ляйтес (1930), не спо-
стерігається.

Очевидно, що й склерозовано
„яєчко", навіть у дуже старої
людини, Іноді буває здатне утво-
рювати сперматозоїди.

Щодо так званих клітин Лей-
діга, то і їх можна виявити в різ-
ній кількості випадків; так, ми
спостерігали їх у виявлен і  й
формі: у віці 11—20 р.— в 67%;

21—30 р.— в 83°/о; 31—40 р.— в 63%; 41—50 р,— в 9О°/ 0; 51—
60 р.— в 69°/0; нарешті, у віці 61—90 р.— у всіх 100% випадків.

Таким чином, судячи з нашого матеріалу, в яєчках осіб, які
загинули від різних захворювань, фіброзно-склеротичні зміни
можуть бути виявлені більш, ніж у половині (57%) всіх випад-
ків і особливо в літніх людей; ясний сперматогенез можна кон-
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Мал. 31. 1—крива абсолютної ваги
яєчок, 2-— крнва релятивної ваги
яєчок (київський матеріал — П. Ку-

черенко і А. Ісаханов).

Таблиця  24

В і к
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71—80
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статувати приблизно в 76°/0 1. нарешті, клітини Лейдіга в 83—
84°/0 всіх випадків: таким чином, Кірле був, очевидно, дуже
близький до Істини, коли казав, що „нормально те, що яєчка не
нормальні" (1, додамо ми, в досить великому проценті випадків).

Відмітимо також дуже цікаве явище, яке полягає в тому,
що, починаючи з віку 40 — 41 р., вага яєчок досить стрімко
знижується :  це добре гар-
моніює з твердженнями Гохе,
К. Менделя, Роде 1 Маркузе, за
якими саме в цьому віці почи-
нається так званий „climacte-
rium virile".

Спинимося ще на одному мо-
менті, а саме — на явищах віко-
вого згасання сперматогенезу і
старечого збільшення ваги яєчок.

Нам здається, що пояснення
цим явищам, очевидно, можна
шукати, з одного боку, в дистро-
фічних змінах в яєчку — як у
стромі (фібросклероз), так 1 в гер-
мінативному епітелії канальцігі,
однак, не слід спускати з уваги
ще однієї, крім усього іншого,
обставини,— а саме можливості
відносного „самоперев’язування"
вивідної протоки (vas deferens)
тими віково-патологічними про-
цесами, які можуть бути як у
протоках, так 1 в сім’яних пу-
хирцях і в передміхуров ій
залозі; відомо, що з віком пе-
редміхурова залоза гіпертро-
фується, і це, позначаючись
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Мал. 32. Вага якчок у бластоматоз-
ннх (за П. Кучеренком і А. Ісаха-
новим): 1— загальна крива релятив-
ної ваги яєчок. 2 — крива релятив-
ної ваги яєчок у бластоматозних,
З— крива частоти лихих неоплазм за
матеріалом київських прозектур.
4 — верхня границя фібросклеротич-
них змін в яєчках у процентах,

5 — те ж саме у бластоматозних.
ясно, наприклад, на акті сечо-
випускання, не може не позначатися на виведенні секрету ста-
тевих залоз; далі на цьому моменті ми спинимося трохи доклад-
ніше, а тут лише відмітимо, що посередні вказівки на можли-
вість такого „самоперев’язування" можна бачитп в цікавому
явищі, відомому під назвою „сперміофагії" (К. Вегелін), яке
виявляється в канальцях додатку: нам здається, що думка,
яку ми висуваємо, має право на обговорення, тим більш, що
ті зміни, які спостерігаються в епітелії сім’яних канальців
і в стромі яєчок у літніх людей, нагадують явища, які спосте-
рігалися у відомих експериментах Штейнаха 1 Ліхтенштсрна;
таким чином, не виключається можливість того, що ряд дистро-
фічних змін у яєчку залежить від застою і ретенції сперми, па
що вказують К. Вегелін і Моргенштерн.
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статуватп приблизно в 7б°/0 і, нарешті, клітини Лейдіга в 83—
84% всіх випадків; таким чином, Кірле був, очевидно, дуже
близький до істини, коли казав, що „нормально те, що яєчка не
нормальні" (і, додамо ми, в досить великому проценті випадків).

Відмітимо також дуже цікаве явище, яке полягає в тому,
що, починаючи з віку 40 — 41
знижується ;  це добре гар-
моніює з твердженнями Гохе,
К. Менделя, Роде і Маркузе, за
якими саме в цьому віці почи-
нається так званий „climacte-
rium virile".

Спинимося ще на одному мо-
менті, а саме — на явищах віко-
вого згасання сперматогенезу і
старечого збільшення ваги яєчок.

Нам здається, що пояснення
цим явищам, очевидно, можна
шукати, з одного боку, в дистро-
фічних змінах в яєчку — як у
стромі (фібросклероз), так 1 в гер-
мінативному епітелії канальців;
однак, не слід спускати з уваги
ще однієї, крім усього іншого,
обставини,— а саме можливості

р., вага яєчок досить стрімко

відносного ..самоперсв’язуванля"
вивідної протоки (vas deferens)
тими віково-патологічними про-
цесами, які можуть бути як у
протоках, так і в сім’яних пу-
хирцях і в передміхуров ій
залозі; відомо, що з віком пе-
редміхурова залоза гіпертро-
фується, і це, позначаючись
ясно, наприклад, на акті сечо-
випускання, не може не позначатися на виведенні секрету ста-
тевих залоз; далі на цьому моменті ми спинимося трохи доклад-
ніше, а тут лише відмітимо, що посередні вказівки на можли-
вість такого „самоперев’язування*· можна бачити в цікавому
явищі, відомому під назвою „сперміофагії" (К. Вегелін), яке
виявляється в канальцях додатку; нам здається, що думка,
яку ми висуваємо, має право на обговорення, тим більш, що
ті зміни, які спостерігаються в епітелії сім’яних канальців
і в стромі яєчок у літніх людей, нагадують явища, які спосте-
рігалися у відомих експериментах Штейнаха і Ліхтенштерна;
таким чином, не виключається можливість того, що ряд дистро-
фічних змін у яєчку залежить від застою і ретенції сперми, па
іцо вказують К. Вегелін і Моргенштерн.
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Мал. 32. Вага яєчок у бластоматоз-
них (за П. Кучеренком і А. Іеаха-
вовим): 1— загальна крива релятив-
ної ваги яєчок. 2 — крива релятив-
ної ваги яєчок у бластоматознпх,
З — крива частоти лихих неоплазії за
матеріалом київських прозектур,
4 — верхня границя фіброеклеротич-
них змін в яєчках у процентах.

5 — те ж саме у бластоматозних.
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Звернемося тепер до стану яєчок у бластоматозних і наве-
демо тут трохи складну, але наочну діаграму, побудовану на
даних обслідування 115 випадків різних захворювань і 20 ви-
падків опухів- (мал. 32).

Розглядаючи наведену діаграму, можна бачити насамперед,
що релятивна вага яєчок у бластоматозних суб’єктів розмі-
щається на порівняно низьких  цифрах, порівнюючи з вихід-

Мал. 33. Carcinoma pancreatis, чоло- Мал. 34. Carcinoma ventriculi, чоло-
вік 23 р. Яєчко — виразний фібро- вік 38 р. Яєчко — відсутність спер-

склероз. матогенезу.

ними даними; далі помітно, що коли ознаки „клімактеріуму1-
в нормі починаються у віці низько 40 - - 41 року, то, починаючи
з цього ж періоду, у бластоматозних релятивна вага яєчок ка-
тастрофічно знижується з тим, щоб у старих людей знову
збільшитися, як це спостерігається 1 на вихідній кривій.

Мінімальну середню вагу яєчок мають бластоматозні у віці
41 — 50 1 60 — 70 років, тобто якраз у тому віці, коли найча-
стіше спостерігається саме захворювання.

Далі, звертаючись до гістологічної структури яєчок у бла-
стоматозних, ми можемо відмітити, що поряд із зниженням
релятивної ваги органів в них дедалі частіше відмічаються
явища фіброзно-склеротичного характеру; за Ш. Ляйтесом ці
зміни в бластоматозних можна виявити в середньому в 68°/0
випадків; до цього ми можемо приєднатися і тільки відмічаємо,
що коли наші цифри збігаються з даними Ш. Ляйтеса для
віку 40 — 41 — 50 років, то загалом зазначені зміни в бласто-
матозних зустрічаються значно частіше, ніж у випадках кон-
трольних; останнє добре помітно на мал. 32; особливо це
впадає у вічі для тих суб’єктів, які загинули у віці 50—51—
60 років.
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ПІ. Ляйтес ,  вивчивши ТІЛЬКИ ГІСТОЛОГІЧНІ ЗМІНИ в
яєчках у бластоматозних, опублікував цікаві дані такого ха-
рактеру:

Фіброзно-
склеротичні

зміни

Ступінь виявленості
фіброзно-еклеротіїчних

змін

Незначні .
У 23" „

ЇЙ?:
Нам здається, що, публікуючи ці дані, Ш. Ляйтес був

близький до істини. Однак, слід зауважити, що навряд чи
в організмі може бути щонебудь „незначне-, як це каже автор.

Далі, той же автор відмічає, що в тих же випадках йому
вдавалося відмітити щодо сперматогенезу таке:

Сперматогенез відсутній у 9,0%
Сперматогенез майже зник . . . .  у 13,5%
Сперматогенез задовільний . . . .  у 32,0%
Сперматогенез добрий .................... у 45,0%

Інакше кажучи, виявлений сперматогенез у бластоматозних
був відмічений автором тільки в 45% випадків, тобто менше,
ніж у % випадків, і це цілком збігається з нашими даними.

Крім того, зазначений автор майже як  правило  відмічав
у бластоматозних „дистрофічний- стан сім’яного епітелію,
а крім того в 81,8°/0 випадків він бачив явища ,,сперміофагіГ‘
в додатку яєчка.

Зв’язуючи все наведене разом, на підставі даних як на-
ших, так 1 спостережень Ш. Ляйтеса, можна зробити тільки один
висновок, що яєчка при бластоматозі уражаються тяжко 1 гли-
боко.

Не говорити про порушення функції яєчок при бластоматозі,
як це робить Ш. Ляйтес (1930),— значить суперечити дійсності
і навіть власним своїм спостереженням.

Відкладаючи розгляд питання про „вторинність41 1 „первин-
ність- зазначених тяжких змін в яєчках при бластоматозі, тут
ми відмітимо, що це питання, на нашу думку, дуже складне
й важке 1 розв’язувати його так, як це робить Ш. Ляйтес ,
твердячи, що ці зміни 6 результатом тільки і виключно токси-
інфекційного стану в бластоматозних—на наше глибоке пере-
конання, значить — відмахуватися від розв’язання питань про
природу складних патологічних процесів, обмежуючи свою
методику дослідження однією тільки ..мікрографією", проти
чого попереджав ще Р. Вірхов.
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III. Ляйтес ,  ВИВЧИВШИ ТІЛЬКИ  ГІСТОЛОГІЧНІ  ЗМІНИ в.
яєчках у бластоматозних, опублікував цікаві дані такого ха-
рактеру:

Ступінь виявленості Фіброзно-
іброзио-склеротичних склеротії чні

змін зміни

Нам здається, що, публікуючи ці дані, НІ. Ляйтес  був
близький до істини. Однак, слід зауважити, що навряд чи
в організмі може бути щонебудь „незначне", як це каже автор.

Далі, той же автор відмічав, що в тих же випадках йому
вдавалося відмітити щодо сперматогенезу таке:

Сперматогенез відсутній у 9,О°/о
Сперматогенез майже зник . . . .  у 13,5%
Сперматогенез задовільний . . . .  у 32,0%
Сперматогенез добрий .................... у 45,0%

Інакше кажучи, виявлений сперматогенез у бластоматозних
був відмічений автором тільки в 45°/0 випадків, тобто менше,
ніж у \' 2 випадків, і це цілком збігається з нашими даними.

Крім "того, зазначений автор майже як  правило  відмічав
у бластоматозних „дистрофічний" стан сім’яного епітелію,
а крім того в 81,8°/0 випадків він бачив явища „сперміофагії44

в додатку яєчка.
Зв’язуючи все наведене разом, на підставі даних як на-

ших, так і спостережень Ш. Ляйтеса, можна зробити тільки один
висновок, що яєчка при бластоматозі уражаються тяжко і гли-
боко.

Ие говорити про порушення функції яєчок при бластоматозі,
як це робить Ш. Ляйтес (1930),- значить суперечити дійсності
і навіть власним своїм спостереженням.

Відкладаючи розгляд питання про „вторинність44 і „первин-
ність" зазначених тяжких змін в яєчках при бластоматозі, тут
ми відмітимо, що це питання, на нашу думку, дуже складне
й важке і розв’язувати його так, як це робить Ш. Ляйтес ,
твердячії, що ці зміни è результатом тільки і виключно токси-
інфекційного стану в бластоматозних— на наше глибоке пере-
конання, значить — відмахуватися від розв’язання питань про
природу складних патологічних процесів, обмежуючи свою
методику дослідження однією тільки „мікрографією", проти
чого попереджав ще Р. Вірхов.

105



Вище ми згадали вже, що патоморфологічні зміни в яєчках
у літніх людей 1 у бластоматозних трохи нагадують ті, які
спостерігаються у відомих експериментах ІПтейнаха і Ліх-
тенштерна з перев’язуванням вивідної протоки.

Вкажемо, що ми тепер не маємо ще результатів систе-
матичного обслідування вивідних проток статевих залоз у
чоловіка при бластоматозі, однак, можемо послатися на орі-
єнтовні дослідження в даному напрямі Б. ЙП. Кучеренка, який
дослідив у деяких випадках бластоматозу передміхурові за-
лози.

Нагромаджений матеріал авт<
них спостережень
і загалом питання

ХТ.„Л ГГЛ,

’ора ще незначний, контроль-
на відповідному матеріалі ще небагато,
треба ще далі старанно проробляти.

Однак, уже перші орієнтовні спостереження показали, що
передміхурова залоза в бластоматозних являє деякі зміни;
авторові вдавалося іноді помітити ознаки збільшення її і навіть
у осіб порівняно молодого віку.

[Також з літератури відомо, що гіпертрофія простати не-
рідко сполучається з ураженням опухами (Л. Флам і Р. Гох-
міллер). При хоріонепітсліомі в чоловіків, коли організм на-
воднюється величезною кількістю гонадотропних гормонів, іноді
спостерігається різка епітеліальна гіперплазія і розростання
простатичної залози (Л. Гейндріх, Е. Фельз, Е. Матіас). Р. Фер-
гузон описав епітеліальну гіперплазію простати і сім’яних
пухирців у випадку тератоми яєчка: одночасно він знайшов
у цьому ж випадку в гіпофізі розростання базофільних елемен-
тів. На підставі цих своїх спостережень автор припустив, що
збільшене проланоутворення може мати значення в патогенезі
всякої гіпертрофії простати. Щождо змін гіпофіза при зло-
якісних  опухах,  то в цій залозі, яка має взагалі таке близьке від-
ношення до процесів росту організму, очевидно, виразно спо-
стерігається1 ряд морфологічних 1 функціональних змін.

Як уже згадувалося вище, дослідження багатьох авторів
(Д. Карлефорс, В. Берблінгер і К. Мут, П. Кучеренко, В. Кра-
шеніпніков, Г. Уайт, Б. Кучеренко, І. Ішімото, Ф. Гуччіоне)
показали, ' що в гіпофізі при опухах відмічаються своєрідні
особливості, які полягають у нерідкій зміні ваги залози (збіль-
шення або зменшення її), розростанні клітинних елементів
(головних клітин, базофілів 1 оксифілів) і збільшенні кількості
колоіду.

В останній час удалося показати (див. вище), що при опу-
хах різноманітної локалізації в гіпофізі в осіб обох статей
можна бачити велику кількість колоїдних краплинок у крово-
носних судинах; ця особливість, можливо, не є просто колоїд-
ною дистрофією, а свідчить про своєрідну зміну секреторної
діяльності аденогіпофіза при ураженні новотворами: подібні
явища зустрічаються ще так часто тільки при вагітності
(Т. Расмуссен, власні спостереження); ці зміни у внутрішньо-

ΒίΠΠ,β ΜΗ 3ΓΜ&ΛΗ  ΒΗίβ, ΠΙΟ Π&ΤΟΜΟρφΟΛΟΓίΗΗΐ 3ΜΙΗΗ Β Α6ΗΚ3Χ
Υ ΛΪΤΗΪΧ  .ΠΙΟ/ΙΟΗ 1 γ 6Λ30ΤΟΜ3Τ03ΗΗΧ  ΤρΟΧΙΙ Η&ΓΜγίΟΤΒ  ΤΪ, ί ΐ ΐ ί ϊ
«ΠΟΟΤβρίΓίΙϊΟΤΒΟίΙ γ ΒίΑΟΜΠΧ ΟΚΟΠβρΗΜΟΗΤδ,Χ ΙΙΙτβΰΗΒ,ΧΒ 1 <Π1Χ-
ΤΟΠΠΙΤερΗΒ  3 Πβρ0Β’Λ3γΒ8,ΗΙΙίΙΜ  ΒΗΒίΐΙΗΟΪ ΠρΟΤΟΚΙΙ.

Βκ&ΜίβΜΟ, ΠΙΟ Μ1Ι ΤβΠβρ  Ηβ Μ36Μ0 ΠΙΟ ρβ3γΛΒΤ&Τ1Β  ΟΠΟΤΟ-
Μ3ΤΠ ιΙΗ0Γ0 ΟύΟΛίΑΥΒήΗΙΙΗ ΒΠΒίβΗΗΣ  ΠρΟΤΟΚ 0Τ3Τ0ΒΠΧ  33,1103 γ
ΊΟνΊΟΒΪΚΒ Πρίί  6Λ30Τ0Μ3Τ03 Ϊ ,  ΟβΗ&Κ, Μ05Κ0Μ0 ΙΙΟΟ,ϋαΤΙΙΟίΙ Η3 Ορΐ-
βΗΤΟΒΙΐί ΛΟΟΛίΑΜίβΗΜ  Β /ξ&ΗΟΜγ Η3Πρ>ΙΜ1 Β .  Π .  Κγ ι ΙθρβΗΚίΙ ,  ΗΚΗ&
Α004Ι1ΛΗΒ γ ΑΟίΙΚΗΧ ΒΙ1Π3ΑΚ3Χ 6Λ3ΟΤ0Μ3Τ03.Υ ΠΟρΟΛΜΙΧγρΟΒί  33-
Λ03Η .

Η3ΓρθΜ3Λ>Κ6ΗΙΠΪ  ΜίΙΤθρΪΜ  3ΒΤ0ρ3 ΠΙΟ Η03Η3'ΠΙΙ1ϋ ,  ΚΟΗΤρΟ.ιΙΠ-
ΗΗΧ ΟΠΟΟΤβρΟΙΚΟΗΙ» ΗίΙ ΒΙΛΠΟΒΐ/ΙΗΟΜγ Μ3Τβρ1&Λΐ ΠξΟ Η00&Γ3ΤΟ ,
ί 33ΓΒΛ0Μ  ΠΜΤ8.ΗΗΗ Τρβ6& ΙΗθ Λ8ΛΙ1 ΟΤΒρίΙΗΗΟ προροδ ,ϋίΙΤΗ .

ΟΧ(Η3Κ, γίΚβ  Πβρπίΐ ΟρΙβΙΙΤΟΒΗΐ ΟΠΟΟΤβρβΗίΟΗΗίΙ Π0Κ8.3ΒΛΙΙ, ΠΙΟ
ΠβρβΙΙΜίχγρΟΒίΙ  33ΛΙ033. Β 6.ΪΙ30Τ0Μ3Τ03ΗΗΧ  ΛΒ .ΙίΙβ  ίΙΟίΙΚΐ 3ΜΙΗΠ ;
ίΙΒΤΟρΟΒΪ Β4&ΒΟΟΟΛ  1110 1 ΠΟΜίΤΠΤΠ 03Η3ΚΙΙ  3ΰΐ.ΠΒΠΙβΗΗΗ ϊ ϊ  ί Η&ΒίΤΙ»
Υ 0016 ΠΟρίΒΗΙΙΗΟ Μ0Λ0Α0Γ0 ΒΙΚγ .

[Τηκο>κ  3 Λίτορατγρπ  Βίαοπο ,  πιο  τ ΐπορτροφίπ  προοτατπ  πβ-
ρΪ4Κ0 ΟΠΟΛίγΗ&βΤΒΟΗ 3 γΡ&ΚβΗΗΗΜ  ΟΠγΧίΙΜΙΙ (Λ .  ΦίΙ&Μ  1 Ρ .  ΓΟΧ-
Μΐ ,π ,πορ). Πρπ  ΧΟρΐΟΗΟπίτΟΛΠΟΜί Β ΗΟΛΟΒΪΚΐΒ, ΚΟΛΗ ΟρΓ&ΗΐβΜ Η3-
Β0ΑΗΙ06ΤΒ0Π Β0,1ΠΙιΙβ3Η0Κ) ΚίΛΒΚίΟΤΚ) ΓΟΗΒ,ΊΟΤρΟΠΙΠΙΧ ΓΟρΜΟΙίίΒ ,  ΐΗΟβί
ΟΠΟΟΤ6ρίΓ36ΤΒΟΗ  ρΪ3ΚΛ  βΠίΤΘΛίΟΒΗ» ΓΪΠ0ρΠΛ8,31 ί! 1 ρ03ρ0ΟΤ£ΙΗΙΙίΙ
ΠρΟΟΤΒ,ΤΠ'ΙΗΟΪ 3ΒΛ03Π  (<Π. ΓβίΗΑρΐΧ ,  Ε .  ΦθΛΕ»3, Ε .  Μ8.ΤΪ8.0). Ρ .  Φβρ-
Γγ30Η  0ΠΠ08.Β ΟΠίΤβΛίΜΒΙΐγ  ΓΪΠβρΠΛ&31Κ) ΠρΟΟΤΒΤΗ 1 ΟΐΜ’ΠΙίΙΙΧ
ΠγΧΙΐρΐΐΐΒ  Υ ΒΗΠ3ΛΚΥ Τβρ&ΤΟΜΗ ΙΙβΠΚίΐ :  04ΗΟΊ&ΟΗΟ  ΒΪ1Ι 3Η31ΪΠΙ0Β
Υ ΠΒΟΜΥ Μ£ ΒΠΠ&ΠΚΥ Β ΓΙΠΟφίβΙ  ρ03ρ00Τ3ΗΗΗ  6&3θφΐυΊΒΗΗΧ  ΟΛβΜΟΗ-
ΤΪΒ. ΗίΙ ΠΪΛ0Τ3Β1 ΙΙΠΧ ΟΒΟΪΧ ΟΠΟΟΤβρΟΙΚΟΠΒ &ΒΤθρ ΠρίΙΠγΟΤΠΒ ,  ΠΙΟ
361Λί>ΠΙβΗΘ ΠρΟίΙΟ,ΗΟγΤΒΟρΟΗΗΗ ΜΟ5Κ6 Μ8.ΤΠ 3Η3Ί0ΗΠΗ  Β Π3ΤΟΓΟΗ031
ΒΟίΓΚΟΪ ΓΐΠβρτροφ ϊ ϊ  ΠρΟΟΤίΙΤΠ. ΙΙΧΟΪΚΑΟ 3ΜΪΗ Γ1Πθφ133 πρπ  3.ΤΙ0-
ί ΐκ ίοππχοπγχαχ ,  Τ0ΒΙΙ1Κ3&Λ031 ,  ΗΚΒΜ&β Β33ΓΜ1  Τ3Κ0 6ΛΗ3ΒΚ0 Βΰΐ-
ΗΟΙΠΟΗΗίΙ ΛΟ ΠρΟΙΙΟΟΙΒ Ρ00Τξ  0ρΓίΠΠ3Μγ ,  ΟΊΟΒΗΛΗΟ, ΒΗρ33Η0  ΟΠΟ-
ΟΤβρΠ’ ίΙβΤΒΟίϊ  ρΗΑ  ΜΟρφΟΛΟΓΐΠΗΚΧ  1 φγΠΚΙξΙΟΗίυίΒΗΠΧ  3Μ1Π.

ί ΐκ  γΐκβ  3Γ3ΑΥΒ3Λ00Η  ΒΗΠΙΟ, ΑΟΟ.ϋΐΛίΚβΗΗΠ 08.Γ8.ΤΒ0Χ ΒΒΤΟρίΒ
(Α .  ΚίψΛοφορο ,  Β .  Βορ6.τι1πΓορ  I Κ .  Μγτ ,  Π .  Κγποροκκο ,  Β .  Κρα -
πιβπΐπΗίκοΒ ,  Γ .  Υαήτ ,  Β .  ΚγΊβρβπκο ,  I .  ΙιπίΜοτο ,  Φ .  Γγηπ ίοπβ )
Π0Κ&3ΜΗ /ΠΙ0  Β Γ1ΠθφΪ3 ί  Πρίί  ΟΠγΧίΙΧ  ΒΪΛΜ1Η310ΤΒΟΛ ΟΒΟβρΪΛΗΪ
ΟΟΟΰΛΠΒΟΟΤί, ΛΚΪ Π0ΛίΙΓ3Κ)ΤΙ> γ ΗβρίΛΚϋί 3Μΐΐ ΐ ί  Β&ΓΗ 3Μ03Η  (301.ΠΒ-
ΙΠΟΗΙΙίΙ &6θ 3ΜβΗΠΙβΗΗΛ Π) ,  ρ03ρ00Τ3ΗΗ1 Κ.ΠίΤΠΗΙΙΠΧ ΟΜΜΟΗΤίΒ
(ΓΟ,ΠΟΒΠΠΧ ΚΛ1ΤΠΗ, 6&3θφΪΛΐΒ  1 ΟΚΟΠφίίΐΐΒ) 1 361<ϊΠ>ΠΙβΗΗ1 ΚίΛΒΚΟΟΤί
Κ0Λ01«γ.«.«ΛΟΐ/Χγ.

Β ΟΟΤΛΗΗΐΰ 130  γΛ&ΛΟΟΛ Π0Κ333ΤΠ  (,ΙΗΒ .  ΒΠΙΙΙβ), 111,0 Πρίί ΟΠγ-
Χ3Χ ρ13Η0Μ&Η1ΤΗ0Ϊ Λ0Κ8ΛΪ38.Ι$1ϊ Β ΓΪΠθφΪ3 Ϊ  Β 0016 θ6θΧ  ΟΤ&Τβίί
Μ03ΚΗ8, (ίίΐηΐΙΤΠ  ΒβΛΗΚγ  ΚίΛΒΚίΟΤΒ ΚΟΛΟί,ΠΗΗΧ ΚρΗΠίΙΠΗΟΚ γ ΚρΟΒΟ-
ΗΟΟΗΗΧ ΟγχΙΗΗίΙΧ ;  Π,Η όοούΛΗΒίΟΤΒ ,  ΜΟΙΟΗΒΟ ,  ΗΟ 6 ΙίρΟΟΤΟ ΚΟΛΟίβ-
ΗΟΙΟ Αΐίοτροφΐεκ ) ,  ίΐ 0Β1ΚΠΗΤΒ προ  ΟΒΟβρΪΛΗγ  3Μ1ΗΥ ΟΟΚρΟΤΟρίΙΟΪ
ΑΪΛ3ΙΒΗ00Τ1 &Λ0Η0Γ1Π0φ13 ί Ι  Πρίί  γρ&ϋίβΙΠί ί  ΠΟΒΟΤΒΟρΛΜΠ: Π0Α16Η1
ΠΒΙΠΪΧ& 3γθΤρϊ’ΙίΠΟΤΒΟΗ  ΠΙΟ Τ41Κ Ί&ΟΤΟ ΤΪ.1ΒΚΙΙ Πρίί  Β&ΓίΤΗΟΟΤΪ
(Τ .  Ρ&οΜγοοβΗ ,  Β.1&0Η1 οποοτερβ ικθπ ι ΐ ί ΐ ) ;  Ηΐ 3Μ1ΗΗ γ ΒΙΐντρ ΐ ίΠΙΙΒΟ -

Вище ми згадали вже, що патоморфологічні зміни в яєчках
у літніх людей і у бластоматозних трохи нагадують ті, які
спостерігаються у відомих експериментах ІІІтейнаха і Ліх-
тевпітерна з перев’язуванням вивідної протоки.

Вкажемо, що ми тепер не маємо ще результатів систе-
матичного обслідування вивідних проток статевих залоз у
чоловіка при бластоматозі, однак, можемо послатися на орі-
єнтовні дослідження в даному напрямі Б. П. Кучеренка, який
дослідив у деяких випадках бластоматозу передміхурові за-
лози.

Нагромаджений матеріал автора ще незначний, контроль-
них спостережень на відповідному матеріалі ще небагато,
і загалом питання треба ще далі старанно проробляти.

Однак, уже перші орієнтовні спостереження показали, що
передміхурова залоза в бластоматозних являє деякі зміни;
авторові вдавалося іноді помітити ознаки збільшення її і навіть
у осіб порівняно молодого віку.

[Такоя: з літератури відомо, що гіпертрофія простати не-
рідко сполучається з ураженням опухами (Л. Флам і Р. Гох-
міллер). При хоріонепітеліомі в чоловіків, коли організм на-
воднюється величезною кількістю гонадотропних гормонів, іноді
спостерігається різка епітеліальна гіперплазія і розростання
простатичної залози (Л. Гейндріх, Е. Фельз, Е. Матіас). Р. Фер-
гузон описав епітеліальну гіперплазію простати і сім’яних
пухирців у випадку тератоми яєчка: одночасно він знайшов
у цьому ж випадку в гіпофізі розростання базофільних елемен-
тів. На підставі цих своїх спостережень автор припустив, що
збільшено проланоутворення може мати значення в патогенезі
всякої гіпертрофії простати. Щождо змін гіпофіза при зло-
якісних  опухах, то в цій залозі, яка має взагалі таке близьке від-
ношення до процесів росту організму, очевидно, виразно спо-
стерігається ряд морфологічних 1 функціональних змін.

Як уже згадувалося вище, дослідження багатьох авторів
(Д. Карлефорс, В. Бербліпгер і К. Мут, П. Кучеренко, В. Кра-
шенінніков, Г. Уайт, Б. Кучеренко, І. Ішімото, Ф. Гуччіоне)
показали, що в гіпофізі при опухах відмічаються своєрідні
особливості, які полягають у нерідкій зміні ваги залози (збіль-
шення або зменшення її), розростанні клітинних елементів
(головних клітин, базофілів і оксифілів) і збільшенні кількості
колоїду.л-мЛОІДу.

В останній час удалося показати (див. вище), що при опу-
хах різноманітної локалізації в гіпофізі в осіб обох статей
можна бачити велику кількість колоїдних краплинок у крово-
носних судинах; ця особливість, можливо, не є просто колоїд-
ною дистрофією, а свідчить про своєрідну зміну секреторної
діяльності аденогіпофіза при ураженні новотворами; подібні
явища зустрічаються ще так часто тільки при вагітності
(Т. Расмуссен, власні спостереження); ці зміни у внутрішпьо-



Таблиця іб

Порівняльн і  дан і
Випадки опухів (власний матеріал)

Власний  матер іал
Сімондс

Зріст Вага
простати

Вага
яєчка

ІЙЇГ
Середня
(мінім.—

Середня
(мінім.—

макс.) макс.) макс.)

8,4
(5-12)

9.3
(4.5-12,5)

(152-П5)
11,9

(5,0-20,0) (11,0-%,9)

164.1
(155-174)

15.7
(8-22,7)

16,6
(4,7-25,5)

(150—177)
15.4

(5-21,9) (8—23,9)

158,2
(145-176)

13,7
(11,0-16,4) (12,0—47,0) |

(154-169)
11,5

(8-17) (9,0-23,0)

162,2

і

12,8 14.5 :

Число
Зріст Вага

простати
Вага
яєчка

випадків Середній
(мінім.—
макс.)

Середня
(мінім.—
макс.) < їЕг

- - - -

2 162,5
(160-165)

18,0
(16-20) (11,5-16,0)

6 160,8
(165-180)

20,0
(32,0-95,0) (9,0-26,0)

9 163.1
(150-165)

19,7
(10,5-30,5)

16,4
(9,5-32,0)

3 161,3
(159-165)

13,1
(10,5-10,5)

14,0
(12,0-17,0)

2 163 19,0
(18-20) і9,о-’аз,о)

- - -

22 162,1 18,0 15,1

— —

В і к та

1 Абрікосов
Число
випадків

11—20 - 4

21-30 15,0 13

31—40 16,0 9

41-50 17.0 11

51—60 18 (20) 4

61-70 16 (23) 7

71-80 15 (40) -

16,5 (22,0) 48

Таблиця 26

Випадки опухів (власний матеріал)

Сімондс

Число
Зріст Вага

простати
Вага
яєчка

випадків Середній
(мінім.—
макс.)

Середня
(мінім,—
макс.)

' Середня
(мінім,—
макс.)

— -

2
162,5

(160—165)
18,0

(16-20)
13,7

(11,5-16,0)

6 160,8
(165-180)

20,0
(32,0-95,0)

16,9
(9,0-26,0)

9 163,1
(150-165)

19,7
(10,5-30,5)

16,4
(9,5-32,0)

3 161,3
(159 —165)

13,1
(10,5-16,5)

14,0
(12,0-17,0)

2 163 19,0
(18-20)

14,5
(9,0-20,0)

- - - -

22 162,1 18,0 15,1

Вага
простати

Вага
яєчкаЗріст

В і к Число
ВППадКІВ

та
передній
[мінім.—
макс.)

Середня
(мінім.—
макс.)

Абрікосов
макс.)

8.4
(5-12)

167,2
(145—180) (4,5 —12,5)11—20

11,9
(5,0-20,0)

163,2
(152-175) (11,0—18,9)15,021-30 13

164,1
(155-174)

15.7
(8—22,'

16,6
(4,7-25,5)31-40 16,0

162,2
(150—177)

15.4
(5-21,9)41-50 17,0

158,2
(145-176) (12,0—47,0)

13,7
(11,0-16,4)18 (20)

160,5
(154- 169)

20,0
(9,0-23,0)<8— її)

61-70 16 (23)

71-80 15 (40)

16,5 (22,0) 48 162,2 12,8 14.5

І



судинній колоїдній секреції виявляються при опухах у чоло-
віків в 62%, у жінок -в 60%: при інших захворюваннях
В 30,4% у ЖІНОК І В 16% у чоловіків. Щодо клінічних спосте-
режень, то в останній час також стало відомо, що в опухових
хворих нерідко спостерігається підвищене утворення і виді-
лення гонадотропних гормонів (Б. Цондек, Д. Гостіміровпч,
Т. Джсфкот, Д. Енгель, В. Сафір, У. Баудлер, О. Берлянд
і Ф. Тараіцанська та багато інших). Отже, нам було цікаво
простежити в опухових хворих морфологічні особливості про-
стати. Досліджений нами матеріал становить 70 випадків роз-
тинів осіб, які загинули від різних хвороб.

Серед них: туберкульоз— 16 випадків, виразка шлунка і дванадцятипалої
випіки — « випадків, артеріосклероз — 7 випадків, інфекційні захворювання
(дизентерія, малярія і т. д.) — 8 випадків, захворювання печінки— 2 випадки,
септичні захворювання — 6 випадків, гіпертрофія простати— 1 випадок, не-
Фрозо-нефрити — 1 випадок, серцеві пороки — 4 випадки. В інших 22 випад-
ках були опухи (переважно злоякісні — раки, саркоми); водному випадку
спостерігався доброякісний опух — велика гемангіома ділянки шиї.

За локалізацією опухів випадки розподіляються так: шлунково-кишковий
тракт — 11 випадків, печінка, жовчний міхур — 3 випадки, легеня, бронхи,
гортань - 4 випадки, підшлункова залоза — 1 випадок, шкіра — 1 випадок,
головний мозок — 1 випадок, кровоносні судини — 1 випадок.

Методика: від кожного випадку досліджували простату яєчка та інші
ендокринні залози. Органи фіксували у формаліні, відпрепаровували від нав-
кружних частин і зважували. Зрізи забарвлювали переважно гематоксиліном
та еозином.

На наведеній таблиці (стор. 107) видно дані, добуті нами при
вивченні ваги гіростати та яєчок.

Для порівняння з опуховим матеріалом ми наводимо, крім
своїх даних, ще цифри для нормальної ваги простати О. Абрі-
косова і М. Сімондса. З таблиці видно, що середня  вага
простати  у випадках  опух ів  загалом  значно
б іль  ш а, ніж  контрольн і  цифри ,  добут і  п р и в и-
вченн і  і нших  захворювань ;  цс пояснюється тим, що
в цій групі нашого матеріалу частіше виявлялися залози з ве-
ликою вагою:

Таблиця 26'

Вага
простати 11-20 г 21—30 Г. і більшеДо 10 г

В н її а д к и опух ів  — 22 випадки
10 випадків

(вага яєчка 21 г)
(11,3-32 г)

11 випадків
(вага яєчка 14 г)

(9-20 г)
1 випадок

(вага яєчка 9 г)

Контрольний  матер іал  — 49 випадк ів
ЗО випадків 7 випадків

(вага яєчка 13,0 г) (вага яєчка 15,2 г)
(8-23,9 г) ! (8-25,5 г)

11 випадків
(вага яєчка 10.3 г)

(4-5—14 г)
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судинній колоїдній секреції виявляються при опухах у чоло-
віків в 62%, у жінок— в (>0%; при інших захворюваннях
в 30,4% У жінок і в 16% У чоловіків. Щодо клінічних спосте-
режень, то в останній час' також стало відомо, що в опухових
хворих нерідко спостерігається підвищене утворення і виді-
лення гонадотропних гормонів (Б. Цондек, Д. Гостіміровпч,
Т. Джефкот, Д. Енгель, В. СафІр, У. Баудлер, 0. Берляйд
і Ф. Таращанська та багато Інших). Отже, нам було цікаво
простежити в опухових хворих морфологічні особливості про-
стати. Досліджений нами матеріал становить 70 випадків роз-
тинів осіб, які загинули від різних хвороб.

Серед них: туберкульоз — 16 випадків, виразка шлунка і дванадцятипалої
кишки — 6 випадків, артеріосклероз — 7 випадків, інфекційні захворювання
(дизентерія, малярія і т. д.) — 8 випадків, захворювання печінки— 2 випадки,
септичні захворювання — 6 випадків, гіпертрофія простати— 1 випадок, не-
Фрозо-нефритн — 1 випадок, серцеві пороки — 4 випадки. В інших 22 випад-
ках були опухи (переважно злоякісні — раки, саркоми); в одному випадку
спостерігався доброякісний опух — велика гемангіома ділянки шиї.

За локалізацією опухів випадки розподіляються так: шлунково-кишковий
тракт — 11 випадків, печінка, жовчний міхур — 3 випадки, легеня, бронхи,
гортань - 4 випадки, підшлункова залоза — 1 випадок, шкіра — 1 випадок,
головний мозок — 1 випадок, кровоносні судний — 1 випадок.

Методика: від кожного випадку досліджували простату яєчка та інші
ендокринні залози. Органи фіксували у формаліні, відпрепаровували від нав-
кружних частин і зважували. Зрізи забарвлювали переважно гематоксиліном
та еозином.

На наведеній таблиці (стор. 107) видно дані, добуті нами при
вивченні ваги простати та яєчок.

Для порівняння з опуховим матеріалом ми наводимо, крім
своїх даних, ще цифри для нормальної ваги простати 0. Абрі-
косова і М. Сімондса. З таблиці видно, що середня  вага
пр встати  у випадках  опух ів  загалом  значно
б ільша ,  ніж  контрольн і  цифри ,  добут і  при  ви-
вченн і  і нших  захворювань ;  це пояснюється тим, що
в цій групі нашого матеріалу частіше виявлялися .залози з ве-
ликою вагою:

Таблиия 26

Вага
простати До 10 г

В н п а д к и о п

11- 20 г

у х і в — 22 в її п а

21—30 г. і більше

д к и

1 випадок
' (вага яєчка 9 г)

11 випадків
(вага яєчка 14 г)

(9-20 г)

10 випадків
(вага яєчка 21 г)

(11,3-32 г)

Контрольний  матер іал  — 49 випадк ів
11 випадків

(вага яєчка 10,3 г)
(4-5—14 г)

30 випадків
(вага яєчка 13,0 г)

(8-23,9 г)

7 випадків
(вага яєчка 15,2 г)

(8-25,5 г)
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Щодо середньої ваги яєчок у цих випадках, то вона майже
однакова як у випадках опухів,’ так і при Інших захворюваннях
неопухового характеру; у нас були сумніви в тому, чи не
зв’язана ця велика вага простати у випадках опухового ура-
ження просто з перевагою в цій групі нашого матеріалу висо-
ких людей, які мають, як відомо, взагалі більші внутрішні

органи. Виявилося, що ніякої особливої різниці в середніх числах
для росту тіла в цих двох групах нашого матеріалу не спосте-
рігалось (див. табл. 25).

Отже, довелося шукати пояснення цим особливостям в яки-
хось інших моментах; проглядаючи історії хвороби в наших
випадках опухів, ми не знаходили в анамнезі в цих пацієнтів
венеричних захворювань, які могли б ускладнитися хронічним
простатитом. Крім того, гістологічне дослідження збільшених
простатичних залоз показало, що збільшення ваги їх, очевидно,
не було зв’язане із змінами запального характеру. Ми не могли
виявити в них ні інфільтратів, ні проліфератів або типової
рубцевої тканини.

В більшості цих випадків ми знаходили явища розростання
залозистих порожнин з утворенням численних сосочків або
кіст (дпв. мал. 35, 36). Частина залоз, які розростаються, була
зовсім порожня; в інших залозистих порожнинах спостерігалися
великі маси рідкого секрету і багато шаруватих конкрементів;
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однак, у деяких випадках розростання залозистих порожнин не
було таким виявленим і на перший план виступало рівномірне
збільшення проміжної сполучної і м’язової тканини; ні стрик-
ТУР Уретри, ні опухових метастазів у простату ми в цих випад-
ках не відмічали. Якби останні мали місце, вони безперечно
були б виявлені нами, бо ми досліджували простату макро-
і мікроскопічно досить старанно, розрізуючи її бритвою у фрон-
тальному напрямі на тонкі пластинки товщиною в 5—6 мм і
робили гістологічні зрізи через усю довжину залози.

Яка ж причина цього нерідкого збільшення простати при
новотворах? її окремих подібних випадках це явище супрово-
дилось патологічними змінами в головному мозку (руйнування
тканини мозку, водянка), і це примусило нас звернути увагу
на гіпофізарну і епіфізарну ділянку. Наведемо як приклад та-
кий випадок:

Хворий А., 41 р. (Неврологічна клініка Київського Інституту вдоскона-
лення лікарів). Клінічний діагноз: опух мозку. Помер 16.Х1І 1933 р. Дані
натологоанатомічіюго розтину (проф. II. О. Кучеренко): зріст — 165 см; під-
шкірний жировий шар — 2 см; опух лівої потиличної частки мозку; тверда
оболонка напружена, м’яка — ціанотична; закрутки лівої півкулі згладжені:
лівий зоровий горб сплющений, опух проростає його задню частину; самий
опух сіророжевого кольору, з неправильними краями, пронизаний крововили-
вами. Гіпофіз  трохи  сплющений !  тарілкоподібно здавлений; ворсин-
частий пучок зрощений з шишковидною залозою; загальний ціаноз внутріш-
ніх паренхіматозних органів; у чепці багато жиру; на шкірі невелика фіброма.
Гістологічне дослідження опуху — злоякісна перителіома. Гіпофіз невеликий
(7 X 4,5 мм), строма його трохи склерозована. Клітинний склад передньої
частки: головні клітини — 37°/о, оксифілн — 63%, базофіли, амфофіли — 0, про-
топлазма головних клітин соковита, трохи амфофільна. На 200 полів зору
(Цейс DD) — 35 вогнищ інтрафолікулярвої оксифільної секреції і 6 судин
з виявами інтраваскулярної колоїдної секреції. Розміри хромофілів у межах
від 15—30 мікронів. Щитовидна залоза — велика, вага — 34 г. Фолікули роз-
ширені, від 0,5 мікрона до 1,1 мм. Міжфолікулярні перегородки здавлені,
епітелій сплощений, багато оксифільного колоїду; окремі великі резорб-
ційні вакуолі; в деяких місцях утворення Сандереонових „подушечок44.
Епіфіз великий, важить 1.5 г. В судинах у багатьох місцях лейкоцити поліну-
клеарн і частково організовані тромби; видно три кістозні порожнини, одна
близько 2 X 1,5 мм, друга — 4 X 2 мм, третя 2X7  мм в діаметрі. У порожнині
кіст видно клітинний детрит і крововиливи; дифузні крововиливи в залозисту
тканину. Дуже багато (понад 150 на зріз ) вапняних зерняток, які утворюють
конгломератні скупчення; звапнення стінок судин. Простатична  залоза
велика, важить 30,5 г. Кількість проміжної тканини збільшена; залозисті по-
рожнини гіперплазоваиі (мал. 36), епітелій місцями утворює цисти, місцями
вростає у вигляді сосочків у просвіт залоз; дуже багато шаруватих утворів
різноманітної форми; гіперплазія уретральних залозок; яєчка великі, середня
вага їх 32 г, діаметр канал ьців — 280—7С0 мікронів. Власна оболонка каналь-
ців трохи склерозована. Проміжні клітини виявлені досить добре; у просвіті
канал і,ців видно сперматозоїди, сперматиди, сперматогонії. Надниркові залози —
середня вага 6,5 г. Невеликі ділянки фіброзу в кірковому шарі; всі зони кір-
кового шару рясно інфільтровані ліпоїдами. Підшлункова залоза -вага 75 г.
Строма помірно склерозована; острівці — близько 20 на 1 кв. см зрізу, серед-
ній діаметр їх — 0,33 мм. Клітини зимогенної тканини без особливих змін.
В інших внутрішніх органах особливих змін но виявлено.

В цьому випадку заслуговує уваги здавлення гіпофіза в на-
слідок розвитку внутрішньочерепного опуху і патологічні
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ΟΛΗ&Κ, γ ΤΙΟίΙΚΙΙΧ ΒΠΠΗ Κ&Χ ρ03ρ00ΤίΙΗΗ$ Ι  38ΛΙ03ΠΟΤΠΧ ΠΟρΟϊΚΗΠΗ Η6
6ρΐΟ  Τ3.ΚΠΜ ΒΗΛΒίΐεΗΗΜ ΐ 113 ΠΟρΠΙΠΗ ΠΛΙ3.Η ΒΠΟΤγΠΒΛΟ ρίΒΗΟΜίρΗΟ
301ΛΒ1Π0ΗΗΗ ΠρΟΜίϊΚΗΟΪ ΟΠΟΛγΗΗΟΪ ί Μ’ ί Ι30Β0Ϊ  ΤΚ&ΗΙΙΗ1Ι; Ιΐί ΟΤρίΙΚ-
Τγρ  γρβΤρΗ ,  Η1 ΟΠγΧΟΒΠΧ Μ6Τ110Τ33ΪΒ γ Πρ00Τ3Τγ  Μ1Ι Β φΙΧ  ΒΗΠ&Λ"
Κ3Χ Ηθ Β1ΑΜΪΗ8ΛΗ. ίΙκ61Ι  00Τ3Η1Ι1 Μ8ΛΙΙ ΜΐΟηβ ,  ΒΟΗΠ 6β3ΠθρθΒΗΟ
Ογ.ΠΜ 0 ΒΗίΙΒ<ΠβΗΪ Η3ΜΉ, 6θ  ΜΗ Η0031147ΚγΒ3ΛΗ ΠροΟΤΒΤγ  ΜΗΙίρΟ-
1 ΜΪΚρΟΒΚΟΠΪΊΗΟ ΑΟΟΙΙΤΒ 0Τ3ρ3ΗΗ0,  ρ03ρί3γ 'ΐ0ΜΠ  ϊ ϊ  βρΗΤΒΟΚ) γ φρΟΗ -
Τ&ΛΒΒΟΜγ ΗΒΠρίΙΜΙ  Η8. ΤΟΗΚί ΠΛ3.ΟΤΠΗΚΗ ΤΟΒΙΠ,ΠΗΟΚ) Β 5—0 ΜΜ ί
ροόΗΛΙΠ ΓΪΟΤΟΛΟΓΪΗΠΐ 3ρΪ3Π  ηορβ3  χΟΚ) βΟΒίΚΠΗγ  33.Λ03Η.

ί1Κ3 Μί Ι ΐρΐ ίΗΙΙΗΒ  ΗΒΟΓΟ Ηθρί  ΚΟΓΟ 3θίΛΒΪΠβΗΗΛ ΙίρΟΟΤ&ΤΠ Πρίί
ΗΟΒΟΤΒΟΡ8.Χ? Β ΟΚΡΟΜΙΙΧ Π0416ΗΗΧ  ΒΙΙΠ8 ,Κ3Χ υ,β ίΙΒΙΙΠΙΟ ΟγπρΟΒΟ -
ΛΐυΐΟΟΒ  Π3Τ0Λ0ΓΪΗΗΗΜΗ  3ΜΪΗ3ΜΗ Β ΓΟΛΟΒΗΟΜγ ΜΟ3Κγ (ργ ί ΐΗγΒΒΗΗίΙ
ΤΚ&ΗΠΗΗ Μ03ΚΥ ,  Β0&ΗΗΚ8.), 1 Π,β πρΗΜγΟΙΙΛΟ  118.0 3Β0ρΗγΤΗ  γΒ&Γγ
Η& ΓίΠθφΪ3ίΐρΐΐγ  ί ΡΠ1φΪ33ρΗγ  «ΙίΙΙΙΗΚγ. ΗαΒΟΠθΜΟ ίΙΚ ΠρίΙΚΛΗ  Τ8-
ΚΜϋ ΒΗπα / ιοκ :

Χοορ ί ΐ ί ί  Λ . ,  41 ρ .  (ΗεΒρΟΛΟΓΪΊΗΛ  ΚΛΪΗΪΚ8. ΚΐΙΪΒΟΒΚΟΓΟ ί ποτοτγτγ  ΒβΟΟΚΟΙΙβ-
Λ011Η1! .ΠίΚ&ρΪΒ). ΚΛίΐΙΪΗΒΗίί  ΛΪ3ΓΒ03: ΟΠγΧ Μ03Κγ .  ΠθΜβρ  16 .Χ1 Ι  1933  ρ .  ΑίΙΠΪ
ΙΙΗΤΟΛΟΓΟΑΗΑΤΟΜίΗΗΟΓΟ ρΟΒΤΗΗγ  ( ΐ ί ρΟφ .  Π .  Ο .  ΚγΗβρΟΗΚο ) :  3ρίθΤ  ---- 165  εΜ; ΠΪΛ-
ΠΙκίρΗΗίΙ  ΜΗρΟΒΗΚ  11111ρ — 2 ΟΜ; οπγχ  ΛΙΒΟΪ ΙΙΟΤΗΛΗΊΗΟΪ  ΗΒΟΤΚΗ Μ03ΚΥ; ΤΒβρ,Ίϋ
θ6θΛΟΙΙΚ8  ΗΒΙΐργΒίβΙ Ι» ,  Μ'ίΙΚΙΙ — ΗΪ8.ΗΟΤΗΊΗ&; 3ΛΚΡΥΤΚΗ ΛΙΒΟΪ ΠίΒΚγΛΪ  ΒΓΧ&ΑΚΘβί;
ΛΙΒΙ ΐβ  3θρθΒ1 ΐ ί ϊ  Γθρ6  0ΠΛ»ΠΙ,6Η11ί1, ΟΠγΧ ΠρΟρΟΟΤΒβ  βΟΓΟ 38ΑΗ1Ο "ΙΙΙΟΤΗΙΐγ; ΟΑΜΠίΙ
οπγχ  ΟίρορΟΪΚΟΒΟΓΟ ΚΟΛΒΟρΥ, 3 ΗβΙΐρ&ΒΙΙΛΒΙΙΗΜΗ ΚρΟΗΜΙΙ. ΠρθΗΗ3»ΗΗβ  ΚρΟΒΟΒΗΛΠ-
Β8.ΜΗ. Γ1ΗθφΪ3  τρΟΧΙΙ  0 Π Λ Κ> 111 θ Η Η Β ΐ ΤΙΐρΪΛΚΟΠΟΑίδΐΙΟ  3Α11ΒΠ0ΗΙ111; ΒΟρί’ΗΙΙ-
ΗΒΟΤΙΐίΙ πγ ίοκ  βρο ΐ ΐ ΐ ε ΐ ΐ ΐ ΐ ϋ  3 ΠΙΗΙΠΚΟΒΗΑΗΟΙΟ 3ΛΛΟ3Ο»;  3<ΙΓ£υΐΒΗΗβ Π.111ΗΟ3 ΒΗγτρ ίΠΙ -
ΒΪΧ ηηρεΐΙΧΪΜί1Τ03ΗΗΧ  ΟρΠΙΙ ΐ ίΒ ;  γ Η ΠΙΙ,Ϊ 08Γ&Τ0 ΙΚΙ ΐργ ;  Ηα Πίκ ίρ ί  ΗΘΒΘ.ΙΗΚΙΙ φϊδρΟΜϋ .
ΓϊΡΤΟΛΟΓΪΗΗΟ Α00Λ1Λ3ΚΘΗΗΛ ΟΙΐγΧΥ  — 3 . Ι0«Κ1ε1 Ι3  ΠβρΙΙΤβΑΪΟΜΒ .  ΓΪΠΟφΐβ  ΙΐεϋΒΛΙΙΚΙΙΠ
(7 X 4,5 ΜΜ), ετροΜΒ  ΛΟΓΟ τροχ ι ι  ι ·ΚΛερ030Β» ι ι ; ι .  Κ .πίτ ι ΐΗΗΐ ιη  0ΚΛ3Λ  περε  ΗΒΟΪ
Ί&εΤΚΗ :  ΓΟΛΟΒΗί ΚΛΪΤΗΗΗ — 37°/ο, ΟΚΟΗφίΛΗ — 63%, 6113θφίΛΙΙ ,  ΒΜφοφίΛΠ— 0, ηρο -
ΊΌΠ.ΊΙΜΜα ΓΟΛΟΒΙ1ΗΧ Κ.ΊΪΤΗΙΙ 00Κ0ΒΗΤ3, ΤρΟΧΗ ΒΜφοφίΛΒΗΒ .  Η& 200 Π0Λ1Β 30ργ
(Πβββ  ϋϋ )  — 35  ΒΟΓΗΠίΗ ί ι ι τραφοΛίκγΛηρΒοϊ  οκο ι ιφ ίΛΒΗοϊ  εεκρε ι ι ΐ ϊ  16  εγ / ΐΗΗ
3 ΒΙΙΗΒ3ΜΗ ΪΗΤρΠΒΛΟΚγΛΜρΐΙΟΪ  ΚΟΛΟΙΛΠΟΪ εΟΚρείΙΠ ·  Ρθ3ΜΐρΗ  ΧρΟΜΟφίΛΐΒ  Υ ΜΟΜΒΧ
Β1« 15—30  Μίΐ .ρΟΗίΒ .  ΙΙΙ,ΗΤΟΒΙΙΛΙία 3ΒΛΟ311 — ΒΟ3ΗΚ&, ΒίΙΓΙΙ— 34 Γ. ΦοπίκγΛΗ  ρ<)3-
ΙΠΙ ίρε ί ΐ ί ,  ΒΙΑ 0,5 Μίκρο ΐϋ ΐ  ΑΟ 1,1 ΜΜ. ΜΐΐΚφΟΛΐΚγΛΗρΗί  ΙΙβρβΙ-ΟρΟΑΚΙΙ  3Α8ΒΛΡΗΙ ,
επ ί τβΛΐ ί ϊ  οι ίΛοι ιχβΗΐιη .  δαυατο  οκε ι ιφ ίΑΒί ιοΓο  κο-ηοΐΑγ; οκρεΜί  Ββ -τι ικί  ρεβορό -
Ηίϋ ΐ ΐ ί  ΒΑΚΥΟΑΪ; Β ΑβίΙΚΙΙΧ ΜΪΓΠ,ίΙΧ ΥΤΒΟρβΗΗΗ  Ο&ΗΑθρΟΟΗΟΒΗΧ „ΠΟΑΥ111βΗΟΚ“.
Ε1 Ι ΐφ Ϊ3  ΒβΛΗΚΠίί ,  Β83ΚΙΙΤΒ 1 .5  Γ. Β ΟΥΛΙΙΗΒΧ Υ 03Γ3ΤΒ0Χ  ΜΪΟΙξΛΧ ΛβΟκΟΙξΗΤΗ ΠΟΛΪΗγ-
ΚΛΟΒΡΙΙ ί Ί8ΕΤΚ0Β0  0ρΓ ί Ι Ι ΐ ί30Β3ΗΪ  Τρ<)Μ011; ΒΜΑΗΟ ΤρίΙ  ΚίεΤΟ311ί ΠΟΡΟΜΙΙΗΒΗ, ΟΑΗ3
6ΛΗ31.ΚΟ 2 χ 1 .5  ΜΜ, Λργπι  — 4 X 2 ΜΜ, τρβτι ι  2X7  ΜΜ Β ΑίηΜβτρ ί .  X ηοροιΚΗΐΐΗί
Κί<·τ ΒΗΑ<11> ΚΑίΤΗΗΠΙΐϋ  ΑθΤρίΙΤ  ί ΚρΟΒΟΒΠΑΙΙΒΙΐ; ΑΗφγ3Η1  ΚρΟΒΟΒΙΙΑΗΒΠ Β ΒΒΛΟΒΗΟΤΥ
τκαπ ι ι ι ι γ .  ΛΥ3 ί ε  δΒ,Γίίτο (ποΗ&Α  150  ιια  3ρ13 ) Βΐ ιπΗί ΐ ι ι ι ι χ  βερπΗτοκ ,  ηκΐ  γτΒοριοκιτι .
ΚΟΙΙΓΛΟΜΡραΤΗΐ εΚΥΠΊΘΗΒΗ !  3ΒίΙΙ1Η0ΗΗΛ ΟΤ1ΗΟΚ ΟΥΑΙΙΗ. Π ρ Ο Ο Τ 3 Τ II Η II 11 38ΑΟ3Β
ΒεΛΗΚΙΙ, ΒΜΒΗΤΒ 30,5 Γ. ΚίΛΒΚίΟΤΒ ΠρΟΜίΒΗΟΪ  ΤΚΒΠΗΗΗ 30ΪΛΒΙΠΘΗ8; 33Λ03Η0Τ1 Π0-
ΡΟΒΗΠΙΙΗ  ΓίΠθρΠΛ&30Β8ΗΪ  (ΜΜ .  36),  ©ΙΙΙΤβ.ΊΐΠ ΜίΟΠΗΜΗ γΤΒ0ρ»6  ΠΙίεΤΗ ,  ΜίΟΑΚΜΙΙ
Ι ίρΟε ίΛΒ  Υ ΒΗΓΑΗΑί ΟΟΟΟΗΚ1Β .V ΙίρΟΟΒΙΤ  38Λ03 ;  ΑΥ«ίβ  63Γ3.ΤΟ ΠΙΑργΒΑΤΙΙΧ  γΤΒΟρίΒ
ρίΒΗΟΜΒΗίΤΗΟΪ  φθρΜΙ1 ;  ΓΪ ΠερΐΙΑ»3 ί>Ι  γρεΤρΜί .ΗΙΙΧ  3Μ030Κ ;  Ηβικά  ΒΟΛΙΙΚί, εερβΑΗΗ
Β11Γ11 ΪΧ 32 1’, ΑίΛΜΟΤρ Κ&ΗΒΛΜΙΪΒ — 280— 700 ΜίκρΟΒίΒ .  11.3110113 οδΟΛΟΗΚΒ. Κ11ΗΜ1-;
ΑΙΒ τροχ ι ι  0Κ .Περ030Β3Η11. ΙΙρΟΜίΧΙΙΐΐ  ΚΛΪΤ11Η1Ι ΒΙΗΙΒΛβΗί ΑθΟΗΤΪ. Αθ6ρβ ;  Υ ΠρΟΟΒίΤΙ
Κί ΙΗΜΙ .α ίΒ  Β1ΙΛ1ΙΟ οηβρΜ3Τ030 ΪΑΗ ,  ΟΠβρΜΗΤΗΑΗ, ΟΠβρΜΒΤΟΓΟΗίϊ .  Η&ΛΗΒρΚΟΒί  88ΛΟ8Η  —
ΟθρΟΑΙΙίΙ ΒΛΓ3 6 ,5  Γ. ΗοββΛΗΚΐ  ΑίΛίΙΙΙΚΙΙ φΐ ίρΟΒγ  Β ΚίρΚΟΒΟΜΥ ιπαρϊ ;  ΒΟ1 3ΟΗΙΙ κ ίρ -
ΚΟΒΟΓΟ ΙΠΙΐργ ρϊίΟΗΟ  ΐ ΙίφΐΑΒΤρΟΒΙΙΗ  ΐ ΛΪΠΟΪΑ3Μ11. Π1Α1Π.Ί γΗΚΟΒΙΙ 311.ΊΟ38 - Β3ΓΛ 15 Γ.
ΟτρΟΜΑ  ΙΙΟΜίρΐΙΟ  0ΚΛβρ030Β8Η8; ΟΟΤρίΒΐύ  — 6Λ1Ι3ΒΚΟ 20  ΗΑ 1 ΚΒ. ΟΜ 3ρΪ3γ ,  ΟβρΟΑ"
Ηΐβ  ΑϊΒΜβίρ  ΪΧ — 0,33 ΜΜ. ΚΛΪΤΗΗΗ  31ΙΜΟΓΟΙΙΗΟΪ ΤΚ&ΗΗΗΗ 6β3 ΟΟΟβΛΗΒΙΙΧ 3Μ1Η.
Β ί ι ι ι πΗΧ  ΒΗντρ ΐ ιη ι ι ί χ  ορΓΜαχ  οοοΟχι ΐΒΐ ιχ  8ΜΪΗ πε  Βΐη ΐΒΠβι ιο .

Β ΙΙ,ΒΟΜγ ΒΙΙΠ8ΑΚΥ 3&0 γΓ0Βγ6  γΒ&ΓΙΙ 3Α8ΒΛ6ΗΗΗ Γ1ΠθφΪ38 Β Η8-
ΟΛΪΑΟΚ ρ03Β1 ΙΤκγ  ΒΗγΤρϊΠΙΗΒΟΒΟρΟΠΗΟΓΟ ΟΠγΧγ  ί Π3ΤΟΛΟΓ1ΒΒΙ
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однак, у деяких випадках розростання залозистих порожнин не
було таким виявленим і на перший план виступало рівномірне
збільшення проміжної сполучної і м’язової тканини; ні стрик-
ТУР Уретри, ні опухових метастазів у простату ми в цих випад-
ках не відмічали. Якби останні мали місце, вони безперечно
були б виявлені нами, бо ми досліджували простату макро-
і мікроскопічно досить старанно, розрізуючи її бритвою у фрон-
тальному напрямі па тонкі пластинки товщиною в 5— fi мм і
робили гістологічні зрізи через усю довжину залози.

Яка ж причина цього нерідкого збільшення простати при
новотворах? В окремих подібних випадках це явище супрово-
дилось патологічними змінами в головному мозку (руйнування
тканини мозку, водянка), і це примусило нас звернути увагу
на гіпофізарпу і епіфізарну ділянку. Наведемо як приклад та-
кий випадок:

Хворий А., 41 р. (Неврологічна клініка Київського інституту вдоскона-
лення лікарів). Клінічний діагноз: опух мозку. Помер 16.Х1І 1933 р. Дані
патологоанатомічного розтину (проф. II. О. Кучеренко): зріст — 165 см; під-
шкірний жировий шар — 2 см; опух лівої потиличної частки мозку; тверда
оболонка напружена, м’яка — ціанотична; закрутки лівої півкулі згладжені:
лівий зоровий горб сплющений, опух проростає його задню частину; самий
опух сіророжевого кольору, з неправильними краями, пронизаний крововили-
вами. Гіпофіз  трохи  с η л ю ще н и й і тарілкоподібно здавлений; ворсин-
частий пучок зрощений з шишковидною залозою; загальний ціаноз внутріш-
ніх паренхіматозних органів; у чепці багато жиру; на шкірі невелика фіброма.
Гістологічно дослідження опуху — злоякісна перителіома. Гіпофіз невеликий
(7 X 4,5 мм), строма його трохи склерозована. Клітинний склад передньої
частки: головні клітини — 37%, оксифіли — 68%, базофіли, амфофіли — 0, про-
топлазма головних клітин соковита, трохи амфофільна. На 200 полів зору
(Цейс DD) — 35 вогнищ інтрафолікулярної оксифільної секреції і 6 судин
з виявами інтраваскулярної колоїдної секреції. Розміри хромофілів у межах
від 15—30 мікронів. Щитовидна залоза — велика, вага — 34 г. Фолікули роз-
ширені, від 0,5 мікрона до 1,1 мм. Міжфолікулярні перегородки здавлені,
епітелій сплощений, багато оксифільного колоїду; окремі великі резорб-
ційні вакуолі; в деяких місцях утворення Саидерсопових „подушечок".
Епіфіз великий, важить 1.5 г. В судинах у багатьох місцях лейкоцити поліну-
клеарн і частково організовані тромби; видно три кістозні порожнини, одна
близько 2 X 1,5 мм, друга — 4 X 2 мм, третя 2X7 мм в діаметрі. У порожнині
кіст видно клітинний детрит і крововиливи; дифузні крововиливи в залозисту
тканину. Дуже багато (понад 150 на зріз ) вапняних зерняток, які утворюють
конгломератні скупчення; звапнення стінок судин. Простатична  залоза
велика, важить 30,5 г. Кількість проміжної тканини збільшена; залозисті по-
рожнини гіперплазовані (мал. 36), епітелій місцями утворює цисти, місцями
вростає у вигляді сосочків у просвіт залоз; дуже багато шаруватих утворів
різноманітної форми; гіперплазія уретральних залозок; яєчка великі, середня
вага їх 32 г, діаметр канальців — 280—7С0 мікронів. Власна оболонка каналь-
ців трохи склерозована. Проміжні клітини виявлені досить добре; у просвіті
кавальців видно сперматозоїди, еперматидн, сперматогонії. Надниркові залози —
середня вага 6,5 г. Невеликі ділянки фі'розу в кірковому шарі; всі зони кір-
кового шару рясно інфільтровані ліпоїдами. Підшлункова залоза -вага 75 г.
Строма помірно склерозована; острівці — близько 20 на 1 кв. см зрізу, серед-
ній діаметр їх — 0,33 мм. Клітини зимогенної тканини без особливих змін.
В інших внутрішніх органах особливих змін не виявлено.

В цьому випадку заслуговує уваги здавлення гіпофіза в на-
слідок розвитку внутрішньочерепного опуху і патологічні
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зміни в епіфізі; гістологічне дослідження гіпофіза виявило
збільшення кількості колоїдних скупчень між клітинами і в
кровоносних судинах передньої частки. Крім того, цікаво, що
збільшення простати супроводилося тут теж збільшенням щито-
видної залози. В інших випадках із збільшеною простатичною
залозою ми не відмічали таких різких змін в гіпофізі та епіфізі,
як у цьому першому випадку, однак, бачили майже скрізь
колоїдні краплинки у кровоносних судинах аденогіпофіза. Так,
наприклад, з 11 випадків опухів, де вага простати коливалася
між 11—20 г, інтраваскулярна колоїдна секреція відмічалася
в 5 випадках (від 0—6 судин на зріз, у середньому 1), з 10 ви-
падків опухів, де вага простати коливалася між 20—30 г і
більше, — інтраваскулярна колоїдна секреція в гіпофізі спосте-
рігалася в 7 випадках (від 0—24 судин на зріз, у середньому— 6).

Як було зазначено вище, більшість авторів, які вивчали ці
морфологічні картини інтраваскулярної гіпофізарної колоїдної
секреції (М. Рогович, ТІізенті і Віола, В. Том, II. Таон та ін.),
вважають, що ці колоїдні крапельки мають безпосередня відно-
шення до інкреторної діяльності залозп. Явища ці особливо
часто виявляються у вагітних (Т. Расмуссен, наш власний мате-
ріал) і при опухах (у 60—62% випадків — наш матеріал); дослі-
дження Б. Цондека та багатьох інших показали, що при вагіт-
ності і при новотворах відмічається проланемія і пролапурія.
Проланурія при опухах статевих органів зустрічається при-
близно так само часто, як і прп вагітності; при екстрагеніталь-
нііх опухах вона зустрічається в значно меншому проценті
випадків (36°/0 у жінок, 13°/0 у чоловіків — Б. Цондек). Особ-
ливо велика кількість гонадотропних гормонів виявляється при
хоріонспітеліомі і прп опухах яєчок у чоловіків; нам же дово-
дилося спостерігати досить виявлену інтраваскулярну секрецію
в гіпофізі у випадку хоріонепітеліоми в жінки 22 років (див.
мал. 8) і у випадках злоякісних семіном яєчка в чоловіка 19 р.
і чоловіка 45 р. Як уже згадувалось вище, іноді саме у випадках
хоріонепітеліом у чоловіків і у випадках опухів яєчок гіпертро-
фія простати особливо впадає у вічі (Р. Фсргузон та ін.). Отже
ми вважали цілком можливим, що описане нами вище збіль-
шення простати прп опухах екстрагенітальпої локалізації може
бути зв’язано із змінами у гіпофізі.

Цікаво, що в нашому матеріалі, як у випадках опухів, так
і у випадках інших захворювань, загалом при підвищенні ваги
простати підвищувалася і вага яєчок (див. таблиці). Особливо
велику вагу яєчок ми спостерігали в тих випадках опухів, де
простата досягала найбільшого розміру (наприклад чол. 41 р.—
простата 30,5 г, яєчко 32,4 г; чол. 35 р.— простата 21,6 г, яєчко
22,4 г; чол. 38 р.— простата 24 г, яєчко 26 г; чол. 49 р.— про-
стата 21,4 г, яєчко 21,5 г). Слід ще відмітити, що збільшення
простати при опухах спостерігалося нами головним чином у осіб
молодого і середнього віку (21—50 р.).
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3Μ1ΗΗ Β βΠΪφ13 ί ;  Γ1ΟΤ04Ι0Γ14Η8 4004ΙΪΑ4Κ8ΗΗ4Ι Γ1πθφΪ3& ΒΙ1ΗΒ1Ι4ΙΟ
3614ΙΒΠ1ΟΗΗΠ Κ1.ΠΒΚΟΟΤ1 ΚΟ4ΙΟ1#ΗΙ!Χ ΟΚγΠΠβΗΒ  Μ15Κ ΙΜΐΙΤΠΗ&ΜΗ 1 Β
κρΟΒΟΗΟΟΗΙΙΧ θγ#ΗΗ8Χ  ΠερββΗΒΟΪ  ’Ι&ΟΤΚΠ. ΚρΪΜ  ΤΟΓΟ, ΗΪΚ8.ΒΟ, ΠΙΟ
361.ΠΒΠ1ΟΗΗ4Ι ΠρΟΟΤΒΤΠ θγπρθΒΟ#Η4 ΙΟΟΗ  ΤγΤ  Τ03Κ 36141ΒΠ1ΟΗΗ4ΙΜ ΠξΠΤΟ-
ΒΜ#ΗΟΪ .38410311. Β 1ΗΠΙΗΧ ΒΗΠ&ΛΚ8Χ 13 3614ΙΒΠ16ΗΟΚ) ΠρΟΟΤΒΤΠΠΗΟΙΟ
384103010 ΜΠ Πβ Β1#Μ1484ΙΗ Τ8ΚΠΧ ρΐΒΚΙΙΧ 3Μ1Η Β Γ1ΠθφΪ3Ϊ Τ8. 0Π1φ13 Ϊ ,
41Κ γ Π.Β0ΜΥ ΠβρίΠΟΜγ  ΒΠΠ&ΑΚγ ,  Ο#Η&Κ, 6&ΗΠ4ΙΗ Μ8Π3Κ8 0Κρ131>
Κ04101ΛΗΪ κρ&Π4Ι11ΗΚΙ1 γ ΚρΟΒΟΠΟΟΗΗΧ θγ#ΗΗ8Χ  &#6ΠΟΓ1Πθφ13&. Τ&Κ,
Η8ΠρΜΚ41Μ> 3 11 ΒΠΠ8#ΚΪΒ  ΟΠγΧΪΒ ,  #8  Β8Γ& ΠρΟΟΤ&ΤΠ ΚΟ4ΙΠΒΗ4Ι3Ο4Ι
ΜΪΙΙί 11—20  Γ, 1ΠΤρ&Β&ΟΚγ414ΐρΗ8 Κ04Ι01#Η8 ΟβΚρβμΒΐ  Βί#Μ1484Ι&0Η
Β 5 Β1ΙΠ8/ΙΚ8Χ (Β1« 0—6 θγ#ΗΗ  Η& 3ρΪ3,  γ ΟΟρββΙΠ .ΟΜγ  1),  3 10 ΒΠ-
Π&ΑΚ1Β ΟΠγχΐΒ ,  #8  Β8Γ8 ΠρΟΟΤ&ΤΗ Κ04ΙΠΒ84Ι&04Ι ΜΪ3Κ 20—30 Γ ί
6Ϊ4ΙΒΠ18, — ΪΗΤρ&Β80Κγ4Ιί ΐρΗ8 ΚΟ41Ο1#Η3, ΟΟΚροφΛ  Β ΓΪΠθφ13 Ϊ  ΟΠΟΟΤΟ-
ρ1Γ84Ιί10ίΙ Β 7 ΒΙΙΠα,ΊΚ&Χ (Β1.Τ, 0—24 ΟγΐΙΗΗ  Η8. 3ρΪ3 ,  Υ 0βρ6#ΗΙ>0Μγ  — 6).

Βκ  6γ4ΙΟ 3&3Ι1848Η0 ΒΠΠξΟ, 614ΙΒΠΠΟΤΒ ΒΒΤΟρίΒ, 4ΙΚ1 ΒΠΒ4Ο1 Ι  #1
Μθρφθ4 ΙΟΓΪ4 Ι ΐ1  Κ&ρΤΗΗΗ ΐΗΤρ3Β8ΟΚγ4Ι4ΐρΗΟΪ  ΓΪΠθφΪ3<ΊρΐΙΟΪ  Κ0410Ϊ#Η0Ϊ
οοκρβπ,ΙΙ (Μ .  ΡΟΓΟΒΠΗ ,  Πΐ3βΗτ1 1 ΒΪ04Ι&, Β .  ΤοΜ ,  I I .  Τ&οιι τα  ϊ π . ) ,
ΒΒ&4Κ&Ι0ΤΒ, ΐρο  φ Κ0.Τ01#Η1 Κρ&Π04Ι1>ΚΠ Μ3.10ΤΒ 6θ3ΠΟΟθρθ#Ηβ  Β1#1Ι0-
ΠΙΟΒΙΙίΙ #0  ί ί ΙΚρΟΤΟρΗΟΪ  #14Ι4ΙΒΗΟΟΤ1 334Ι03Π .  5ΊΒΠΠΙ.8. 11,1 ΟΟΟ64ΙΙ1ΒΟ
430 ΪΟ  ΒΙ14ΙΒ4141ΙΟΤΒΟ4Ι Υ Β&ΓίΤΗΙΙΧ (Τ .  Ρ&ΟΜγΟΟΟΗ, Η&ΠΙ Β4130ΠΗΪ1 Μ8Τ8-
ρ1Η4ΐ) 1 πρίΐ  οπγχαχ  (γ  60— β2°/ο ΒΠΠ&ΑΚίΒ — ΗΜΠ Μ&Τβρ ίΜ ) ;  1(00411-
Λ3Κ0Ι1Η1Ι Β .  Π,ΟΗΛ6Κ81 Τ8 08Γ8ΤΒΟΧ  ΪΗ111ΗΧ Π0Κ8334ΙΜ ,  ΙΠ,Ο ΠρΜ Β8.Γ1Τ-
ΗΟΟΤί I ΠρΜ ΗΟΒΟΤΒΟρ&Χ Βί ,ΊΜΪΊ&6ΤΒ0Η  Πρ04Ι8Η0ΜΪίΙ  1 προ .ΠηΠγρΪΗ .
ΠρΟΙΙ&ΗγρΒΐ  πρπ  οπγχαχ  ΟΤ&ΤβΒΗΧ ΟρκαΗΐΒ  3γ0Τρ1'1 ί16ΤΒ01Ι  Πρί Ι -
041113110 Τ&Κ ΟΙΙΜΟ Η&ΟΤΟ, 4ΙΚ 1 ΠρΠ Β&Γ1ΤΗ00Τ1; ΠρΗ  βΚ0Τρ&Γ0ΗΪΤ8.ΊΒ-
ΗΙ1Χ ΟΠγχ&Χ  Β0Ι1& 3γθΤρΡ18ΚΤΒ0$Ι  Β 3Η&4Η0 ΜΟΗΙΙΙΟΜγ ΠρΟΠ,ΟΗΤί
ΒΗΠ&ΛΚ1Β (36°/ 0 Υ 3Κ1Η0Κ, 13°/ 0 Υ ΊΟ .ΤΟΒίκΐΒ  — Β .  Π,ΟΗΛΘΚ). Οθθ6-
4Ι11Β0 Β64ΙΗΚ8 ΚΪ41ΒΚ10ΤΒ ΓΟΗ8ΛΟΤρθΠΙΠ!Χ  ΓΟρΜΟΗΙΒ ΒΗΛΒ4ΙΠ6ΤΒΟίΙ ΠρΠ
Χθρ1θΗΟΠ1Τ041Ϊ0Μ1 1 πρπ  οπγχαχ  Λβηοκ  γ Η04Ι0Β1Κ1Β; Η8Μ >κβ ΑΟΒΟ-
#11410041 ΟΠΟΟΤΟρίΓ&ΤΜ #ΟΟΒΤΙ> ΒΠ41Β4ΙΟΗγ 1ΗΤρ&Β80Κγ4ΙΠρΗγ  ΟΟΚρΟΠ,ΐΐΟ
Β Γ1Π0φΪ31 γ ΒΙΙΠ8#Κγ  Χθρ1θΗΟΠ1Τ64ΙΪΟΜΗ Β ίΚΙΗΚΙΙ 22 ροϊ ί ΐΒ  (#ΠΒ .
Μ84Ι. 8) ί γ ΒΗΠ3ΑΚ&Χ 34ΙΟΗΚΪΟΗ11Χ ΟβΜΐΗΟΜ ΛβΠΚίΙ Β 404Ι0Β1Κ3 19 ρ .
ΐ Ί04Ι0Β1Κ8 45 ρ .  Λκ  γ»β  3Γ&#γΒ84Ι00Β  ΒΗΠΙ.Θ, ΙΐΙΟΛΪ 08Μ0 γ ΒΠΠ3#Κ8Χ
ΧΟρΐΟΙΙβΠίΤβ.ΊΪΟΜ γ 404Ι0Β1Κ1Β 1 Υ ΒΠΠ3#Κ&Χ ΟΠγΧΪΒ  ΜβΉΟΚ ΓΙΠΟρΤρΟ -
φΪ5Ι  προοτί ΐτπ  ΟΟΟ64ΙΗΒΟ ΒΠ&Π3.0 Υ Β1*ΐΐ (Ρ .  ΦθρΓγ3ΟΗ  Τ8. 1Η . ) .  ΟΤΜίβ ,
ΜΗ ΒΒ85Κ&4ΙΙ1 Ι11ΛΚ0Μ ΜΟ4Κ4Ι11ΒΠΜ, ΙΗΟ ΟΠΙΙ08ΗΟ Η3.ΜΠ ΒΠΙΗβ 3614ΙΒ-
ΙΠ6ΠΗ1Ι ΠρΟΟΤ&ΤΙί Πρπ  ΟΠγΧ&Χ 0[ί0Τρ&ΓβΗ1Τ84ΠΛΙ0Ϊ  4ΙΟΚ8.4ΤΪ3Σ1Ι0Ϊ ΜΟΜίβ
όγτ ΐ ϊ  3Β’Λ3&Η0 13 3ΜΪΗ&ΜΗ γ ΓΪΠθφ131.

ΙΙ1Κ3.Β0, ΠΙΟ Β Η&ΙΠΟΜγ Μ8Τ0ρ1&4ϊ1, 4ΙΚ γ Β0Π8#Κ3Χ  ΟΠγΧΪΒ ,  Τ8.Κ
1 γ ΒΗΠ&ΛΚ&Χ 1ΗΙΠΗΧ 38.ΧΒ0ρΚ)Β3Η1>, 3&Γ&4ΙΟΜ ΠρΠ Πΐ#ΒΗΙΗ<ΉΗ1 Β&ΓΗ
ΠρΟΟΤ&ΤΠ Π1#ΒΠΠ1,γΒ&4Ι&0Λ 1 Β&Γ3. Λ6Ί0Κ  (#ΠΒ .  Τ&64ΙΠΙ11). 0θθ64ΙΗΒΟ
Β04Ι1ΙΚΥ Β&Γγ ΛβΠΟΚ ΜΙ! ΟΠ00Τ0ρΪΓ34 ΙΠ  Β ΤΙΙΧ ΒΠΠ8ΛΚ&Χ ΟΠγΧΪΒ ,  #8
ΠρΟΟΤΒΤα ΠΟΟΛΓ84Ι8. Η&116141ΗΠΙΟΓΟ ρ03Μ1ργ  (Π&πρπΚ41&# Ί041. 41 ρ .—
προοτατα  30 ,5  Γ, ΛΟΠΚΟ 32,4 Γ; 4041. 35 ρ .— προοτητα  21 ,6  Γ, 4Ι64Κ0
22,4 τ ;  4041. 38 ρ .— πρΟΟΤΛΤα  24 Γ, Λ64Κ0  26 Γ; 4041. 49 ρ . — ΙψΟ-
0Τ8Τ& 21,4  Γ, Β64Κ0  21 ,5  Γ). 0411# ΠΧθ Β1#Μ1ΤΗΤΠ, ΠΙΟ 361 41ΕΠΙ0111141
προοτατπ  πρί ΐ  οπγχ&χ  0ΠΟΟΤ0ρ1Π14Ι0Ο41 Η&ΜΠ Γ04Ι0ΒΗ11Μ 4ΗΗ0Μ  γ 0016
Μ0410ΑΟΓΟ ΐ Ο6ρ0#ΗΒΟΓΟ  Βίκγ  ( 21—50 ρ . ) .

зміни в епіфізі; гістологічне дослідження гіпофіза виявило
збільшення кількості колоїдних скупчень між клітинами і в
кровоносних судинах передньої частки. Крім того, цікаво, що
збільшення простати супроводилося тут теж збільшенням щито-
видної .залози. В інших випадках із збільшеною простатичною
залозою ми пе відмічали таких різких змін в гіпофізі та епіфізі,
як у цьому першому випадку, однак, бачили майже скрізь
колоїдні краплинки у кровоносних судинах аденогіпофіза. Так,
наприклад, з 11 випадків опухів, де вага простати коливалася
між 11—20 г, інтраваскулярна колоїдна секреція відмічалася
в 5 випадках (від 0—6 судин на зріз, у середньому 1), з 10 ви-
падків опухів, де вага простати коливалася між 20—30 г і
більше, — інтраваскулярна колоїдна секреція в гіпофізі спосте-
рігалася в 7 випадках (від 0—24 судин на зріз, у середньому— 6).

Як було зазначено вище, більшість авторів, які вивчали ці
морфологічні картини інтраваскулярної гіпофізарної колоїдної
секреції (М. Роговпч, Пізенті і Віола, В. Том, 11. Таон та ін.),
вважають, що ці колоїдні крапельки мають безпосередню відно-
шення до інкреторної діяльності залозп. Явища ці особливо
часто виявляються у вагітних (Т. Расмуссен, наш власний мате-
ріал) і при опухах (у 60—62°/0 випадків — наш матеріал); дослі-
дження Б. Цондека та багатьох інших показали, що при вагіт-
ності і при новотворах відмічається проланемія і проланурія.
Проланурія при опухах статевих органів зустрічається при-
близно так само часто, як і при вагітності; при екстрагені тиль-
них опухах вона зустрічаються в значно меншому проценті
випадків (36°/0 у жінок, 13°/0 у чоловіків — Б. Цондек). Особ-
ливо велика, кількість гонадотропних гормонів виявляється при
хоріонснітеліомі і прп опухах яєчок у чоловіків; нам же дово-
дилося спостерігати досить виявлену інтраваскулярну секрецію
в гіпофізі у випадку хоріонепітеліоми в жінки 22 років (див.
мал. 8) і у випадках злоякісних семіном яєчка в чоловіка 19 р.
і чоловіка 45 р. Як уже згадувалось вище, іноді саме у випадках
хоріонепітеліом у чоловіків і у випадках опухів яєчок гіпертро-
фія простати особливо впадає у вічі (Р. Фсргузон та ін.). Отже,
ми вважали цілком можливим, що описане нами вище збіль-
шення простати прп опухах екстрагенітальної локалізації може
бути зв’язане із змінами у гіпофізі.

Цікаво, що в нашому матеріалі, як у випадках опухів, так
і у випадках інших захворювань, загалом при підвищенні ваги
простати підвищувалася і вага яєчок (див. таблиці). Особливо
велику вагу яєчок ми спостерігали в тих випадках опухів, де
простата досягала найбільшого розміру (наприклад чол. 41 р.—
простата 30,5 г, яєчко 32,4 г; чол. 35 р.— простата 21,6 г, яєчко
22,4 г; чол. 38 р,— простата 24 г, яєчко 26 г; чол. 49 р.— про-
стата 21,4 г, яєчко 21,5 г). Слід ще відмітити, що збільшення
простати при опухах спостерігалося нами головним чином у осіб
молодого і середнього віку (21—50 р.).



Чи були в наших випадках збільшення простати при опухах
якінебудь клінічні вияви цього явища? Пан доводилося спо-
стерігати випадки патологічної гіпертрофії простати з явищами
затримки сечі в неопуховпх осіб, де вага простатичної залози
досягала менших цифр (наприклад, 23 г), ніж у деяких з на-
ших випадків опухів. Проте, при перегляді історій хвороб
наших випадків опухів ми якихнебудь даних у цьому розумінні
не знаходили. Можливо, це залежить від того, що при клініч-
ному вивченні опухових хворих простатична залоза звичайно
не досліджується; крім того, збільшення простати в більшості
наших випадків опухів мало дуже рівномірний характер; не.
було утворення окремих аденоматозних або фіброматозних вуз-
лів, які здавлюють уретру.

Отже, чи можна відмічати якінебудь особливості у проста-
тичній залозі при новотворах різноманітної локалізації? Серед
нашого опухового матеріалу тільки в одному випадку вага про-
стати дорівнювала 9,5 г (рак стравоходу, чол. 34 р., зріст 165 см);
в 11 випадках вага простати коливалася між 11—20 г 1, на-
решті, у 10 випадках (майже половина всіх наших випадків
опухів) вага простати була від 21—30 г. Таке збільшення ваги
простати в деяких випадках новотворів порівняно до даних,
добутих на підставі вивчення простати при інших захворю-
ваннях, заслуговує уваги і дальшого вивчення] 1.

8. ЯЄЧНИКИ (OVARII)

Перше, ніж вивчати патолого-морфологічні зміни в яєчни-
ках при бластоматозі, ми так само намагалися дістати на кіль-
кісно достатньому матеріалі деяке уявлення про вихідну, по-
рівняльну норму, тим більш, що в цьому відношенні ми маємо
мало даних.

Так, відомо (Фірордт), що яєчники в новонародженої дів-
чинки важать в середньому 0,8 г, а в дорослої жінки - при-
близно 7,5 г, однак в ідносна  (до ваги тіла) вага яєчників
у новонароджених більша, ніж у дорослих і має відношення
0,026 : 0,012.

П. Бочкарьов (1927) вважає для яєчників дорослої жінки
середню вагу рівною 5—8 г.

У 0. Абрікосова можна знайти вже деякий натяк на жит-
тєву криву для абсолютної ваги яєчників:

Вага кожного
яєчника в грамах

1,5 — 2,5

В і к

<ки 10 років . . :
;і статевої зрілості

У клімактеріуі
1 Текст, взятий в квадратні дужки (стор. 106—112), дописаний Б. Кучеренком.
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Чи були в наших випадках збільшення простоти при опухах
якінебудь клінічні вияви цього явища? Нам доводилося спо-
стерігати випадки патологічної гіпертрофії простати з явищами
затримки сечі в неопухових осіб, де вага простатичної залози
досягала менших цифр (наприклад, 23 г), ніж у деяких з на-
ших випадків опухів. Проте, при перегляді історій хвороб
наших випадків опухів ми якихнебудь даних у цьому розумінні
не знаходили. Можливо, це залежить від того, що при клініч-
ному вивченні опухових хворих простатична залоза звичайно
не досліджується; крім того, збільшення простати в більшості
нашпх випадків опухів мало дуже рівномірний характер; не-
було утворення окремих аденоматозних або фіброматозних вуз-
лів, які здавлюють уретру.

Отже, чи можна відмічати якінебудь особливості у проста-
тичній залозі при новотворах різноманітної локалізації? Серед
нашого опухового матеріалу тільки в одному випадку вага про-
стати дорівнювала 9,5 г (рак стравоходу, чол. 34 р., зріст 165 см);
в 11 випадках вага простати коливалася між 11—20 г і, на-
решті, у 10 випадках (майже половина всіх нашпх випадків
опухів) вага простати була від 21—30 г. Таке збільшення ваги
простати в деяких випадках новотворів порівняно до даних,
добутих на підставі вивчення простати при інших захворю-
ваннях, заслуговує уваги і дальшого вивчення] ».

8. ЯЄЧНИКИ (OVARII)

Перше, ніж вивчати патолого-морфологічні зміни в яєчни-
ках при бластоматозі, ми так само намагалися дістати на кіль-
кісно достатньому матеріалі деяке уявлення про вихідну, по- .
рівняльну норму, тим більш, що в цьому відношенні ми маємо
мало даних.

Тг . . .’ак, відомо (Фірордт), що яєчники в новонародженої дів-
чинки важать в середньому 0,8 г, а в дорослої жінки - при-
близно 7,5 г, однак в ідносна  (до ваги тіла) вага яєчників
у новонароджених більша, ніж у дорослих і має відношення
0,026 : 0,012.

П. Бочкарьов (1927) вважає для яєчників дорослої жінки
середню вагу рівною 5—8 г.

У 0. Абрікосова можна знайти вже деякий натяк на жит-
тєву криву для абсолютної ваги яєчників:

Вага кожного
яєчника в грамахВ і к

У новонародженої
У дівчинки 10 років . . . .
У періоді статевої зрілості .
У дорослої жінки ....................
У клімактеріумі

1 Текст, взятий в квадратні дужки (стор. 106—112), дописаний В. Кучерсиком.
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Но спиняючись на деталях питання про відносну і абсолютну
вагу яєчників у» різному віці, що є предметові спеціальної ро-
боти Б. П. Кучеренка і А. Ісаханова, тут ми наведемо коротко
їх попередні дані про релятивну  (щодо зросту) вагу яєчни-
ків у вигляді такої таблиці:

Таблиця 27

В і к
Кількість
її ипадків

Відписка вчга яєчників (індекс) =
= ЮО ( /  вага яєчників у грамах

зріст у метрах

106,6 (80,7-129,9)
130,3 (113,5-169,7)

: il
:

?1=S : 1
102,3 (91.3-131,71

62 113,3

З наведеної таблиці видно, що вага яєчників з віком змі-
нюється, при чому максимально ї  в а г и (resp. — їх розмірів)
ці органи досягають на ЗО років, після чого в них очевидно
з’являються ознаки вікового в’янення, і вони починають посту-
пово зменшуватися у вазі.

Маючи в своєму розпорядженні такі вихідні дані, спинимося
трохи на тому, що саме вважати за „норму" для кількості
фол ікул і  в, бо це іноді між іншими ознаками використовується
як морфологічний критерій для того, щоб судити про те --нор-
мальний чи ненормальний даний яєчник.

Щодо цього в літературі існують такі думки (Вальдсйєр,
Шредер), ЩО В яєчнику ЖІНКИ ПОВИННО бути ВІД 50 000 ДО 100 000
преформованих так званих прнмордіальїіпх фолікулів, з яких
тільки близько 500 розвиваються в Граафові пухирці і викори-
стовуються під час регул протягом життя жінки; решта ж
атрофується (resp.— атрсзується) і, очевидно, перетворюється
в так звану „інтеретиціальну залозу*1 жінки (Сімом, А. Бідль
та ін.), яка буває найбільш виявлена в дорослих жінок, а при
виснажних хворобах — гине, атрофуючиеь.

Таким чином, виходячи з теоретичного розрахунку, на зрізі
яєчника дорослої жінки ми маємо підстави побачити і підраху-
вати від 75 до 100 фолікулів.

Інакше кажучи, фолікулів па зрізі з яєчника в нормі по-
винно бути багато, і кількість їх на зрізі ж повинна становити
но одиниці, а десятки; очевидно, що яєчники з малою кількістю
фолікулів слід вважати дефектними.
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ΗΟ ΟΠΙΙΗΗ»ΊΗΟΒ  Η:ΐ ΠβΤΗΛΗΧ ΠΗΤ3ΗΗ5Ι Προ  ΒίβΗΟΟΗγ  ϊ ίίδΟΟΛΙΟΤΗγ
ΒΗΓγ Λ6ΊΗ11ΚΙΒ γ»ρΪ3ΗΟΜγ  Β11ΛΙ, ΠΙΟ 6 ΠρΟΛΜΘΤΟΜ 0Π6ΙΙΪ3ΛΒΗ0Ϊ  ρθ -
0ΟΤΗ Β .  Π .  ΚγΊβρΟΗΚΗ  ϊ Α .  ΙΟΗΧΗΗΟΒΗ, ΤγΤ  ΜΗ ΗΗΒβΑΟΜΟ ΚΟρΟΤΚΟ
ΪΧ ΠΟΠβρΟΑΗΐ Λ8Η1 Προ  ρΟΛΗΤΗΒΗγ  (Π/ΟΛΟ 3ρ00Τγ )  ΒΗΓγ ΛΚΗΗΗ-
ΙίΐΒ γ ΒΗΓΛΙίΙΛί Τ8ΚΟΪ Τ3.0ΛΗ1ΛΙ :

ΤαδΛ ΐη  Λ 27

Β ΐ κ
Κϊ.ΙΕΚίοΤΒ
ΗΙΙΠΛΛΚΙΒ

Β1ΛΠΟ11Η11 1Ι1Γ8 ΠΒΊΗΗΚΪ» (ΪΙΙ.Τ,ΟΚΟ) =
= 100 | /  Βίι1·α ΗΚΊΗΗΚΪΒ X ΓρηΜ&Χ

3ρίοτ ν ΜΡτρηχ

!«<«!
;!=3 : Ί
?ί3§ : 102,3 (91.3-131,7)

62 113,3

3 ΗΗΒΟ/ΙβΗΟΪ ΤίΐύΛΙΙΗ,ϊ ΒΗβΗΟ ,  ΠΙΟ Β8Γ3 ΛβΗΗΠΚΐΒ 3 Β1Κ0Μ 3ΜΪ-
Η»6ΤΒ0Λ ,  ΠρίΙ  ΗΟΜγ Μ Η Κ Ο Π Μ 3 Λ Β Η Ο ϊ Β ίΐ Γ II (Γ05ρ .  — ΪΧ ρ03ΜΪρΪΒ )
111 Ορί 'ίΙΗΙΙ ΛΟΟΗΓ&1ΟΤΒ ΗΗ 30 ροκ ίβ ,  ΠΐϋΛΛ  ΛΟΓΟ Β Ι1ΠΧ ΟΠβΒΗΑΗΟ
3’ΛΒΛΛ»ΤΒ0Λ  03Η8ΚΠ  Β1Κ0Β0Γ0 Β’ίΙΗΟΗΗΗ, 1 ΒΟΗΗ ΠΟΊΙΙΗ8.10ΤΒ ΠΟΟΤγ-
ΠΟΒΟ 3ΜβΗΙΠγΒίΙΤΗΟΛ γ Β331.

Μ&»ΊΗ  Β ΟΒΟβΜγ  ρ03Π0ρΗ4>Κ0ΗΗ1 ΤΗΚΪ ΒΗΧ1«Η1 Λ&Η1, ΟΙΙΗΗΗΜΟΟΗ
ΤρΟΧΗ Η3. ΤΟΜγ ,  1Π.0 Ο&ΜΘ ΒΒ84Κ&ΤΗ 38. „Ηθρπγ“  /ΙΛΗ Κ1ΛΒΚΟΟΤ1
φ Ο Λ 1 Κ .V Λ 1 Β, 6θ  II.(! ΪΗΟ.'ΙΪ ΜΪ3Κ 1ΗΠΠΙΜΗ 03Η8Κ3ΜΠ  ΒΗΚΟρΗΟΤΟΒγβΤΒΟΗ
ίΙΚ ΜΟρψϋΛΟΓίΗΗΠΗ  κρπΤΟρΐΰ  ,ΊΛΗ ΤΟΓΟ, ΠΙΟΰ ΟγΛΗΤΙΙ  Προ  ΤΟ — ΗΟρ-
ΜΗΛΒΗΗδ ΗΗ ΗΟΗΟρΜΗΛΒΗΗή Β,ΒΗΙΐίί Λ6ΗΗΗΚ.

111,0/10 ΙΙΒΟΓΟ Β Λίτορατγρί  ΪΟΗγωΤΒ  Τ8.ΚΪ ΑΥΜΚΠ (Β&ΛΒΛβΙβρ,
ΙΠρΟΛβρ) ,  ΠΙΟ Β ΛβΊΗΠΚγ  5Κ1ΗΚ1Ι ΠΟΒΗΗΗΟ 6γΤΠ  ΒΪΛ 50 000 ΑΟ 100  000
ΠρβφορΜΟΒΗΗΙΙΧ  ΤίΙΚ 3Β3ΗΗΧ ΠρΗΜΟρΑΪΒΛΒΗΙΙΧ  φθΛ1κγ4ΪΒ, 3 ίΙΚΠΧ
ΤΪ.ΠΒΚΚ 0.ΠΗ3ΒΚ0 500 ρ03ΒΗΒ8Ι0ΤΒ&Η  Β Γρ&&φθΒ1 ΠγΧΠρίΙΪ  1 ΒΗΚΟρίΙ-
ΟΤΟΒγίΟΤΒΟΗ ΠίΖΙ Η80 ρΟΓγΛ  ΠρΟΤΗΓΟΜ 7ΚΙΙΤΤΗ ΤΚΐίΙΚΠ; ρΟΠΙΤίΙ  7Κ —
ΗΤροφγβΤΒΟΗ  (1Ό8ρ .  — 8Τρ03γβΤΒ0 ί ΐ )  1, ΟΊΟΒΗ ΗΟ, ΠΟρΟΤΒΟρίΟβΤΒΟΛ
Β Τ&Κ 3Β41ΗΥ „ίΗΤβρθΤΗΙΙΪίΙ«ΠΒΗγ  33ΛΟ3γ“ ΤΚίΗΚΙΙ ( 01Μ0Β ,  Α .  ΒίΑΛΙΒ
Τ& 1Η.), «Κ8 ΟγΒ86  Η&ίϊόίΛΒΠΙ ΒΗΗΒ.ΠΟΗ&, Β /ΙΟρΟΟΛΠΧ 7Κ1Η0Κ, 3 ΠρίΙ
ΒΠΟΗ&ΜΗΗΧ ΧΒΟρΟΰΒΧ — ΓΗΗΟ, &ΤρθφγΐΟΗΜΟΒ .

Τ&ΚΗΜ ΠΠΗΟΜ, ΒΠΧΟΑΗΗΙΙ 3 ΤβΟρβΤΠ 'ΙΗΟΓΟ  ρ03ρ&ΧγΗΚγ ,  Η& 3ρ ί31
Β6ΗΗΠΚ& ΛΟρΟΟΛΟΪ 5Κ1ΗΚΠ ΜΠ ΜίΙβΜΟ Πί.ΙΙ0Τ8ΒΠ Π008.ΗΗΤΗ 1 Πίβρ&Χγ-
ΒίΙΤΗ Β1Λ 75 0 100 φΟΛΪΚγΛίΒ .

ΙΗ&ΚΙΠ6 Κ8Μ£γ χΙΠ, φΟΛίΚγίΐίΒ Η3. 3ρ131 3 Η64ΗΙΙΚ8. Β ΗΟρΜΙ ΠΟ-
ΒΗΗΗΟ όγΐΊΙ δ&ΓίΙΤΟ, ϊ ΚίΛΒΚίΟΤΒ ΪΧ Η8 3ρΪ3 Ϊ  >Κ Π0ΒΗΗΗ3. ΟΤ3ΗΟΒΗΤΗ
Ηβ 04ΗΗ1ΠΙ1 3 ΚβΟΛΤΚΠ; Ο’ΙβΒΠ/ΙΗΟ, ΠΙΟ ίϊ6 ιΙΗΙΙΚ1Ι 3 ΜΗΛΟ» ΚΪΛΒΚίΟΤ»
ψΟΛΙΚγΛίΒ  ΟΛΪΛ ΒΒ35Κ8ΤΗ /ΙθφΟΚΤΗΠ.ΜΗ.
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Не спиняючись  на деталях  питання  про відносну  і абсолютну
вагу яєчників  у» різному  віці, що є предметом  спеціальної  ро-
боти Б. П. Кучеренка і А. Ісаханова, тут ми наведемо  коротко
їх попередні  дані про релятивну  (щодо зросту)  вагу яєчни-
ків у вигляді  такої таблиці :

Таблиця 27

В і к
Кількість
випадків

Відносна вага яєчників (індекс) -
= ЮО j /вага  яєчників у грамах

зріст у метрах

.UST
і й ідак« : й

ί!=8 : iKJ îU!

: _L 102,3 (91.3-131,7)

62 113,3

З наведеної  таблиці  видно ,  що вага яєчників  з віком змі-
нюється ,  при чому максимально  ї в а г и (resp.  —їх розмірів)
ці органи  досягають  на ЗО років ,  після  чого в них очевидно
з’являються  ознаки вікового  в’янення ,  і вони починають  посту-
пово зменшуватися  у вазі.

Маючи в своєму  розпорядженні  такі вихідні  дані, спинимося
трохи на тому, що саме вважати  за „норму** для  кількості
фол ікул і  в, бо це іноді між іншими  ознаками '  використовується
як морфологічний  критерій  для того, щоб судити  про тс — нор-
мальний  чи ненормальний даний яєчник .

Щодо цього в літературі  існують  такі думки (Вальдейєр ,
Шредер),  ЩО В яєчнику  ЖІНКИ ПОВИННО бути ВІД 50 000 ДО 100 000
реформованих  так званих  примордіальних  фолікулів ,  з яких

тільки  близько  500 розвиваються  в Граафові  пухирці  і викори-
стовуються  під час регул протягом  життя  жінки :  решта  ж -
атрофується  (resp.—  атрсзується) і, очевидно ,  перетворюється
в так звану „ інтерстиціальиу  залозу" жінки  (Сімон, А. Бідль
та ін.), яка буває  найбільш  виявлена  в дорослих  жінок ,  а при
виснажних  хворобах  — гине, атрофуючись .

Таким чином, виходячи  з теоретичного  розрахунку ,  на зрізі
яєчника  дорослої  жінки  ми маємо підстави  побачити  і підраху-
вати ВІД 75 ДО 100 фолікулів .

Інакше  кажучи, фолікулів  на зрізі  з яєчника  в нормі по-
винно бути багато ,  і кількість  їх на зрізі  ж повинна  становити
не одиниці ,  а десятки ;  очевидно ,  що яєчники  з малою кількістю
фолікулів  слід вважати  дефектними .
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З указаної праці Б. Кучеренка і А. Ісаханова тут ми запози-
чуємо таку невелику порівняльну таблицю:

Таблиця 28

Середня кількість фолікулів
на зрізі

41 (мін. — 7, макс. — 230)
28 (мій. — 0, макс. — 82)
33 (мін. — 0, макс. — 116)
12 (мін. — З, макс. —75)

. 48 (мін, — 0. макс, — 1G0)

Судово-медичний . . .
Серцевосудин. хвороби
Септичні захворювання
Інфекційні хвороби . .
Туберкульоз . . . .

В середньому . . 37

Інакше кажучи, навіть прп таких виснажних хворобах, як,
наприклад, туберкульоз  в його хронічних формах, все ж
фолікули бувають представлені на зрізах у досить великій
кількості.

Звичайно, і при зазначених вище захворюваннях в яєчнику
можна виявити гістологічно різку атрофію фолікулярного апа-
рату, як це відмітили автори, наприклад, в одному своєму
випадку, коли в літньої жінки 50 років, яка загинула від фіб-
розної форми туберкульозу легені, з різними ускладненнями
в інших органах, були виявлені різко атрофовані і склерозовані
яєчники, що важили обидва тільки 4 г (індекс = 102,4).

Однак, у тих же туберкульозних, як у середньому, так і
в молодому віці кількість фолікулів буває досить великою 1 до-
сягає вказаних вище „норм".

Щодо ваги яєчників при опухах, то, як видно з дальшої
таблиці (Б. Кучеренко 1 А. Ісаханов), числа для середньої абсо-
лютної і релятивної ваги яєчників значно нижчі при ураженні
злоякісними новотворами, ніж відповідні середні числа, добуті
на порівняльному матеріалі (див. табл. 29 на стор. 115).

З дальшої таблиці (ЗО) видно також різницю в гістологічній
картині. На порівняльному матеріалі видно поступове зменшення
кількості примордіальних фолікулів у зв’язку з віком. Кіль-
кість атрезованпх фолікулів збільшується після 60 років
(клімактерій). Число білих тіл теж наростає на цей період, число
менструальних жовтих тіл зменшується.

Як видно з нашого опухового матеріалу, кількість первинних
фолікулів в яєчниках осіб, уражених злоякісними новотворами,
зменшена порівняно з даними, добутими на всьому порівняль-
ному матеріалі. Це деяке зменшення числа примордіальних фо-
лікулів поширюється на досить молодих осіб (18 — 32 років).
Зовсім інші відношення добуті тут при опухах для числа
фолікулів, що атрезуються, кількість яких тут збільшена,
особливо у віковому періоді від 20 до 50 років. Відповідно до
«(юлікулів атрезованпх, кількість білих тіл у цьому ж періоді
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З указаної праці В. Кучеренка і А. Ісаханова тут ми запози-
чуємо таку невелику порівняльну таблицю:

Таблиця 38

Матер іал Середня кількість фолікулів
на зрізі

Судово-медичний ....................
Серцевосудин. хвороби . - . і
Септичні захворювання . . -
Інфекційні хвороби ................
Туберкульоз ...........................

41 (мін. — 7, макс. — 230)
28 (мін. — 0, макс. — 82)
33 (мін. — 0, макс. — 116)
42 (мін. — 3, макс. —75)
48 (мін. — 0. макс. — 1С0)

В середньому . . 37

Інакше кажучи, навіть прп таких виснажних хворобах, як,
наприклад, туберкульоз  в його хронічних формах, все ж
фолікули бувають представлені на зрізах у досить великій
кількості..«лькості.

Звичайно, 1 при зазначених вище захворюваннях в яєчнику
можна виявити гістологічно різку атрофію фолікулярного апа-
рату, як це відмітили авторп, наприклад, в одному своєму
випадку, коли в літньої жінки 50 років, яка загинула від фіб-
розної форми туберкульозу легень з різними ускладненнями
в інших органах, були виявлені різко атрофовані і склерозовані
яєчники, що важили обидва тільки 4 г (індекс = 102,4).

Однак, у тих же туберкульозних, як у середньому, так і
в молодому віці кількість фолікулів буває досить великою 1 до-
сягає вказаних вище „норм".

Щодо ваги яєчників при опухах, то, як видно з дальшої
таблиці (В. Кучеренко і А. Ісаханов), числа для середньої абсо-
лютної і релятивної ваги яєчників значно нижчі при ураженні
злоякісними новотворами, піж відповідні середні числа, добуті
на порівняльному матеріалі (див. табл. 29 на стор. 115).

З дальшої таблиці (ЗО) видно також різницю в гістологічній
картині. На порівняльному матеріалі видно поступове зменшення
кількості примордіальних фолікулів у зв’язку з віком. Кіль-
кість атрезованпх фолікулів збільшується після 60 років
(клімактерій). Число білих тіл теж наростає на цей період, число
менструальних жовтих тіл зменшується.

Як видно з нашого опухового матеріалу, кількість первинних
фолікулів в яєчниках осіб, уражених злоякісними новотворами,
зменшена порівняно з даними, добутими на всьому порівняль-
ному матеріалі. Це деяке зменшення числа примордіальних фо-
лікулів поширюється на досить молодих осіб (18 — 32 років).
Зовсім інші відношення добуті тут при опухах для числа
фолікулів, що атрезуються, кількість яких ті
особлиі

що атрезуються, кількість яких тут збільшена,
особливо у віковому періоді ВІД 20 до 50 років. Відповідно до
фолікулів атрезованих, кількість білих тіл у цьому ж періоді
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Таблиця 29
Абсолютна  і релятивна  вага  яєчник ів  (Б. Кучеренко  та  А. І саханов )

Вікові
групи

Пор івняльний  матер іал Опуховий  матер іал

Кількість
випадків

Абсолютна вага
яєчників (серед.,
мінім., макс.)

Індекс мечників
(серед., мінім.,

Кількість
випадків

Абсолютна вага
яєчників (серед.,
мінім., макс.)

Індекс яєчників
(серед., мінім.,

макс.)

1—10
11—20
21—30
31-40
41—50
51-60
61—70
71-80

4
15
18

5

4

1 :  ет

4,8 (2.6-9,0) ї й

2

10

І

ій

109,3 (100,6-118,0)

ж»
74,5 (72Л—112,2)

62 6,9 113,3 29 5,0 99,8
Таблиця ЗО

Гістолог ічна  картина .  Кільк ість  фол ікул ів ,  жовтих  і б ілих  т іл  (в зр і з і  яєчника )
(Б. Кучеренко та А. Ісаханов)

Порівняльний  матер іал 0 п у X 0 в и й м а Т Є р І 8L Л
Вікові Кіль- ! Фолікули Кіль* Фолікули
групи кість ви-

падків
примор-
діальні

атрезо-
вані

Жовті
тіла

Білі тіла кість ви-
падків

примор-
діальні

атрезо-
вані

Жовті
Білі тіла

1-10
11-20
21—30
31—40
41—50
51-60
61—70
71-80 і

68

125(50—300)
93 (19-350)
44 (4-200)
11 (0-50)
2(0 -8 )

0—1
0-1

4 (3-5)
3 (0-12)
2 (0-5)
2 (0-10)
1 (0-1)
6 (0-33)
5 (0-16)

1 (0-3)
1 (0-3)

о - і

0

3 (0—8)
5 (2-13)
5 (1-15)

14 (4-42)
5 (2-20)
8 (0-20)

0

!
32

87 (8-166)
21 (40-2)
5 (0-22)
0 ( о 2)

2-3
9 (9-10)
5(0-20)
5 (0-50)

0-1
0

1—2

1 « і»
0-1

3-2
5-0

9 (3-16)
9 (3-29)
6 (5-10)

29
Абсолютна  і релятивна  вага  яєчник ів  (Б. Кучеренко  та  А. І саханов )

Порівняльний  матер іал Опуховий  матер іал

групи Кількість
випадків

Абсолютна вага
яєчників (серед.,
мінім., макс.)

Індекс яєчників
(серед , мінім.,

Кількість
випадків

Абсолютна вага
яєчників (серед.,
мінім., макс.)

Індекс яєчників
(серед., МІНІМ.,

1—10
11-20
21—30
31-40
41—50
51-60
01-70
71-80 1

ί ϋ

■ар

111

___ 80.2 _______

о см см 00 о C
D

 о

I I I
2,3

109,3 (100,6-118,0)

90,3

62 6,9 113,3 29 5,0 99,8
Таблиця ЗО

Гістолог ічна  картина .  Кільк ість  фол ікул ів ,  жовтих  і б ілих  т іл  (в зр і з і  яєчника )
________________________ (Б. Кучеренко та А. Ісаханов)

Вікові
групи

________ П ор  і вняльний  матер іал Опуховий  матер іал

падків

Фолік
примор-
діальні

ули

атрезо-
вані

Жовті
тіла

Білі тілі

1

Кіль-
кість ви-
падків

____Фолік
нримор-
діальні

гли ____

атрезо-
вані

Жовті
тіла

Білі тіла

1-10
11-20
21—30
31-40
41—50
51-60
61—70
71-80 1

68

125(50—300)
93(19-350)
44 (4-200)
11 (0-50)

2 (0-8)
0-1
0-1

0

4 (3-5)
3 (0-12)
2 (0-5)
2 (0-10)
1 (0-1)
6 (0-33)
5 (0-16)

1 (0-3)
1 (0-3)

0 -1

0

3 (0—8)
5 (2-13)
5 (1-15)

14 (4-42)
5 (2-20)
8 (0-20) і

32

87 (8-166)
21 (40-2)
5 (0-22)
0 (-2)

0

2 -3
9(9-10)
5 (0-20)
5 (0-50)

0-1
0

1—2

1 №
0-1

3-2
5-0

9 (3-16)
9 (3-29)
6 (5—10)



теж досить велика. Число жовтих тіл трохи менше. Створюється
враження, що зміни, виявлені в порівняльному матеріалі в клі-
мактеричному періоді, в опухових випадках наче пересуваються
до молодшого віку.

Щодо гістологічної картини яєчників при різноманітних сеп-
тичних захворюваннях (септицемії, гангрені і т. д.), то вона
також відрізняється від спостережуваної при ураженні злоякіс-
ними опухами (пор. табл. ЗО з попередніми таблицями).

Таблиця ЗО

С е її т и ч в і з а х в о р ю в а н н я
Вікові
групи Кількість Ф о л і к у л її Жовті

випадків примор-
діальїіі атрезовані тіла

Білі тіла

1—10 0 — — —
11-20 4

(350- 240) (1-5) (0-3) (0—8)

21-30 6
45

(116-3) (1—4) (0-2) (1—13)

31—40 3 (50—13) (1-6) (0-1) (3—5)
41-50 1 3 0 1 9

51-60 3 0 (0-33) (0-1) 6

61-70 2 0 (3-16) 0 (А

Зменшення кількості фолікулів примордіальних 1 атрезія
фолікулів зрілих спостерігалися також при захворюваннях сеп-
тичного характеру, але, головним чином, після 50 років, тобто
тут ці явища були зв’язані, очевидно, з клімактеричним періо-
дом. У більш ранніх вікових періодах число первинних фолі-
кулів залишалося досить великим, кількість же фолікулів
атретичних була загалом менша, ніж при опухах. Оче
самими інфекційно-септичними процесами, які супроводят
розвиток злоякісних опухів, пояснити ці явища важко.

Таким чином, у зазначених спостереженнях Б. Кучеренка
і А. Ісаханова ми знаходимо повне 1 об’єктивне підтвердження
своїх загальних попередніх висновків (1927), в яких ми вже
тоді відмітили виразні явища своєрідного „в’янення11 статевих
залоз і зокрема в жінок.

Для того, щоб повніш Ілюструвати сказане тут, ми. кори-
стуючись спостереженнями Б. Кучеренка і А. Ісаханова, наве-
демо ще одну таблицю:

видно,
ь іноді

теж досить велика. Число жовтих тіл трохи менше. Створюється
враження, що зміни, виявлені в порівняльному матеріалі в клі-
мактеричному періоді, в опухових випадках наче пересуваються
до молодшого віку.

Щодо гістологічної картини яєчників при різноманітних сеп-
тичних захворюваннях (септицемії, гангрені і т. д.), то вона
також відрізняється від спостережуваної при ураженні злоякіс-
ними опухами (пор. табл. ЗО з попередніми таблицями).

Таблиця ЗО

Вікові
групи

Септичн і  захворювання

Кількість
випадків

Ф о л і к у л н Жовті
тіла

Білі тілапримор-
діальиі атрезовані

1—10 0 —
11-20 4 126

1 (350-240) (1—5) (0-3) (0—8)

21—30 6
45

; (1 І6-3 ) (1-4) (0-2) (1218)

31—40 3 і (50—13) (1-6) (0-1) (3—5)
41-50 1 3 0 1 9

51-60 3 1 0 (0-33) (0-1) 6

61-70 2 0 (3-16) 0 (3—6)

Зменшення кількості фолікулів прпмордіальних і атрезія
фолікулів зрілих спостерігалися також при захворювання
тичного характеру, але, головним чином, після 50 років,
тут ці явища були зв’язані, очевидно, з клімактеричним періо-
дом. У більш ранніх вікових періодах число первинних фолі-
кулів залишалося досить великим, кількість же фолікулів
атретичних була загалом менша, ніж при опухах. Очевидно,
самими інфекційно-септичними процесами, які супроводять іноді
розвиток злоякісних опухів, пояснити ці явища важко.

Таким чином, у зазначених спостереженнях Б. Кучеренка
і А. ісаханова мп знаходимо повне і об’єктивне підтвердження
своїх загальних попередніх висновків (1927), в яких ми вже
тоді відмітили виразні явища своєрідного „в’янення" статевих
залоз і зокрема в жінок.

Для того, щоб повніш ілюструвати сказане тут, ми, кори-
стуючись спостереженнями Б. Кучеренка і А. Ісаханова, наве-
демо ще одну таблицю:
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ΤβΙΙί βΟΟΙΙΤΒ  Β0ΛΙΙΚ3. ΗΐΙΟΛΟ ΪΚΟΒΤΙΙΧ Τ1Π τροχπ  ΜβΗΙΠβ .  ΟΤΒΟρίΟβΤΒΟίΐ
ΒρίΙ/ΚβΗΗίΙ, πιο  3Μ1ΗΗ, ΒΙΙίΙΒΛΟΗΪ Β ΠΟρΪΒΗίΝΙΒΙΙΟΜγ Μ8.Τ0ρ13Λΐϊ Β ΚΛίί-
ΜΒΚΤερίΙΠΗΟΜγ  ΠβρίΟΛΪ ,  Β ΟΠγΧΟΒΠΧ ΒΠΠΜΚ3.Χ  ΗΜ6  Π6ρβθγΒ8.Κ)ΤΒΟΛ
ΛΟ Μ0Λ0Π1Π0Γ0 ΒΙΚγ .

Ιϋ,ΟΛΟ ΓίΟΤΟΛΟΓί'ΙΗΟΪ ΚαρΤΙΙΗΙΙ  ί Ι64ΗΙΙΚΪΒ  ΠρίΙ  ρΪ3Η0Μ3ΗΪΤΗΙΙΧ  ΟΘΠ-
ΤΗ 'ΙΗΗΧ  3ΛΧΒ0ρΚ)Β8.ΗΗίΙΧ (ΟβΠΤΗρβΜΐϊ ,  ΓΒΗΓρβΙΐ ΐ  ϊ Τ. £ . ) ,  ΤΟ ΒΟΗΐΙ
Τ&ΚΟίΚ ΒΐίΐρΙ.ΊΗΉβΤΒΟίΙ Βί,Ί ΟΠΟΟΤβρβίΚγΒίΙΗΟΪ ΠρίΙ  γρ&ΙΚβΗΗΐ  3Λ0ΛΚ1Ο-
ΗΠΜΠ ΟΠγΧίΙΜΙΙ (ΠΟρ .  Τ8.0Λ. 30 3 ΠΟΠβρβΛΗΙΜΠ  Τ8.6ΛΠΠΗΜΗ).

ΤαδΛΗηχ 30

ΒίΚΟΒί
τργπη

0 β Π Τ Η Η Η 1 3»ΧΒ0ρΐ0ΒΕΙΗΗΗ

Κΐ.τϋκίατΒ
Βΐιηα,ικίΒ

Φ 0 .1 1 Κ χ Λ II ΙΚΟΒΤί
Τί.18.

ΕίΛΪ ΤίΛΗ.ΓίρΗΜΟρ-
Λί ΊΒΗί ΒΤρβ30Βα.ΗΪ

1—10 0 —
11-20 4 126

1 (350-240) (1-5) (0-3) (0-8)

21—30 β
45

; (1 !6 -3 ) (1-4) (0-2) (Λδ )

31—40 3 ί (50-13) (1—6) (0-1) (3-5)
41-50 1 3 0 1 9

51-60 3 1 0 (0-33) (0-1) β

61-70 2 0 (3—16) 0 (3-6)

3Μ6ΗΠΙ0ΗΗΗ  ΚίΛΒΚΟΟΤΪ φΟΛΙΚγΛίΒ  ΠρΠΜΟρΛί&ΛΒΗΗΧ 1 !1Τρ03ίίΙ
φΟΛίκγ .ΠίΒ  3ρΪΛΠΧ  ΟΠΟΟΤΟρίΓΟΠΟίΙ  Τ&Κ01Κ ΠρίΙ  33ΧΒ0ρΐ0Βί1ΗΗίΙ
ΤΠΗΗΟΓΟ ΧίΐρίΙΚΤΟργ ,  Μβ ,  ΓΟΛΟΒΗΠΜ ΊΠΗΟΜ, ΠίΟΛίΙ 50 ρΟΚίΒ ,
τγτ  πϊ  ίΙΒΙΠΠη ΟγΛΗ  3Β’Η3&Η1, ΟΠΘΒΗΑΗΟ, 3 ΟίΜΗΚΤΟρΜΗΗΗΜ  Πβρίο-
«ΟΜ. Υ όΪΛΒΙΙΙ  ρ&ΗΗΐΧ  Β1ΚΟΒΗΧ ΠβρίΟ/ΙΒΧ  ΗΠΟΛΟ ΠΟρΒΙΙΗΗΗΧ φθ.1ί-
ΚγΛΪΒ  3&ΛΗΪΠ8.Λ00Λ ΑΟΟΜΤΒ ΒβίΙΗΚΜΜ, ΚίΛΒΚίΟΤΒ ΙΚβ φοΛΙΚγΛΪΒ
ΒΤρβΤΗΊΗΗΧ  ΟξΛίΙ 3ΒΓΛ.Τ0Μ ΜβΗΠΙΒ, Η11Κ ΠρΗ ΟΠγΧΒΧ .  ΟΊβΒΠΛΗΟ ,
03ΜΗΜΙΙ  ΐΗφβΚΠΪϋΗΟ-ΟβΠΤΙΙΗΗΠΜΗ  ΠρΟΠΟΟΒΜΙΙ, ίΙΚΪ ΟγπρΟΒΟ  ίΙΤΒ ΙΗΟ Ι
Ρ03ΒΠΤ0Κ  3Λ0ΛΚ10ΗΙΙΧ  ΟΠγχίΒ ,  ΠΟΛΟΠΠΤΠ Π1 ΉΒΠΠΙΪΙ Β&ΗΐΚΟ.

Τακί ΙΜ  ΗΠΗΟΜ, γ 33.3ΗΛΊ0ΗΙΙΧ ΟΠΟΟΤθρΟΚβΗΗίΙΧ Β .  ΚγΗβρθΗΚίΙ
ί Α .  103.ΧΜ0Β8. ΜΗ 3Η&Χ04ΙΙΜ0 ΠΟΒΗβ 1 ΟΟ’ΒΚΤΙΙΒΗβ Π1ΛΤΒβρΐΙ>ΚβΗΗ»
ΟΒΟΪΧ 3ίΙΓ&τΙΒΗΜΧ ΠΟΠβρβΛΗίΧ  ΒΠΟΗΟΒΚ1Β ( 1927) ,  Β 5ΙΚ1ΙΧ ΜΗ ΒίΚΟ
ΤΟ/ΐΐ Βί ΜίΤΗΛΠ ΒΙΐρ&3Η1 ίΙΒΙΙΠΙ& ΟΒΟβρύΐΗΟΓΟ  ,,Β’ίΙΗβΗΗΙΓ1 ΟΤ&ΤβΒΙΙΧ
3&.Π03 ΐ 30ΚρβΜ8, Β 4ΚΪΗΟΚ.

,Π,ΛΗ ΤΟΡΟ, ΙΠ,ΟΟ ΠΟΒΠΐΐΙΙ 1ΛΚΧϊΤργΒ&ΤΠ 0Κί13ΛΗ0 ΤγΤ ,  ΜΙΙ, ΚΟρίΙ-
ΟΤγΚΗΠΙΟΒ ΟΠΟΟΤβρΟΙΚβΗΗίΙΜΗ Β .  ΚγΊβρθΗΚΒ  I Α .  Ιϋ&ΧίΙΗΟΒΗ, ΗίΙΒε-
ΑβΜΟ Πΐβ ΟΑΗγ Τ8.0ΛΠΠΚ):
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теж досить велика. Число жовтих тіл трохи менше. Створюється
враження, що зміни, виявлені в порівняльному матеріалі в клі-
мактеричному періоді, в опухових випадках наче пересуваються
до молодшого віку.

Щодо гістологічної картини яєчників при різноманітних сеп-
тичних захворюваннях (септицемії, гангрені і т. д.), то вона
також відрізняється від спостережуваної при ураженні злоякіс-
ними опухами (пор. табл. ЗО з попередніми таблицями).

Таблиця ЗО

Вікові
групи

Септичн і  захворювання

Кількість
випадків

Ф о л і к у л н Жовті
тіла

Білі тілапримор-
діальиі атрезовані

1—10 0 —
11-20 4 126

1 (350-240) (1—5) (0-3) (0—8)

21—30 6
45

; (1 І6-3 ) (1-4) (0-2) (1218)

31—40 3 і (50—13) (1-6) (0-1) (3—5)
41-50 1 3 0 1 9

51-60 3 1 0 (0-33) (0-1) 6

61-70 2 0 (3-16) 0 (8—6)

Зменшення кількості фолікулів прпмордіальних і атрезія
фолікулів зрілих спостерігалися також при захворювання
тичного характеру, але, головним чином, після 50 років,
тут ці явища були зв’язані, очевидно, з клімактеричним періо-
дом. У більш ранніх вікових періодах число первинних фолі-
кулів залишалося досить великим, кількість же фолікулів
атретичних була загалом менша, ніж при опухах. Очевидно,
самими інфекційно-септичними процесами, які супроводять іноді
розвиток злоякісних опухів, пояснити ці явища важко.

Таким чином, у зазначених спостереженнях Б. Кучеренка
і А. ісаханова мп знаходимо повне і об’єктивне підтвердження
своїх загальних попередніх висновків (1927), в яких ми вже
тоді відмітили виразні явища своєрідного „в’янення·1 статевих
залоз і зокрема в жінок.

Для того, щоб повніш ілюструвати сказане тут, ми, кори-
стуючись спостереженнями Б. Кучеренка і А. Ісаханова, наве-
демо ще одну таблицю:
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Мал. 37. Melanoblastoma cutis, жінка 34 р. Вапняні утвори
та атрезія  фолікулів у якчнику (за В. Кучеренком та

А. Ісахановим).

Таблиця НІ

У

.V
? в

и-
па
дк
у

В
 і

 к Хвороба, ускладнення ,
вгодованість

Фолікули
на зрізі

Вапняні конкре-
менти в кірко-

вому шарі

1 8 Зі Melanoblastoma cutis, me-
tastases; вгодованість  •

середня

1 — примордіаль-
ппіі. решта — ат-
ретіїчні та .епіте-
ліальні міхурці"

21 в кірковому
шарі, складні

2 2 38 Са. colli uteri, метастази
в нечиннії, extirpatio to-
talis; вгодованість се-

редня

5 прпмордіальних
па зрізі

Невеликі зернисті
в одному білому

тілі

8 12 47 Са. ventriculi; laparoto-
mia; resectio ventriculi;

Bi'oдо ваіі їсть середи  я

Не знайдено 1 шару ватнії в кір-
ковому шарі

4 6 48 Sa. gl. bronchialis, мета-
стази в перикардій; вго-

дованість знижена

Не ПОМІТНО. КІСТИ
атретнчіїнх фолі-

кулів

3 в кірковому  шарі,
розміром у зрілий

фолікул

5 9 50 Са. (1. choledochi, мета-
стази в печінку, ангіо-

холіт, виснаження

Не помітно, дуже
багато кіст атре-
тнчних фолікулів

51 в кірковому
шарі, великі, ша-

руваті

6 1 60 Са. pylori; resectio, hae-
matoperitoneiim, висна-

ження

Не помітно, кісти
атретнчних фолі-

кулів

1 в кірковому іпарі
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Мал. 37. Melanoblastoma cutis, жінка 34 p. Вапняні утвори
та атрезія фолікулів у яєчнику (за Б. Кучеренком та

А. Ісахановим).

Таблиця НІ

№

№
 в
и-

па
дк
у

В
 і

 к Хвороба, ускладнення,
вгодованість

Фолікули
на зрізі

Вапняні конкре-
менти в кірко-

вому шарі

1 8 34 Melanoblastoma cutis, me-
tastases; вгодованість —

середня

1 — примордіаль-
нпй, решта — ат-
ретичні та «епіте-
ліальні міхурці"

21 в кірковому
шарі, складні

2 2 38 Са. colli uteri, метастази
в яєчники, cxtirpatio to-
talis; вгодованість се-

редня

5 примордіальних
на зрізі

Невеликі зернисті
в одному білому

тілі

3 12 47 Са. ventriculi; laparoto-
mie; resectio ventriculi;
вгодованість середня

lie знайдено 1 шаруватий в кір-
ковому шарі

4 6 48 Sa. gl. bronciiialis, мета-
стази в перикардій; вго-

дованість знижена

Не помітно, кісти
атретичних фолі-

кулів

3 в кірковому шарі,
розміром у зрілий

фолікул

5 9 50 Са. d. choledochi, мета-
стази в печінку, ангіо-

холіт, виснаження

Не помітно, дуже
багато кіст атре-
тнчних фолікулів

51 в кірковому
шарі, великі, ша-

руваті

6 1 60 Са. pylori; resectio, liae-
matoperi toneum, висна-

жений

Не помітно, кісти
атретичних фолі-

кулів

1 в кірковому шарі
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З поданої таблиці видно, що, крім наведених ознак в’янення
яєчників, в них у бластоматозних жінок дуже часто (приблизно
в 31% за авторами) ще можна виявити своєрідні конкре -
менти ,  то грудочкуватої, то кристалічної будови, які вини-
кають, очевидно, на місці фолікулів, що гинуть, епітеліальних
міхурців або гранульозо-клітинних розростань (мал. 37—41).

Мал. 33. Carcinoma ventriculi, жінка
47 р. Вапняний утвір у кірковому
шарі яєчника (за Б. Кучеренком та

А. Ісахановим).

Мал. 39. Carcinoma gl. suprarenalis.
Яєчник — вапняний утвір у кірко-
вому шарі (за В. Кучеренком та

А. Ісахановим).

Мач, 40. Carcinoma ductus hepatici,
жінка 50 р. Вапняні утвори та атре-
тичні фолікули (за Б. Кучеренком

та А. Ісахановим).

Підкреслимо, ЩО
ніх (наприклад в 5(
(наприклад -
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Мал. 41. Sarcoma gl. mesenterii,
жінка 20 р. Зникнення первісних
фолікулів у кірковому шарі явч-

ндків.

указане явище можна спостерігати і в літ-
ж >о років), і у порівняно молодих  осіб
іад в 34 роки).

З поданої таблиці видно, що, крім наведених ознак в’янення
яєчників, в них у бластоматозних жінок дуже часто (приблизно
в 31°/0 за авторами) ще можна виявити своєрідні конкре -
менти ,  то грудочкуватої, то кристалічної будови, які вини-
кають, очевидно, на місці фолікулів, що гинуть, епітеліальних
міхурців або гранульозо-клітинних розростань (мал. 37—41).

Мал. 39. Carcinoma gl. suprarenalis.
Явчник — вапняний утвір у кірко-
вому шарі (за В. Кучвренком та

Підкреслимо, що указане явище можна спостерігати і в літ-
ніх (наприклад в 50 років), і у порівняно молодих  осіб
(наприклад в 34 роки).
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Відмітимо, що Б. Кучеренко, вивчаючи контрольний матеріал,
тобто випадки, в яких жінки гинули не від бластоматозу) а від
інших причин, міг переконатися, що описані явища тут зустрі-
чаються значно  р ідше  і зокрема утворення конкрементів міг
відмітити лише в 5,4°/0 випадків, а головне — не в такій ви-
явленій формі; так, наприклад, максимум конкрементів автор
міг відмітити в яєчнику жінки 36 років (вішальниці), при чому
тут же на зрізі було виявлено 15 добре розвинених фолікулів.

Дивно, що вказівок на наявність описаних явищ у праці
Ш. Ляйтеса», проведеній на аналогічному матеріалі, ми не
знаходимо зовсім.

Між іншим, зазначений автор, спираючись на дані тільки
одного гістологічного аналізу яєчників у 14 випадках бласто-
матозу в жінок, у своїх висновках щодо змін в яєчниках гово-
рить буквально таке:

„Висновок 6. Морфологічні дані яєчників (стан фолікулів,
строми, жовті тіла ? II. К.) жінки у віці до 42 років (так
точно!— 7Z. Я.) не дали права судити про зниження функції їх
до виникнення ракового опуху".

„Висновок 7. В яєчниках, у віці 45—73 рр., були знайдені
значні атрофічні і склеротичні зміни, які треба віднести за ра-
хунок вікових змін".

А далі в автора йде цілком несподіваний загальний висновок
(№ 8), згідно з яким „на підставі попереднього можна вважати,
що статеві залози при виникненні ракових опухів особливих
збочень морфологічно не становлять, через що думка про зна-
чення гіпофункції їх як ендогенного фактора не знаходить
собі підтвердження" а.

Таким чином, згаданий автор, очевидно, цілком солідари-
зується з нами в тому, що в л ітньому  віці у жінок бласто-
матоз проходить поряд із значними атрофічними і склеротич-
ними змінами в яєчниках, не визначаючи ближче характеру

•і, головне, глибини згаданих патологічних явищ.
Щождо молодих  жінок, то ПІ. Ляйтес стоїть на тій по-

зиції, що з яєчниками у них при бластоматозі, принаймні
в морфологічному розумінні, все гаразд.

Вкажемо на те, що „наймолодший" випадок, з яким мав
справу автор, це був № 1,— дуже цікавий випадок онкозу ,
в якому в жінки 37 років мало місце виникнення багатьох
і різноманітних опухів, як от: 1) саркоми верхньої щелепи;
2) рака грудної залози; 3) рака прямої кишки; 4) гліоми мозку
і 5) міоми матки; не наводячи пі абсолютної ні релятивної
ваги, з приводу яєчників автор обожується  короткою ре-
маркою: „добре виявлений клітинковий характер строми, багато
клітин інтерстиціальної залози, 5 — fi добре виявлених на зрізі

1 Вопроем  онкологам, т. ПІ, в. 3—4. е. 243, 1930.
2 Ibidem, е. 258. 259.
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Β14ΜΪΤΠΜ0,  ΠΙ,Ο Β .  ΚγίβρΟΗΚΟ ,  ΒΗΒΗΒΙΟΗΗ ΚΟΗΤρΟΛΒΗΗΗ ΜΒΤβρΐΒΛΙ,
Τ06ΤΟ ΒΠΠΒΑΚΠ, Β 1ΙΚΗΧ 3Κ1ΗΚ1Ι ΓΙΙΗγΛΗ  Ηβ Βίβ  0ΛΒβΤ0ΜΒΤ03γ ,  8, Β14
1ΗΙΠΗΧ ΠρΗΗΠΙΙ ,  ΜΪΓ ΠβρβΚΟΗΒΤΗβΛ ,  ΙίχΟ ΟΠΙΙβΒΗΪ 5ΪΒΙΙΠΪ3. ΤγΤ  3γ0Τρΐ-
ηηίΟΤΒΟΛ 3ΗΒΊΗ0  ρ ϊ  ΠΙβ  1 3ΟΚρθΜ& γΤΒΟρβΗΗΗ  ΚΟΗΚρβΜβΗΤίΒ ΜΪΓ
Β1ΑΜ1ΤΠΤΙΙ ΛΗΠ10 Β 5 ,4°/ 0 ΒΗΠ&ΑΚ1Β, Β ΓΟΛΟΒΗβ — Ηβ Β Τ&Κΐή  ΒΜ-
ίΙΒΛΟΗΪή φορΜΪ ;  ΤΒΚ, ΗΒΠρΠΚΛΒ4, ΜΒΚβΗΜγΜ ΚΟΗΚρβΜβΗΤίΒ ΒΒΤΟρ
ΜΪΓ Β1ΛΜ1ΤΗΤΙΙ Β ΗβΠΗΗΚγ  3Κ1ΗΚΗ 35 ρΟΚΙΒ (ΒίΠΙΒΛΒΗΠΠί). ΠρΠ  ΗΟΜγ
ΤγΤ  5ΚΟ ΗΒ 3ρ13Ϊ  ΰγ.ΠΟ ΒΗΗΒ3Ι6ΗΟ 15  4Ο0ρβ  ρ03ΒΠΗβΗΗΧ  φθ411κγΛ1Β .

ΙΙΒΗΟ, ΠΙΟ ΒΚΒ3ΪΒ0Κ ΗΒ ΗΒΗΒΗΪβΤΒ ΟΠΠΟΒΗΗΧ ΗΒΗΠξ γ ΠρΒΠ.1
III. ΛίΛήΤβΟ&’,  ΠρΟΒΟΑβΗΐβ  ΗΒ ΒΗΟΟΓίΗΗΟΜγ  ΜΒΤβρίΒΛΪ ,  ΜΗ Ηβ
3ΗΒΧ04ΗΜΟ 30Β0 ΪΜ .

Μ15Κ ΪΗΙΠΗΜ ,  3Β3ΗΒΊβΗΗίί  ΒΒΤΟρ, βΠΙΐρϋΙΟΗΜβΒ  ΗΒ Π3Η1 Τ1ΛΒΚΗ
ΟΛΗΟΓΟ ΓΐβΤΟΛΟΓΙΗΗΟΓΟ ΒΗΒΛ13γ  Ηβ ' ΙΗΠΚΐβ  γ 14 ΒΗΠΒ4Κ8Χ  0ΛΒΟΤΟ-
Μ&ΤΟ3Υ Β 9Κ1Η0Κ, γ ΟΒΟΪΧ ΒΗΟΗΟΒΚΒΧ ΠξΟΑΟ 3Μ1Η Β Η6ΠΗΗΚΒΧ ΓΟΒΟ-
ρΗΤΒ ύγΚΒΒΛΒΗΟ ΤΒΚβ:

,,ΒΗβΗΟΒΟΚ 6.  ΜορφΟΛΟΓίΠΗί  43Η1 Λ6ΗΗΗΚΪΒ  (βΤΒΗ φθΛ1κγ .ΠΪΒ ,
ΟΤρΟΜΗ ,  ΪΚΟΒΤί Τΐ<ΙΙΒ ?- II. Κ.) ®1ΗΚΗ γ ΒΪΗ.1 40  42 ρΟΚΙΒ  (ΤΒΚ
ΤΟΗΗΟ!— ΤΙ. Κ . )  Ηβ «ΜΙΗ  Πρ&ΒΒ βγ/ξΠΤΠ  ΠρΟ 3ΗΗ1Κ6ΗΗΗ φγΗΚΙ  Π ΪΧ
40 ΒΗΗΗΚΗβΗΙΜΙ ρΒΚΟΒΟΓΟ ΟΠγΧγ“  .

,,ΒΐΙβΗΟΒΟΚ  7. Β ΛΒΗΗΙΙΚΒΧ, Υ ΒΪΐχί 45—73 ρρ . ,  όγίΙΗ  3Η3&46ΗΙ
3ΗΒΗΗ1 ΒΤρΟφίΗΗί  ΐ βΙΜΙβρΟΤΙΙΗΗΐ 3ΜΪΗΠ ,  ΗΚ1 ΤρβΓ»Β ΒίΛΗββΤΗ  3Β ρΒ-
ΧγΗΟΚ Β1Κ0ΒΗΧ 3ΜΪΗ“.

Α 401  Β ΒΒΤΟρΒ ή4β  Η1ΛΚ0Μ ΗββΠ041ΒΒΗΗΪί  3ΒΓΟΒΗΠΪΪ  ΒΗβΗΟΒΟΚ
(Χί  8), 3Γ14Η0 3 5ΙΚΙΙΜ ,,ΗΒ ΠΐββΤΒΒΐ  ΠΟΠβρβΑΗΒΟΓΟ ΜΟ/ΚΗΒ ΒΒΒ5ΚΒΤΗ,
ΠξΟ βΤΒΤθΒί  3Β.Π03Η Πρίΐ  ΒΠΗΠΚΗβΗΗΐ ρΒΚΟΒΗΧ  ΟΠγΧΙΒ  ΟΟΟ0ΛΜΒΗΧ
ΒδΟΗβΗΒ ΜΟρφΟΛΟΓίΗΗΟ  Ηβ ΟΤΒΗΟΒΛίΙΤΒ, Ηβρβ3  ΠξΟ 4ΥΜΚΒ  Προ  3ΗΒ-
ΗβΗΗίΙ ΓίΠΟφγΗΚηΙΪ  ΪΧ ΛΚ 6Η40ΓΘΗΗ0Γ0 φ&ΚΤΟρΒ  Ηβ 3ΗΒΧ04ΠΤΒ
βθ61 Π14ΤΒβρ45ΚβΗΗΗ“  8 .

ΤΒΚΗΜ ΗΗΗΟΜ, 3Γ8.43-ΗΗΜ ΒΒΤΟρ ,  0ΗβΒΗ4Η0,  ΙΙΙΛΚΟΜ βΟΛ14ΒρΐΙ-
3γβΤΒβί Ι  3 ΠΒΜΠ Β ΤΟΜγ ,  ΓΓξΟ Β ΛίΤΗΒΟΜγ  ΒΪΠ,ί Υ ΪΚΐΗΟΚ 6ΛΒ0Τ0-
ΜΒΤ03 Πρ0Χ04ΗΤΒ  ΠθρΗ4  13 3ΗΒΜΗΗΜΗ ΒΤροφΪΊΗΠΜΠ  1 ΟΚΛβρΟΤΗΠ-
ΗΙΙΜΗ 3Μ1ΗΒΜΠ Β Η6ΗΗΙΙΚΒΧ, Ηβ ΒΗ3ΗΒ ιΙ8Ι0Π1Ι ΟΛΗΙΚΗβ
1, ΓΟΛΟΒΗβ, Γ.ΠΠδΗΗΗ 3ΓΒ48.ΗΠΧ Π&Τ040Γ1ΗΗΠΧ  ίΙΒΗΠχ.

ΗΙ.0/Κ40 Μ0Λ04ΠΧ  ΙΙίΐΗΟΚ, ΤΟ III. ,ΠΛϋΤββ  ΟΤΟΪΤΒ
3ΗΗ1Ϊ, ΠζΟ 3 Η6ΗΗ11ΚΒΜΗ γ ΗΗΧ ΠρίΙ  0ΛΒΟΤ0ΜΒΤΟ31,
Β ΜΟρφΟίΙΟΓΪΗΗΟΜγ  ρ03γΜΪΗΗ1 ,  Βββ ΓΒρ&34·

Βκ&ΪΚβΜΟ ΗΒ Τβ ,  ΠΙ.0 „ΗΒήΜ0Λ04Π1ΠΗ“  ΒΠΠΒ40Κ ,  3
βΠρΒΒγ  ΒΒΤΟρ ,  ΙζΟ ΥΒ Μ 1. — 4Υ Μίβ Π.1Κ&ΒΗ11 ΒΗΠΒ40Κ
Β ίΙΚΟΜγ Β ϊΚίΗΚΙΙ 37 ρΟΚΪΒ ΜΒ.ΠΟ ΜΪβΐΧθ ΒΙΙΗΗΚΗβΗΗίΙ
Ϊ ρ13Η0Μ8Η1ΤΗΠΧ ΟΠγΧΪΒ ,  ΗΚ ΟΤ: 1) βαρΚϋΜΠ  ΒβρΧΗΒΟΪ  ΠΙβΛβΠΗ ;
2) ρΒΚΒ ΓΡΥ4Η0 Ϊ  300311; 3) ρΒΚΒ πρίΙΜΟΪ  ΚΗΠΙΚΗ! 4) ΓΛ10ΜΗ Μ03Κγ
1 5) ΜΪΟΜΗ ΜΒΤΚΗ: Ηβ ΗΒΒ04ΠΗΠ  Π1 ΒΰβΟΛΚΤΗΟΪ  Η1 ρβΛΙίΙΤΠΒΗΟΪ
Β&ΓΗ, 3 πρΐΙΒ04Υ  5Ι6ΗΗΗΚ1Β ΒΒΤΟρ ΟίΛίβΙΚγβΤΒβΗ  ΚΟρΟΤΚΟΚ» ρβ ·
ΜΒρΚΟΚ»: „400ρβ  ΒΗίΙΒΛΟΗΙΐϋ ΚΛ1ΤΗΗΚΟΒΠ0 ΧΒρΒΚΤβρ  ΟΤρΟΜΗ ,  6&ΓΒΤ0
ΚΛ1ΤΗΗ ΐΗΤβρβΤΗϋ , ΐΒΛΒΗΟΪ  3ΒΛ03Π ,  5 — 6 4θ6ρθ  ΒΗΗΒΛβΠΠΧ ΗΒ 3ρ13Ϊ

βρθΤ~ .
χ&ρΒΚΤβργ

ΗΒ τΐί ί  ΠΟ-
ΠρΠΗΒΗΜΗΪ

ΗΚΗΜ ΜΒΙί
Ο Η Κ Ο 3 γ ,

I 0ΒΓΒΤΒΟΧ

4

' Βοπροηυ  οιικΟΛΟΓίΐΗ, τ. III, Β. 3—4. ε. 243, 1930.
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Відмітимо, що Б. Кучеренко, вивчаючи контрольний матеріал,
тобто випадки, в яких жінки гинули не від бластоматозу, а від
інших причин, міг переконатися, що описані явища тут зустрі-
чаються значно  р ідше  1 зокрема утворення конкрементів міг
відмітити лише в 5,4°/0 випадків, а головне — не в такій ви-
явленій формі; так, наприклад, максимум конкрементів автор
міг відмітити в яєчнику жінки 35 років (вішальниці), при чому
тут же на зрізі було виявлено 15 добре розвинених фолікулів.

Дивно, що вказівок на наявність описаних явищ у праці
Ш. Ляйтеса  1, проведеній на аналогічному матеріалі, ми не
знаходимо зовсім.

Між іншим, зазначений автор, спираючись на дані тільки
одного гістологічного аналізу яєчників у 14 випадках бласто-
матозу в жінок, у своїх висновках щодо змін в яєчниках гово-
рить буквально таке:

„Висновок 6. Морфологічні дані яєчників (стан фолікулів,
строми, жовті тіла ? II. К.) жінки у віці до 42 років (так
точно!— ТІ. К.) не дали права судити про зниження функції їх
до виникнення ракового опуху".

„Висновок 7. В яєчниках, у віці 45—73 рр., були знайдені
значні атрофічні і склеротичні зміни, які треба віднести за ра-
хунок вікових змін".

А далі в автора йде цілком несподіваний загальний висновок
(№ 8), згідно з яким ,,на підставі попереднього можна вважати,
що статеві залози при виникненні ракових опухів особливих
збочень морфологічно не становлять, через що думка про зна-
чення гіпофункції їх як ендогенного фактора не знаходить
собі підтвердження" а.

Таким чином, згаданий автор, очевидно, цілком солідари-
зується з нами в тому, що в л ітньому  віці у жінок бласто-
матоз проходить поряд із значними атрофічними і склеротич-
ними змінами в яєчниках, не визначаючи ближче
і, головне, глибини згаданих патологічних явищ.

Щождо молодих  жінок, то III. Ляйтес стоїть
зиції, що з яєчниками у них при бластоматозі,
в морфологічному розумінні, все гаразд.

Вкажемо на те, що „наймолодший" випадок, з
справу автор, це був № 1,— дуже цікавий випадок
в якому в жінки 37 років мало місце виникнення
і різноманітних опухів, як от: 1) саркоми верхньої щелепи;
2) рака грудної залози; 3) рака прямої кишки: 4) гліоми мозку
і 5) міоми матки: не наводячи ні абсолютної ні релятивної
ваги, з приводу яєчників автор обожується  короткою ре-
маркою: „добре виявлений клітинковий характер строми, багато
клітин інтерстиціальної залози, 5 — 6 добре виявлених на зрізі

ерот<х -
характеру

на тій по-
принаймні

яким мав
О НК 0 ЗУї

і багатьох

<·. 243, 1930.т. ПІ, в. 3-4,: lar.я*
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примордіальних фолікулів, 3 — 4 в стані атрезії і 2 в стані
зворотного розвитку поряд з невеликою кількістю білих
тіл" 1.

Всупереч авторові ми можемо навести також короткії іі опис
особисто нашого випадку з справді молодою жінкою — дівчиною
18 років. Вона хворіла на рак прямої кишки і сигмоподібної
кривини всього близько 7 тижнів. При розтині її трупа, поряд
з іншим були виявлені дуже малі (разів у два менші порівняно
з нормою для даного віку) яєчники; мікроскопічно в них була
виявлена дуже м і з е р п а кількість первісних фолікулів, досить
багато - атретичних, фіброзно-склеротичні зміни і крововиливи
в тканину органу.

Другий випадок належить Б. Кучеренкові. Тут справа йшла
про жінку 20 років, яка загинула від саркоми мезентеріальних
залоз; яєчники були явно недостатні (вага обох— 7,0 г, індекс —
118,0); мікроскопічно — склероз у корі, кісти атретичних фолі-
кулів, на зрізі— до 10 примордіальних і до 6 атретичних фолі-
кулів.

Як видно з наведеного, в наших випадках ми мали справу
з явно патологічними яєчниками в явно молодих осіб.

Ш. Ляйтес вважає, що присутність на зрізі яєчника 5 (>
примордіальних фолікулів є достатньою, зовсім не беручи на
увагу того, що нами наведено вище про нормальну кількість
фолікулів.

Всупереч ПІ. Ляйтесу, Б. Кучерснко і А. Ісахаиов, підра-
ховуючи фолікулів на зрізах яєчників у бластома-

тозних, могли показати, що кількість
первісних фолікулів в яєчниках тут
не можна вважати задовільною.

Таким чином, резюмуючи все ска-
зане’ вище, ми можемо твердити, що
з яєчниками при опухах як у літніх,
так і у молодих осіб — негаразд; від-
мічається це 1 у випадках з ат  я ж-
ного  процесу, 1 у випадках так зва-
ного „блискавичного" або „скоротеч-
ного“ бластоматозу в молодих осіб.

Отже, в яєчниках у бластоматозних
можна спостерігати зменшення ваги
і зменшення числа первісних фоліку-
лів. Цікаво, що кількість атретичних
фолікулів та так званих епітеліаль-
Лосить велика (див. таблиці Б. Куче-

та  colli uteri.
Зріз через обидва яєчника
(натуральна величина). Видко
численні цисти та атретичні
фолікули (за Б. Кучеренком

та А. Ісахановим).

них міхурців і цист тут
рейка та А. Ісаханова).

Особливо велика кількість атретичних <]'
зустрічалися іноді при раку матки (мал. 42).

етичних фолікулів та цист

1 Вопросм онкологни, т. 111, в. 3—4, с. 255, 1930.
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ΠρΗΜΟρΑί& ίΙΒΗΙΙΧ  φΟΛίκγΛΙΒ ,  3 — 4 Β 0Τ8.Η1 &Τρ03ΪΪ  1 2 Β ΟΤΒΗί
3Β0ρ0ΤΗ0Γ0  ρ03ΒΗΤΚγ  ΠΟρΛΛ 3 ΗβΒβΛΠΚΟΚ) ΚΰΐΒΚίΟΤΙΟ 01ΛΠΧ
Τ1Λ“ 1 .

ΒογΠβρβΠ  ΒΒΤΟρΟΒΐ ΜΗ ΜΟ3Κ6ΜΟ Η8.Β60ΤΠ Τ8.ΚΟ1Κ ΚΟρΟΤΚΙΐίϊ ΟΠΗΟ
0ΟΟ0ΠΟΤ0 ΠΛΠΙΟΓΟ ΒΗΠ&βΚγ  3 ΟΠρ&Ββί  ΜΟΛΟβΟΙΟ 3Κ1ΗΚΟΚ) — Λ1Β4ΜΗ0»
18  ρΟΚίΒ .  ΒΟΗίΙ ΧΒΟρΐΛΒ  Η3 ρ»Κ  ΠρΗΜΟΪ ΚΙΠ1ΙΚΗ 1 ΟΗΓΜΟΠΟ/Ι10ΗΟΪ
ΚρίΙΒΠΗΗ  ΒΟΒΟΓΟ 0ΛΜ3ΒΚΟ 7 ΤΠ/ΚΗ1Β. ΠρίΙ  ρ03ΤΗΗί  ϊ ϊ  ΤργΠΗ ,  ΠΟρΛ ,Ι
3 1ΗΙ11ΠΜ ΟγΛΠ ΒΠΗΒΛ6Η1 ΛρΚβ  Μθί  (ρί!3ΪΒ  γ 4Β3 ΜβΗΗΐί  ΠΟρίΒΗΗΗΟ
3 ΗΟρΜΟΚ) ΛΛΗ 4&Η0Γ0 ΒΙΚγ )  ίΙβΠΗΠΚΙΐ ;  ΜίκρΟΟΚΟΠίΉΗΟ Β ΙΠΙΧ 6γί;ΐ
ΒΗίΙΒΛΙβΗθ. ;ΐγ>Κ6 Μ 1 3 0 ρ Π 3. Κ14ΒΚΪΟΤΒ ΠβρΒΪΟΗΠΧ  φΟΛίΙκγΛίίΒ ,  400ΗΤΒ
03Γ3Τ0 - ΒΤρΒΤΗΗΗΗΧ ,  φ16ρ03Η0-0Ο0ρ0Τ114Η1  3Μ1ΗΙΙ ί κρΟΒΟΒΗΛΗΒΗ
Β ΤΚ&ΗΗΗγ  ΟρΓΛΙ ΐγ .

ΛΡΥΓΗΗ  ΒΗΠ&ΑΟΚ ΗΟβίΚΠΤΒ  Β .  ΚγίβρβΗΚΟΒί .  Τγτ  ΟΠρ&ΒίΙ ΗΠΙΛίΙ
Προ  ΗίΪΗΚγ  20 ρΟΚΙΒ, ΉΚ3 38.ΓΗΗγ.Π& ΒΪ.Ί Ο&ρΚΟΜΠ ΜΟ30ΗΤ0ρϊίυΐΙ>ΗΗΧ
33Λ03 ;  Λ64ΠΠΚΠ  0χ4Π  ΙΙΒΠΟ Ηβ/ΧΟΟΤΒΤΗΪ (Β&Γ8. θ6θΧ  — 7,0 Γ, 1Η«βΚΟ  —
118 ,0 ) ;  ΜίΚρΟΟΚΟπίπΗΟ  — 0ΚΛ6ρ03 γ κορ ΐ ,  ΚΙΟΤΗ ΗΤρΟΤΙΒΙΗΙΙΧ φΌ .ΊΪ-
Κγ,ΠίΒ, Η& 3ρ131— ,10 10  ΠρίΙΜΟρ  Ι&ΛΒΗΗΧ 1 40  β ΒΤρΟΤΗΠΗΠΧ φθ3ΙΪ-
ΚΥΛ1Β.

51Κ ΒΗ4Η0 3 Η3Β646Η0Γ0,  Β ΗΒΙΠΙΙΧ ΒΠΠ&4Κ8.Χ ΜΗ Μ3.ΠΙΙ ΟΠρΒΒγ
3 ΛΒ1Ι0 ΠΒΤΟΛΟΓίΗΗΠΜΗ ΗβΗΗΗΚ&ΜΗ Β ίΤΒΗΟ ΜΟΛΟβΗΧ Οϋί<5.

111. Λί ΐϋτοο  ΒΒ3-/ΚΒ6, ΠΙΟ ΠρΗΟγΤΗΙΟΤΒ  Η3. 3ρΪ31 Η6ΊΗ1ΙΚ3 5 I»
ΠρΗΜΟρΑΐίίΛΒΗΗΧ  φΟΛίκγπΐΒ  6 400Τ&ΤΗΒ0 Ι0,  30Β01Μ 110 ΟοργΊΗ  ΗΛ
ΥΒ3ΓΥ Τ0Γ0,  ΠΙ,Ο Η3ΜΗ ΗΒΒ0401Ι0 ΒΗΙΙξθ Προ  ΗΟρΜΒΛΒΠγ  ΚίΛΒΚίΟΤΙ»
φθΛ1ΚγΛ1Β.

Βο; III. «Ηίΐί ϊτβογ ,  Β .  Κγπεροκκο  ί Α .  Ιοαχα ι ιοϋ ,  πΐ ; ιρ&-
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Γηιι 00111 ηίβη .
ΙΑΒΑ ίΙβ’ΙΗΗΚΛ

ΒΗίΙ ΒΟΛΗΊΗΗΑ). ΒΐΙ ΚΟ
ΗΗΟΤΗ ΤΑ ΛΤρθΤΙΙΊΗί

φΟΛίκχ.ΙΙΙ (3Α Β. ΚχΗθροίΙΚΟΜ
ΤΑ Α. ΙβΑΧΑΗΟΒΗΜ).

ΗΗΧ ΜΐχγρφΒ  ί Ι1Η0Τ ΤγΤ
ΡΟΗΚΙΙ Τ3. Λ .  Ι08.Χ8.Η0Β8.).

ΟϋΟΰ  ΙΙΒΟ ΒβΛΗΚίΙ ΚίΛΒΚίΟΤΒ ΒΤρΟΤΗΊΗΠΧ  φΟΛίκγΜΒ  Τίΐ Ι1Η0Τ
3γθΤρ1’ΙΜΗ0Η  1Η04 Ϊ  ΠρΗ ρ»Κγ  Μ&ΤΚΠ (,ΜΟ. 42) .

1 Βοιιροου οιικοΛΟΠίπ, τ. III, β. 3—4, ο. 255, 1930.
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примордіальних фолікулів, 8 — 4 в стані атрезії і 2 в стані
зворотного розвитку поряд з невеликою кількістю білих
тіл“ 1.

Всупереч авторові ми можемо навести також короткий опис
особисто нашого випадку з справді молодою жінкою — дівчиною
18 років. Вона хворіла на рак прямої кишки і сигмоподібної
кривини всього близько 7 тижнів. При розтині її трупа, поряд
з іншим були виявлені дуже малі (разів у два менші порівняно
з нормою для даного віку) яєчники; мікроскопічно в них була
виявлена дуже мізерна  кількість первісних фолікулів, досить
багато - атретичних, фіброзно-склеротичні зміни і крововиливи
в тканину органу.

Другий випадок належить Б. Кучеренкові. Тут справа йшла
про жінку 20 років, яка загинула від саркоми мезентеріальних
залоз; яєчники були явно недостатні (вага обох — 7,0 г, індекс —
118,0); мікроскопічно — склероз у корі, кісти атретичних фолі-
кулів, на зрізі— до 10 примордіальних і до 6 атрстичнпх фолі-
кулів.

Як видно з наведеного, в наших випадках ми мали справу
з явно патологічними яєчниками в явно молодих осіб.

Ш. Ляйтес вважає, що присутність на зрізі яєчника 5 і>
примордіальних фолікулів є достатньою, зовсім не беручи на
увагу того, що нами наведено вище про нормальну кількість
фолікулів.

Вс; Ш. Ляйтесу, Б. Кучеренко і А. Ісаханов, підра-
ховую ькість фолікулів на зрізах яєчників у бластома-

тозних, могли показати, що кількість
вісних фолікулів в яєчниках тут
можна вважати задовільною.
Таким чином, резюмуючи все ска-

зане вище, ми можемо твердити, що
з яєчниками при опухах як у літніх,
так і у молодих осіб — негаразд; від-
мічається це і у випадках з ат я ж-
ного  процесу, і у випадках так зва-
ного „блискавичного41 або „скоротеч-
ного·4 бластоматозу в молодих осіб.

Отже, в яєчниках у бластоматозних
можна спостерігати зменшення ваги
і зменшення числа первісних фоліку-
лів. Цікаво, що кількість атретичних
фолікулів та так званих епітеліаль-
Цосить велика (див. таблиці Б. Куче-

та  colli uteri,
ідва яєчника

ьна величина). Видко
цисти та атретичні

фолікули (за Б. Кучеренком
та А. Ісахановим).

них міхурців і цист тут
рснка та А. Ісаханова).

Особливо велика кількість атретичних фолікулів та цист
зустрічалися іноді при раку матки (мал. 42).

1 Вопросьі онкологии, т. III, в. 3—4, с. 255, 1930.
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Підкреслимо ще раз, що, судячи про „достатність*1 абож
..недостатність" яєчників, як це ми могли бачити на прикладі
також 1 інших інкреторних органів, слід звертати увагу не
тільки на мікроскопічну структуру їх, не тільки на „мікро-
графію", а й па абсолютну і релятивну вагу їх; всебічне до-
слідження запобігає неправильним висновкам.

Нарешті, нам хотілося б відмітити ще одну річ, а саме -
в деяких випадках, особливо в молодих жінок, ми можемо
спостерігати поряд з явищами „атрофії", яка встановлюється
мікроскопічно, ще й виразно малу вагу яєчників, начебто
зменшення її процента на 22—50 проти норми, при чому,
підкреслюємо, це явище можна спостерігати 1 у випадках „ско-
ротечних".

Отже виникає питання — чи може така виявлена „атрофія"
настати так швидко, наприклад протягом одного  з чимсь
місяця?

Вище ми вже відмітили, що навіть при таких тривалих
і виснажних захворюваннях, як туберкульоз  (легень) з його
ускладненнями, такої своєрідної „атрофії" яєчників, як це спо-
стерігається при раковому або саркоматозному захворюванні,
не буває; крім того, ми мали нагоду бачити, що також тривалі
і смертельні захворювання серцевосудинної системи начебто
особливо не ушкоджують яєчники, не спричиняючи зменшення
їх ваги, їх атрофії.

Відмічене ставить перед нами складне і важке питання про
„вторинність" або „первинність" описаних змін в яєчниках при
бластоматозах.

Звичайно, перше, що спадає дослідніпрові на думку, це те,
що вказані зміни в яєчниках є вторинними явищами, виявом
„вторинної атрофії", яка виникає як наслідок виснаження, ка-
хексії або токсіїінфскційного стану (Ш. Ля й тес).

Тепер ми з правом говоримо про „туберкульозну отруту",
про „отрути вторинної інфекції" при туберкульозі; тепер у нас
немає сумніву в тому, що хворий тифом або септикопіемією —
„отруєний" тією або іншою бактеріальною отрутою; однак, як
ми могли бачити, всі ці отрути або токсини дуже не ушко-
джують яєчники, не спрйчиняючи в них таких різких змін, як
це спостерігається в більшості випадків бластоматозу.

Виникає питання — що ж собою являє ракова (resp.— сар-
комна) отрута, яка так руйнує яєчники, спричиняючи в них
глибокі анатомо-гістологічні зміни?

На це запитання ми можемо покищо відповідати так: наяв-
ність „ракової отрути" не доведена і саме існування її під-
дається сумнівові і навіть заперечується.

Нам здається, що в цьому явищі відіграють роль не гіпо-
тетичні ракові або саркомні „отрути", не „токсиінфекція" і не
„ракове виснаження" (яке, до речі, не завжди ж і відмічається,
особливо в жінок — див. вище).
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Ряд логічних міркувань схиляє нас до думки про те, що
при розв’язуванні питання про виникнення описаних „атрофіч-
них" змін в яєчниках чи то в літніх, чи то в молодих суб’єк-
тів, не слід забувати 1 відкидати припущення, що ці зміни
можуть бути і первинними ,  хоч би в деякій своїй частині.

Яка ця „первинність"— чи вона природжена (hypoplasia), чи
вона є виявом постар іння  (вплив віку), можливо, поста -
р іння  передчасного  (progeria) у молодих — все центам
питанням, на яке ми намагатимемося дати посильну відповідь
у наступних заключних відділах.

Ряд логічних міркувань схиляє нас до думки про тс, що
при розв’язуванні питання про виникнення описаних „атрофіч-
них" змін в яєчниках чи то в літніх, чи то в молодих суб'єк-
тів, не слід забувати 1 відкидати припущення, що ці зміни
можуть бути і первинними ,  хоч би в деякій своїй частині.

Яка ця „первинність**— чи вона природжена (hypoplasia), чи
вона є виявом постар іння  (вплив віку), можливо, поста -
р іння  передчасного  (progeria) у молодих — все це є тим
питанням, на яке ми намагатимемося дати посильну відповідь
у наступних заключних відділах.



висновки
У наведених вище спеціальних відділах цієї праці ми нама-

галися, оскільки можливо, в стислій і короткій формі навести
об’єктивний і фактичний матеріал щодо патолого-морфологічних
змін в інкреторних залозах при злоякісних бластоматозах.

Ми говоримо про бластоматози ,  бо, на нашу думку
й глибоке переконання, з абстрагуванням рака слід було б по-
кінчити: існували 1 існують лише бластоматози — раковий,
саркоматозний, міоматозний, гліоматозннй і т. д., при яких
виникають ембріональні, мішані і тератоідні злоякісні опухи;
існує і „онкоз“, під назвою якого ми уявляємо множинне вини-
кнення різноманітних „злоякісних" і „доброякісних** опухів; слід
зауважити, що й раки бувають і клінічно, і патолого-морфоло-
гічпо р і зними .

У попередніх відділах ми крок за кроком простежили ті
зміни, які можна виявити при старанному вивченні деяких
інкреторних залоз окремо і, крім того, спинилися на даних
ЩОДО '3■ >[о| и >. !' Ч'І 'I Н< >ї Кореляц і ї  між  НИМИ, ж ■ і;і Л ЬКИ це  нам  уда -
валося підмітити в процесі складної роботи.

Підбиваючи підсумки всім відділам, тобто розглядаючи тут
інкреторний апарат в цілому, ми можемо зробити деякі висновки,
оцінку яких ми відносимо до заключного розділу.

Насамперед відмітимо, що, всупереч думці деяких авторів,
з яких одні говорять про те, що в ендокринних залозах при
бластоматозі якихнебудь особливих змін не спостерігається
(наприклад, Д. Карлефорс, Ш. Ляйтсс та 1н.), ми твердимо, що
при тому або Іншому злоякісному бластоматозі в інкреторному
апараті в ц ілому  відмічається ряд глибоких і виразних змін,
які констатуються і макро- і мікроскопічно.

Інакше кажучи, з точки зору патоморфологічної слід вважати,-
що бластоматозний суб’єкт страждає якимось своєрідним плю-
ригляндулярним  синдромом.

На характеристиці цього синдрому ми спинимося в кінці,
а тут підкреслимо, що через усе, наведене вище, проходить
червоною ниткою як найголовніше і найістотніше — це ряд
атрофічних  і дистрофічних  змін в інкреторних зало-
зах: ці зміни г іпоб іотичного  або регресивного характеру
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висновки
У наведених вище спеціальних відділах цієї праці ми нама-

галися, оскільки можливо, в стислій і короткій формі навести
об’єктивний 1 фактичний матеріал щодо патолого-морфологічннх
змін в інкреторних залозах при злоякісних бластоматозах.

Ми говоримо про бластоматози ,  бо, на нашу думку
й глибоке переконання, з абстрагуванням рака слід було б по-
кінчити: Існували і існують лише бластоматози — раковий,
саркоматозний, міоматозиий, гліоматозний і т. д., при яких
виникають ембріональні, мішані і тератоідні злоякісні опухи;
існує 1 „онкоз“, під назвою якого ми уявляємо множинне вини-
кнення різноманітних „злоякісних" 1 „доброякісних" опухів; слід
зауважити, що й раки бувають і клінічно, і патолого-морфоло-
гічпо р і зними .

У попередніх відділах ми крок за кроком простежили ті
зміни, які можна виявити при старанному вивченні деяких
інкреторних залоз окремо і, крім того, спинилися на даних
щодо морфологічної кореляції між ними, оскільки це нам уда-
валося підмітити в процесі складної роботи.

Підбиваючи підсумки всім відділам, тобто розглядаючи тут
інкреторний апарат в цілому, ми можемо зробити деякі висновки,
оцінку яких ми відносимо до заключного розділу.

Насамперед відмітимо, що, всупереч думці деяких авторів,
з яких одні говорять про тс, що в ендокринних залозах при
бластоматозі якихнебудь особливих змін не спостерігається
(наприклад, Д. Карлефорс, ПІ. Ляйтес та ін.), ми твердимо, що
при тому або Іншому злоякісному бластоматозі в інкреторному
апараті в ц ілому  відмічається ряд глибоких і виразних змін,
які констатуються 1 макро- 1 мікроскопічно.

Інакше кажучи, з точки зору патоморфологічної слід вважати
що бластоматозний суб’єкт страждає якимось своєрідним плю-
ригляндулярним  синдромом.

На характеристиці цього синдрому ми спинимося в кінці,
а тут підкреслимо, що через усе, наведене вище, проходить
червоною ниткою як найголовніше і найістотніше — це ряд
атрофічних  і дистрофічних  змін в інкреторних зало-
зах; ці зміни г іпоб іотичного  або регресивного характеру
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знаходять відбиток головним чином у фібросклсротичних
змінах строми, іноді (у паращитовидних залозах і в підшлун-
ковій залозі) ускладнених л і п о м а т о з о м, що, загалом кажучи,
дозволяє нам зближати ці зміни з тими, які відомі під назвою
„старечих11і які властиві постарінню мезенх іми  взагалі.

Указані зміни в інкреторних залозах можуть комбінуватися
з явищами безперечно природжено-гіпопластпчного характеру
та деякими іншими, як от, наприклад, метастазами  зло-
якісних новотворів, крововиливами  — старими і свіжими,
утворенням к іст  (так званим „кістозним переродженням яєчни-
ків тощо), явищами хронічного запалення  та ін.

Щодо фібросклерозу строми, явища безумовно г і стере -
т и ч н о г о характеру (В. Ружічка, Чермак), то він спостері-
гається в бластоматознпх і в гіпофізі, і в щитовидній, і в
прищитовидних тільцях, і в підгруднпнній залозі, і в підшлун-
ковій (зпмогенна частина), і в корі надниркових залоз і, нарешті,
в статевих залозах як у чоловіків, так і в жінок.

Однак, як це показує приклад щитовидно ї  залози
(див. вище), треба вважати, що вказане „постаріння11 інкретор-
ного апарату в бластоматознпх, очевидно, є трохи своєрідним
і іншим, ніж, наприклад, у старих артеріосклеротиків.

Поряд з указаними „старечими11 змінами в стромі  інкре-
торних залоз при бластоматизі, в них же можна спостерігати
відповідні зміни j в активн ій  паренх ім і ;  залежно від ви-
падку ці зміни варіюють, що може бути в певному зв’язку із
стражданням організму як цілого, або в зв’язку з ураженням
того чи іншого комплексу залоз, які перебувають у близьких
корелятивних зв’язках.

Загалом, щодо паренхіми таких залоз, як гіпофіз, щитовидна
залоза, прищитовидні тільця, підгруднинна і статеві залози,
то в нпх можна підмітити зміни, властиві також постарінню
взагалі.

Явища „припухання11, тобто гіпертрофії та гіперплазії, іноді
можна виявити па таких залозах, як гіпофіз, щитовидна, над-
ниркові і навіть статеві (наприклад, яєчники з великими кістами
атретичннх фолікулів); однак, це не є явищем цілком законо-
мірним, а швидше — винятко  м із загального правила 1 в та-

. ких випадках слід припускати тут моменти патологічного
г іперб іозу .

Виразний виняток Із загальної поданої вище картини ста-
і иовлять остр івц і  Лангерганса і, можливо, частково гіпофіз
1 простата. Щодо острівців, то вони, як правило, збільшені,
„припухл і " ,  що дає нам право і можливість говорити про
якесь своєрідне „інсулярне воло'1 (struma insularum) у бласто-
матозних. Питання про нерідке „припухання11 простати і збіль-
шення колоідної секреції гіпофіза в бластоматознпх потребує
ще дальшого вивчення.

__
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знаходять відбиток головним чином у фібросклсротичних
змінах строми, Іноді (у паращитови'дних залозах і в підшлун-
ковій залозі) ускладнених л і п о м а т о з о м, що, загалом кажучи,
дозволяє нам зближати ці зміни з тими, які відомі під назвою
„старечих** і які властиві постарінню мезенх іми  взагалі.

Указані зміни в інкреторних залозах можуть комбінуватися
з явищами безперечно природжено-гіпопластичного характеру
та деякими іншими, як от, наприклад, метастазами  зло-
якісних новотворів, крововиливами  — старими 1 свіжими,
утворенням к іст  (так званим „кістозним переродженням яєчни-
ків тощо), явищами хронічного запалення  та їй.

Щодо фібросклерозу строми, явища безумовно г і ст  єре-
тичного  характеру (В. Ружічка, Чермак), то він спостері-
гається в бластоматознпх і в гіпофізі, і в щитовидній, і в
прищитовидних тільцях, і в підгруднинній залозі, і в підшлун-
ковій (зимогенна частина), і в корі надниркових залоз і, нарешті,
в статевих залозах як у чоловіків, так і в жінок.

Однак, як це показує приклад щитовидно ї  залози
(див. вище), треба вважати, що вказане „постаріння** інкретор-
ного апарату в бластоматозних, очевидно, є трохи своєрідним
і іншим, ніж, наприклад, у старих артеріосклеротиків.

Поряд з указаними „старечими** змінами в стромі  інкре-
торних залоз при бластоматозі, в них же можна спостерігати
відповідні зміни і в активн ій  паренх ім і ;  залежно від ви-
падку ці зміни варіюють, що може бути в певному зв’язку із
стражданням організму як цілого, або в зв’язку з ураженням
того чи іншого комплексу залоз, які перебувають у близьких
корелятивних зв’язках.

Загалом, щодо паренхіми таких залоз, як гіпофіз, щитовидна
залоза, прищитовидні тільця, підгрудниина і статеві залози,
то в них можна підмітити зміни, властиві також постарінню
взагалі.

Явища „припухання**, тобто гіпертрофії та гіперплазії, іноді
можна виявити на таких залозах, як гіпофіз, щитовидна, над-
ниркові і навіть статеві (наприклад, яєчники з великими кістами
атретичних фолікулів); однак, це не є явищем цілком законо-
мірним, а швидше — винятком  із загального правила і в та-
ких випадках слід припускати тут моменти патологічного
г і п е р б і о з у.

Виразний виняток із загальної поданої вище картини ста-
новлять остр івц і  Лангерганса і, можливо, частково гіпофіз
1 простата. Щодо острівців, то вони, як правило, збільшені,
„припухл і ·* ,  що дає нам право і можливість говорити про
якесь своєрідне „інсулярне воло** (struma insularum) у бласто-
матозних. Питання про нерідке „припухання** простати і збіль-
шення колоїдної секреції гіпофіза в бластоматозних потребує
ще дальшого вивчення.



ЗАКІНЧЕННЯ

У наведених вище відділах ми, хоч і в загальних рисах,
виклали ті конституціональні патолого-морфологічні ознаки, які
характеризують стан інкреторних залоз у бластоматозних.

Нам здається, що сам читач, на підставі наведеного мате-
ріалу, зможе намалювати собі складну картину зазначених змін,
які загалом трохи нагадують ті складні і своєрідні явища, які
властиві старечому вікові взагалі.

Підкреслюємо знов, що описані явища, такі властиві літнім
людям, можна спостерігати при опухах у „метрично молодих*4

суб’єктів (18—20—30 років).
Якщо указані зміни в інкреторних залозах ми виявляємо

в осіб л ітнього  віку, то в таких випадках ми начебто не ва-
гаємось щодо їх тлумачення 1 дуже часто, подібно до III. Ляй-
теса, відносимо зміни в тих або інших залозах, наприклад,
у статевих, за рахунок віку або за рахунок токсиінфекційних
станів (вторинна інфекція).

Однак, справа значно  складніша, коли ми стикаємося
з аналогічними змінами в суб’єктів молодих ,  які хворіли по-
рівняно недовгий час. Очевидно, що в подібних випадках обме-
жуватися однією тільки „токсиінфекцією" абож впливом кахе-
ксії, особливо коли вона не відмічається ні на живому, ні на
трупі, — ні в якому разі не доводиться; в таких випадках по-
трібно підшукувати нові припущення, нові гіпотези і нові тлу-
мачення.

Факт існуваня так званих гіпопластичних та диспластпчнпх
конституцій' добре відомий і загальновизнаний; факти приро-
джених дисплазій і гіпоплазій тпх або інших тканин і органів,
а зокрема інкреторних — патолого-анатомами дуже добре 1 повно
вивчені; відомі так звані повні недорозвитки таких органів,
як, наприклад, щитовидно ї  залози (athyreosis), відомі не-
дорозвитки і неправильні розвитки гіпофіза, паращитовпднпх
залоз, надниркових залоз, підшлункової залози, статевих залоз
і т. д.

Як це міг простежити сам читач, вище нам неодноразово
доводилося говорити про можливість природжених гіпоплазій
або дисплазій інкреторних органів у бластоматозних.

3ΛΚΙΙΙΗΕΙΙΗΗ

Υ Η&ΒβΛΘΗΗΧ ΒΗΠΙ,β Β1ΗΛΜ8.Χ ΜΗ, ΧΟΗ 1 Β 38Γ3ΛΒΗ1ΙΧ ρΗΟΒΧ ,
ΒΗΚΛΟΚ  Τ1 ΚΟΗΟΤΗΤγΐΙ , ίΟΗΟΒΗΐ  ΠΒΤΟΛΟΓΟ-ΜΟρφΟΛΟΓίΜΗί 03Η8.ΚΗ, 3Κ1
Χ&Ρ&ΚΤβρΠ3γΚ)ΤΒ  0Τ8Η ΐΗΚρβΤΟρΗΜΧ  3003  γ 0ΛΒ0Τ0Μ8.Τ03ΗΗΧ .

Η8.Μ 3Λ8.6ΤΒ0Η, ΙΠ.0 Ο&Μ ΗΙ1Τ3.Η, Η3. ΠΙΛΟΤΟΙ  ΗΒΒβΠβΗΟΓΟ ΜίΙΤΟ-
ρίθΥ ,  3Μ0Μ£β ΗΗΜίυΠΟΒ&ΤΗ 0001 ΟΚΛΟΗγ  ΚΒρΤΗΗγ  3ί13Η3ΗβΗΠΧ 3Μ1Η,
ίΙΚί 3ΒΓ&Λ0Μ ΤρΟΧΙΙ Η8.ΓΟΥΚ)ΤΒ Τ1 0ΚΛ3.ΑΗΪ 1 ΟΒΟβρίΛΗΐ  ΗΒΗΠξβ., ΗΚ1
ΒΛ&0ΤΗΒ1 ΟΤΠρβΗΟΜγ  Β1Κ0ΒΪ Β3ΒΓΟ1.

Π1ΑΚρβΟΛΚ)6ΜΟ 3Η0Β, ΙΠ,Ο 0ΠΗ03Η1 ΛΒΠΙΙξΒ, ΤΒΚί ΒΛ8.0ΤΠΒ1 ΛίΤΗΐΜ
ΛΚ)4ΗΜ, Μ01ΚΗ8. ΟΠΟΟΤβρίΓΒΤΗ ΙϊρΠ  ΟΠγΧΒΧ  γ ,,ΜβΤρΗΗΗΟ ΜΟΛΟβΒΧ“
Ογό ’οΚΤίΒ  (18—20—30 ρΟΚίΒ) .

ΗκίΠ,Ο ΥΚ8.33Η1 3Μ1ΗΗ Β ΐΗΚρθΤΟρΗΠΧ  3Ο038Χ  ΜΗ ΒΗΜΒ4ΙΗ6Μ0
Β 0016 ΛΙ1ΤΗΒ0Γ0  Βίκγ ,  ΤΟ Β Τ3.ΚΠΧ ΒΗΠ8./ΙΚ8.Χ ΜΗ ΗΒΗβόΤΟ Ηβ ΒίΙ-
ΓίΙβΜΟΟΒ ΙΠ,ΟΛΟ ΪΧ ΤΛγΜΒΗΟΗΗΗ 1 £Υ>Κε ΗΒΟΤΟ, ΠΟβΙβΗΟ  ΛΟ III. Λίΐίί-
ΤβΟΒ, Β1ΛΗ00ΗΜ0 3Μ1ΗΗ Β ΤΠΧ ίΐ6θ  ΠΠΠΠΧ 3ΒΛ038Χ ,  ΗΒΠρίΙΚΛ&Λ,
Υ ΟΤΒΤΟΒΠΧ, 38 ρΒΧγΐΙΟΚ  Βίκγ  3.60 38. ρΒΧγΗΟΧ  ΤΟΚΟΗΪΗφβΚΠ,Ι0ΗΗΧ
0Τ8.ΗΙΒ (ΒΤΟρΠΗΙΙΒ  ’ ΐΗφΟΚΠ ,Ιίΐ).

ΟΰΗΒΚ ,  ΟΠρίΙΒΒ 3 Η ίΐ Η Η Ο ΟΚΛΒβΗίΠΙΒ, ΚΟΜ  ΜΗ 0ΤΗΚ8.6Μ00Η
3 ΒΗίυΐΟΓίΗΗΠΜΠ 3Μ1Η8ΜΠ Β ογΰ ’βΚΤίΒ  ΜΟΛΟΛΗΧ ,  ΗΚί ΧΒΟρΪΛΠ ΠΟ-
ρίΒΗίΙΗΟ  ΗΟΗΟΒΓΗ0 Η8.0. ΟΗ0ΒΗ4ΗΟ ,  ΠΙΟ Β ΠΟΛΪ0ΗΗΧ ΒΙΙΠΜ, ΚέΙΧ θ6Μβ -
ΪΚΥΒΒΤΗΟΛ 0;ΐΗΪ6Κ) ΤίίΙΒΚΠ  ,,ΤΟΚΟΗΐΗφΟΚΒ,ίβΚ)*1 8.6Ο1Κ ΒΙΝΙΙΙΒΟΜ Κ8Χβ-
ΚΟΪΪ, ΟΟΟ0ΛΗΒΟ ΚΟΛΙΙ Β0Η3. Ηβ ΒΪΛΜίΗίΙβΤΒΟΙΙ Ηί Η3 ΙΚΗΒΟΜγ, Ιΐΐ Η.ι
Τργπ ΐ ,— Η1 Β ΗΚΟΜγ ρΒ31 Ηβ βΟΒΟΛΗΤΒΟΙΙ ί Β ΤΒΚΙΙΧ ΒΗΠΟΟΧ  110-
ΤρίδΗΟ  ΠΐΑΠίγκγΒΒΤΠ Η0Β1 πρΗΠγΠξβΗΗΗ ,  Η0Β1 ΓίΠ0Τβ3ΙΙ  1 Η0Β1 ΤΛγ-
Μ8.Η6ΗΗΛ.

ΦίΙΚΤ  10ΗΥΒ8ΗΗ Τ3Κ 3Β3.ΗΠΧ ΓίΠΟΠ.Π.ΤΟΤΗΗΗΠΧ Τ3 ,ΗΗΟΠΛΒΟΤΙΙΗΗΠΧ
ΚΟΗΟΤΗΤγαΙΰ '  Λθ6ρβ  ΒίΛΟΜΙΐΰ  1 33Γ8..ΠΒΗΟΒΗ3Η8.ΗΠ0 ; φΗ,ΚΤΙΙ ΠρΗρΟ -
Λ5Κ0ΗΗΧ ΓΤ ,Η0Μ331ή  1 Γ1Π0ΠΛ33 ίΠ  ΤΗΧ &6θ 1ΗΙΙΙΗΧ ΤΚ3.ΗΗΗ 1 ΟρΓΒΗΐΒ ,
ίΐ 30ΚρβΜ3 ΙΗΚρΟΤΟρΗΗΧ  — Π8Τ0Λ0Γ0-3.Η8Τ0Μ8.ΜΗ «γΐΚβ  βθ6ρθ  I ΠΟΒΗΟ
Β1ΙΒΊ0Η1; ΒΪΛ0Μ1 Τ3Κ 3Β3ΗΪ Π0ΒΗ1 Ηββ0ρ03ΒΗΤΚΗ  Τ8.ΚΗΧ ΟρΓΒΗΐΒ,
ί(Κ, ΙΙΕΙΠρΗΚΛίΙΛ, Π1 Η Τ Ο Β Η Λ Η Ο ϊ 33Λ03 Ι Ι  (&11ΐγΓβΟ818), Β1/10Μ1 ΗΟ-
Λθρθ3ΒΗΤΚΙ1 I ΗβΠρΒΒΗϋΒΗΐ  ρ03ΒΗΤΚΗ  ΐ1ΠθφΪ33 ,  ΠδρΒΠΙΗΤΟΒΠΙΙΗΙΙΧ
33ΛΙ03, ΗΒ,ΤΗΠρΚΟΒΠΧ 3003,  ΠΪΑΠυίγΗΚΟΒΟΪ 3Ο03Η ,  0Τ3Τ6ΒΙΙΧ  3003
1 Τ. Λ.

Λκ  Π,β Μ1Γ πρΟΟΤβίΚΗΤΗ  ΟίΙΜ ΗΠΤ8Η ,  ΒΙΙΠίβ Η3Μ Η60ΑΙΙ0ρ830Β0
ΛΟΒΟΛΗΛΟΟΗ ΓΟΒΟρΗΤΗ Προ  ΜΟΜίΛΠΒίΟΤΒ πρπρΟ  ΙΚβΗΗΧ Γ1ΠΟΠίΙ8310
3.6ο ΛΗΟΟ3310 ΙΗΚρβΤΟρΗΠΧ  ΟρΓΒΗΐΒ  γ 6;ΐ8.ΟΤΟΜΕΙΤΟ3ΗΗΧ.

ЗАКІНЧЕННЯ

У наведених вище відділах ми, хоч і в загальних рисах,
виклали ті конституціональні патолого-морфологічні ознаки, які
характеризують стан інкреторних залоз у бластоматозних.

Нам здається, що сам читач, на підставі наведеного мате-
ріалу, зможе намалювати собі складну картину зазначених змін,
які загалом трохи нагадують ті складні і своєрідні явища, які
властиві старечому вікові взагалі.

Підкреслюємо знов, що описані явища, такі властиві літнім
людям, можна спостерігати при опухах у „метрично молодих'1
суб’єктів (18—20—30 років).

Якщо указані зміни в інкреторних залозах ми виявляємо
в осіб л ітнього  віку, то в таких випадках ми начебто не ва-
гаємось щодо їх тлумачення 1 дуже часто, подібно до ПІ. Ляй-
теса, відносимо зміни в тих або інших залозах, наприклад,
у статевих, за рахунок віку або за рахунох токсиінфекційних
станів (вторинна інфекція).

Однак, справа значно  складніша, коли ми стикаємося
з аналогічними змінами в суб’єктів молодих ,  які хворіли по-
рівняно недовгий час. Очевидно, що в подібних випадках обме-
жуватися однією тільки „токсиінфекцією11 абож впливом кахе-
ксії, особливо коли вона не відмічається ні на живому, ні на
трупі,— ні в якому разі не доводиться: в таких випадках по-
трібно підшукувати нові припущення, нові гіпотези і нові тлу-
мачення.

Факт існуваня так званих гіпопластичних та диспластнчних
конституцій' добре відомий і загальновизнаний; факти приро-
джених дисплазій і гіпоплазій тих або інших тканин і органів,
а зокрема інкреторних — патолого-анатомами дуже добре і повно
вивчені: відомі так звані повні недорозвитки таких органів,
як, наприклад, щитовидно ї  залози (athyreosis), відомі не-
дорозвитки і неправильні розвитки ііпофіза, паращитовпдних
залоз, надниркових залоз, підшлункової залози, статевих залоз
і т. д.

Як це міг простежити сам читач, вище нам неодноразово
доводилося говорити про можливість природжених гіпоплазій
або дисплазій інкреторних органів у бластоматозних.



Для нас не підлягав ніякому сумніву, що в тих випадках,
коли ми в бластоматозних виявляємо аномальну щитовидну за-
лозу (gl. thyreoidea bipartita) і до того ще дуже малої ваги, дуже
малі і кількісно недостатні, до того ж дистоповані паращито-
видні тільця, дуже малі надниркові залози в молодого суб’єкта,
який загинув „скоротечно", та ін., — в цих випадках, очевидно,
ми маємо справу з своєрідним „ендокринним гіпопластиком"
або „диспластиком**.

З другого боку, в подібних же випадках з виявленим скле-
розом залоз не слід спускати з уваги можливості ще й явища
передчасного постаріння (progeria).

Причина прогерії ще не з’ясована, але особливо разючі
факти відомі добре; так, наприклад, відомий в літературі ви-
падок, коли король угорський і богемський Людовік II двох
років був коронований, 14 років мав вуса, бороду і був ста-
тевозрілим, 15 років був одружений, 18 — посивів, а в 24 роки
помер (за Кірнаном).

Подібних випадків сучасна ендокринологія знає досить;
однак, у чому причина подібної передчасної старості, а отже
іноді і незвичайного довголіття,— досі неясно; чи є вказане
ознакою генотипічною, чи ж — паратипічною,— це ще не з’ясовано.

Не спиняючись тут докладно на цьому питанні і відсилаючи
до сучасної літератури, пошлемося лише на О. Богомольця,
який виразно говорить про те, що „вплив передчасної статевої
зрілості на організм в його цілому позначається на скороченні
життєвого циклу і окремих періодів його еволюцій" 1 ; якщо
прийняти подібне твердження, залишається все ж неясна при-
чина передчасного статевого дозрівання.

Відмітимо також і те, що, як зовсім справедливо зауважує
О. Богомолець, в останній час піддають сумніву і самий спе-
цифічний вплив на організм, у розумінні омолодження, статевої
залози при трансплантації (за Вороновим). Лоран постійно під-
тримував не раз уже висловлену ним думку, за якою причиною
старості є згасання функції щитовидної залози; Буксбаум
твердить, що йому вдавалося спричиняти омолодний ефект,
пересаджуючи волову (підгруднинну) залозу, а Ромейс бачив
аналогічний ефект на старих щурах після пересаджування їм
від молодих щурів навіть печінки (sic!). Інакше кажучи, факти
як довголіття, так 1 передчасного постаріння відомі. ІЦождо
пояснення і тлумачення причини цих явищ, то тут нічого
певного не існує.

Не спиняючись на відомих гіпотезах щодо виникнення по-
старіння, які належать, наприклад, І. Мечнікову, Г. Ріберту,
С. Мільману та ін., відмітимо тільки деякі певні факти, які
свідчать за те, що у виникненні передчасного постаріння, крім
усього іншого, можуть відігравати роль і системні ураження
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Для нас не підлягав ніякому сумніву, що в тих випадках,
коли ми в бластоматозних виявляємо аномальну щитовидну за-
лозу (gl. thyreoidea bipartita) 1 до того ще дуже малої ваги, дуже
малі і кількісно недостатні, до того ж дистоповані паращито-
видні тільця, дуже малі надниркові залози в молодого суб’єкта,
який загинув „скоротечно“, та ін.,— в цих випадках, очевидно,
ми маємо справу з своєрідним „ендокринним гіпопластиком*
або „диспластиком*1.

З другого боку, в подібних же випадках з виявленим скле-
розом залоз не слід спускати з уваги можливості ще й явища
передчасного постаріння (progeria).

Причина прогерії ще не з’ясована, але особливо разючі
факти відомі добре; так, наприклад, відомий в літературі ви-
падок, коли король угорський і богемський Людовік JI двох
років був коронований, 14 років мав вуса, бороду і був ста-
тевозрілим, 15 років був одружений, 18 — посивів, а в 24 роки
помер (за Кірнаном).

Подібних випадків сучасна ендокринологія знає досить;
однак, у чому причина подібної передчасної старості, а отже
іноді і незвичайного довголіття,— досі неясно; чи є вказане
ознакою генотипічною, чи ж — паратипічною,— це ще не з’ясовано.

Не спиняючись тут докладно на цьому питанні і відсилаючії
до сучасної літератури, пошлемося лише на 0. Богомольця,
який виразно говорить про те, що „вплив передчасної статевої
зрілості на організм в його цілому позначається на скороченні
життєвого циклу і окремих періодів його еволюцій" 1 ; ЯКЩО
прийняти подібне твердження, залишається все ж неясна при-
чина передчасного статевого дозрівання.

Відмітимо також 1 те, що, як зовсім справедливо зауважує
0. Богомолець, в останній час піддають сумніву і самий спе-
цифічний вплив на організм, у розумінні омолодження, статевої
залози при трансплантації (за Вороновим). Лоран постійно під-
тримував не раз уже висловлену ним думку, за якою причиною
старості є згасання функції щитовидної залози; Вуксбаум
твердить, що йому вдавалося спричиняти омолодний ефект,
пересаджуючи волову (підгруднинну) залозу, а Ромсйс бачпв
аналогічний ефект на старих щурах після пересаджування їм
від молодих щурів навіть печінки (sic!). Інакше кажучи, факти
як довголіття, так і передчасного постаріння відомі. ІЦождо
пояснення і тлумачення причини цих явпщ, то тут нічого
певного не існує.

Не спиняючись на відомих гіпотезах щодо виникнення по-
старіння, які належать, наприклад, І. Мечнікову, Г. Ріберту,
С. Мільману та ін., відмітимо тільки деякі певні факти, які
свідчать за те, що у виникненні передчасного постаріння, крім
усього іншого, можуть відігравати роль і системні ураження

1 Кризис зндокринологии, с. 155, Москва, 1927,
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нейроендокринної системи; вказівку на це можна знайти, напри-
клад, у Г. Цондска (1925) у відповідних розділах (наприклад,—
„cachexia hypophysaria", „Плюригландулярна недостатність",
Щресенільна інволюція'*); звертаємо увагу на казуїстику, яку
наводить автор і яка стосується двох хворих жінок 35 і 36 ро-
ків; хвора 35 років (В.) з явною пресенільною інволюцією по-
ходила з „ракової родини" (батьки хворої, два брати її матері
і дві сестри хворої померли  від  рак  а); друга хвора, 36 років,
теж з ознаками тяжкої пресенільної інволюції  1 аномалією розвитку
(vagina duplex) загинула після операції з приводу „кальозної
виразки шлунка"; патолого-морфологічно, на секції були вияв-
лені атрофічні і дистрофічні зміни в інкреторних залозах  1.

Повертаючись до нашого питання, ми можемо категорично
твердити, що бластоматозні суб’єкти, чи то літні люди, чи то
молоді, майже як правило видаються своєрідними „стариками",
судячи із стану їх інкреторного апарату в цілому.

Щодо первинності або вторинності зазначених змін, то на цьому
складному  питанні ми тут спинимося лишекоротко.  Саме патолого-
морфологічне, хоч би і пайстараншше, дослідження трупного ма-
теріалу, звичайно, не дасть можливості відповісти з потрібною
категоричністю на поставлене питання в усій його широчині
і складності; в цьому розумінні ми могли б апелювати або до клі-
ніки, або до сучасного експерименту; однак, клініка злоякісного
бластоматозу щодо цього що бідна, а експеримент — у вказаному
напрямі бідним на перевірені дані.

Все ж клініка бластоматозу говорить нам чітко і ясно, що
для того, щоб виник  той або інший новотвір — потрібний
час  і, очевидно, досить тривалий  (див. вище); що ж саме
виникає в організмі протягом цього тривалого періоду „наси-
джування" хвороби або так званої „експозиції"—це ще не ясно
і це треба всебічно вивчити.

З експериментальних, хоч би і посередніх, вказівок відмі-
тимо, що, наприклад, Г. Гульдбергу (1927) в експериментах на
мишах поряд з так званими „гудроновими" неоплазмами уда-
валося спостерігати різноманітні тяжкі дистрофічн і  зміни
в органах і зокрема навіть ам іло їдоз  селезінки і печінки ще
задовго  до того, як з’являвся опух як таким.

Аналогічні висновки можемо знайти 1 у В. Бергофа (1928),
який доводить, що вже одно  змазування дьогтем спричиняє
тяжкі, які виявляються навіть морфологічно, зміни в організмі
взагалі. Автор вважає, що під впливом змазування дьогтем
виникає тривале порушення обміну речовин, яке й утворює
схильність до появи рака.

К, Ямагіва, який своїми роботами і роботами своїх учнів
поклав початок новій ері в справі вивчення так званого „гуд-
ронового рака" у тварин, в одній із своїх праць говорить так:

1 Болезнн зндокринннх желез, Госуд. иадательство Украипм, с. 140, 1925.
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1 Болезни ендокринних желез, Госуд. издательство Украйна, с. 140, 1925.
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„серед змін, які виникають у внутрішніх органах в обробле-
них дьогтем тварин (Teertiere), у першу чергу з ’являється
н е фроз ;  у кроликів, яким нами (Ямагіва і Мураяма) було
введено, щоб спричинити рак молочної залози, то водний „роз-
чин" смоли, то сумішку смоли з ланоліном, то чисту смолу,
ми часто знаходили печ інку  в стані так званого „серцевого
цирозу" (при цьому серце було уражене не дуже); пізніше
Мураяма вводив тваринам чисту смолу або в сумішці з ла-
ноліном внутрішньоочеревинно; в наслідок цього виникав по-
дібна ж застійна „іпдурація" печінки в формі центрального
застою, крововиливів і нефрозів; але при цьому ні рака молочної
залози, ні кинкроіда на вусі не виникало; у тварип-мпшей,
■оброблених смолою, Фукуда і Азума в нашому інституті дуже
часто знаходили перифолікулярну гіалінізацію селез інки ,
яка з часом поширювалася на весь  орган, а також гіал.нове
потовщення стінок капілярів печінки (реакція на амілоїд була
негативна); ця г і ал ін і зац ія  селез інки  спостерігаються
так само і при спонтанних раках молочної залози в мишей;
з подібних спостережень можна зробити висновок, що гіалі-
нова дегенерація тут виникає не як наслідок отруєння смо-
лою, а можливо — через ракову кахексію" 1.

Обмежуючись цими літературними довідками, які, крім
усіх інших наведених нами міркувань, на нашу думку, по-
винні примусити прихильників ' „секундарності" загальних,
конституціональних, змін в організмі, а в тому числі і в інкре-
торному апараті, переглянути свої категоричні і мало обгрун-
товані погляди в онкології, — ми підкреслюємо, що нас ціка-
вить головним чином питання про загальну, конституціональну
характеристику тих порушень, які властиві бластоматозному
організмові в цілому.

Вище ми схарактеризували описані зміни в ішереторному
апараті при опухах як своєрідно старечі, але які можна спосте-
рігати Також і в молодих суб’єктів.

Однак, слід відмітити, що це „постаріння-, очевидно, особли-
вого роду і в кожного з бластоматозиих окремо воно проходить
з певного своєрідністю, властивою даному хворому індивідові.

Шукаючи явищ, які були б властиві якщо не всім, ти значній
більшості бластоматозиих взагалі, ми в сучасній літературі
зустрічаємося з дуже цікавими даними і уявленнями.

Так, ще порівняно недавно (1925) Е. Фрейнд і Г. Камінер,
а потім і Г. ІІачетто (1928) могли показати, що сироватка крові
карциноматозних хворих втрачає свої „карцпнолітичні" власти-
вості ; це явище може бути використане з діагностичною мстою,
бо воно спостерігається, як  правило ,  навіть у ранніх випадках
рака; ми підкреслюємо як правило, бо, як це випливає з по-
відомлень Е. Фрейнда і Г. Камінер, проба на відсутність ука-

1 Gann, Vol. XVIII, May, page 5, 1925.
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1 Gann, Vol. XVIII, May, page 5, 1925.
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заннх властивостей вдається приблизно у 88°/0 випадків; у 12и/я
випадків ця проба виявляється „негативною", як це відмічають
самі автори, — при чому серед цих негативних випадків можна
порівняно часто відмічати або „жовтяницю", або взагалі „зах-
ворювання печінки11.

Дуже цікаво, що, як це було показано Р. Краусом, кров
ваг і тних  (10 міс.), очевидно, так само позбавлена карцино-
літичнпх властивостей.

Залишаючи осторонь детальний розгляд переваг і суті
реакції Фрейнда і Камінер, відмітимо лише, що діагностичне
значення її, очевидно, таке ж відносне, як і Інших біологіч-
них проб (Вотело, Девіса, Рофо, Дана та ін.), які дають досить
певний процент помилок.

З принципіальної ж точки зору дуже цікавим і важливим
є те, що карцинолітпчні властивості крові виявляються го-
ловним чаном у молодому віці, у здорових, а з віком 1 поста-
рінням взагалі ці властивості падають; з другого боку, дуже
цікавим, особливо для нас, є тс, що в своєму повідомленні
Фрейнд і Камінер доходять такого висновку, що в екстрактах
з волової залози (тимус) здатність руйнувати ракові клітини
в наслідок цитолітпчної (цптокаустичної) реакції можна вия-
вити в значно більших розведеннях, ніж у сироватках або
в екстрактах з інших органів.

Інакше кажучи, автори намагаються зв’язати виявлений
ними „карцинолітичиий принцип" головним чином з наявністю
активно-функціонуючої п і д г р у д н и н н о ї залози.

Спостереження Фрейнда і Камінер були перевірені Н. Ва-
терманом (1927), при чому виявилося, що сироватка бласто-
матозшіх суб’єктів, відмінно від сироватки здорового суб’єкта,
іноді справді не р ізчиняє ракових клітин.

К. Натер (K. Kather, 1923), перевіряючи спостереження зга-
даних авторів, міг показати, що в н е р а к о в и х хворих ре-
акція Ф.-К. була позитивною: 1) у віці до 45 років — у 23«/0>
2) у віці ж після 45 років — у 78п/0 'випадків. Крім того, за авто-
ром реакція Ф.-К. у ракових суб’єктів була загалом позитив -
ною, крім випадків плоскоклітинного рогов іючого  рака:
переводу з позитивної в негативну фазу реакції після екстир-
пації опуху автор не спостер і гав ;  звідси він і ро шть той
висновок, що втрата здатності до розчинення ракових елементів
у ракових хворих є не наслідком, а сприятливою причиною рака.

Г. Пачетто (G-. Pacetto, 1928) так само міг констатувати,
що особливо виявлені антибластичні властивості мають „гемо-
лімфатпчп1“ органи, при чому автор підподіляє всі органи вза-
галі па „затримуючі" ріст опухів (статеві залози, простата,
гіпофіз), „індиферентні" і „сприятливі"•; „нейтралізація" — за
автором — неможлива; сироватка літніх людей подібна до сиро-
ватки ракових, звідки — знову таки за автором — можна гово-
рити про віковий „преканкроз". ІІуерперіум не впливає помітно
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заних властивостей вдається приблизно у 88°/0 випадків; у 12%
випадків ця проба виявляється „негативною", як це відмічають
самі автори, — при чому серед цих негативних випадків можна
порівняно часто відмічати або „жовтяницю", або взагалі „зах-
ворювання печінки".

Дуже цікаво, що, як це було показано Р. Краусом, кров
ваг і тних  (10 міс.), очевидно, так само позбавлена карцино-
літичнпх властивостей.

Залишаючи осторонь детальний розгляд переваг і суті
реакції Фрейнда і Камінер, відмітимо лише, що діагностичне
значення її, очевидно, таке ж відносне, як і інших біологіч-
них проб (Ботело, Девіса, Рофо, Кана та ін.), які дають досить
певний процент помилок.

З принципіальної ж точки зору дуже цікавим і важливим
є те, що карцинолітпчні властивості крові виявляються го-
ловним чаном у молодому віці, у здорових, а з віком і поста-
рінням взагалі ці властивості падають; з другого боку, дуже
цікавим, особливо для нас, є тс, що в своєму повідомленні
Фрсіінд і Камінер доходять такого висновку, що в екстрактах
з волової залози (тимус) здатність руйнувати ракові клітини
в наслідок цитолітичної (цптокаустпчної) реакції можна вия-
вити в значно більших розведеннях, ніж у сироватках або
в екстрактах з інших органів.

Інакше кажучи, автори намагаються зв’язати виявлений
ними „карцинолітичнпй принцип" головним чином з наявністю
активно-функціонуючої п ідгруднинно ї  залози.

Спостереження Фрейнда 1 Камінер були перевірені II. Ва-
терманом (1927), при чому виявилося, що сироватка бласто-
матозних суб’єктів, відмінно від сироватки здорового суб’єкта,
іноді справді не р ізчиняє ракових клітин.

К. Натер (K. Nather, 1923), перевіряючи спостереження зга-
даних авторів, міг показати, що в не ракових  хворих ре-
акція Ф.-К. була позитивною: 1) у віці до 45 років — у 23%,
2) у віці ж після 45 років — у 78% випадків. Крім того, за авто-
ром реакція Ф.-К. у ракових суб 'єктів була загалом позитив -
ною, крім випадків плоскоклітинпого рогов іючого  рака:
переводу з позитивної в негативну фазу реакції після екстир-
пації опуху автор не спостер і гав ;  звідси він і ро >ить той
висновок, що втрата здатності до розчинення ракових елементів
у ракових хворих є не наслідком, а сприятливою причиною ]

Г. Пачетто (G. Pacetto, 1928) так само міг констатуї
що особливо виявлені антпбластичні властивості мають „гемо-
лімфатнчні" органи, при чому автор підподіляє всі органи вза-
галі на „затримуючі" ріст опухів (статеві залози, простата,
гіпофіз), „індиферентні" і „сприятливі"; „нейтралізація" — за
автором — неможлива; сироватка літніх людей подібна до сиро-
ватки ракових, звідки — знову таки за автором— можна гово-
рити про віковий „преканкроз". Пуерперіум не впливає помітно
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яа.днтпбластичні властивості органів, однак і при ньому вияв-
ляться невелике  пад іння  зазначених властивостей або
відмічаються помітні коливання їх.

Далі, Клеіін (Klein, 1933), перевіряючи реакцію Фрейнда та
Камінер на 22 випадках рака шкіри  і слизових оболонок
(що ми підкреслюємо, бо ця форма новотворів належить до
найбільш своєчасно розпізнаваних), міг переконатися, іцо вона
була позитивна в ус іх  випадках.

Нарешті, Г. Камінер, вводячи під шкіру (руки) суспензію
жирних  кислот  у кількості 0,1— 0,2 см8 у 2 см8 розчину
Na. carb. з трикрезолом, спричиняла протягом двох днів з’яв-
лення вузликів — інфільтратів, Які трималися близько 2 тижнів;
з 261 випадку рака, перевірених гістологічно, у 252, тобто
в 96,5°/о, ця проба була позитивна, в 9 (3,5°/0) — негативна
і, навпаки, із 171 контрольного спостереження реакція була
негативна в 150, тобто у 84°/0 випадків.

Суть подібних реакцій ще неясна; можна тільки відмітити,
що Д. Томас (1927) гадає, що загалом зазначені властивості
залежать найменше від рака і найбільше від порушення коло-
їдної рівноваги плазми при кахексії.

Відмітимо також і те, що, як це показали Н. Ватерман і Кромме
(1927), ретикулоендотеліальні органи справді мають зазначені кар-
цинолітичні властивості в найбільш виявленій формі; з другого  ж
боку, очевидно, алкалотична реакція затримує розчинення „ра-
кових" елементів, а ацидотична — начебто стимулює його.

Посереднім підтвердженням всьому наведеному можуть
бути спостереження Бюнгслера, за яким, в умовах експери-
ментів за Варбургом, екстракти з таких органів, як, наприклад,
селезінки, підгруднпнної залози та 1н., мають явну здатність
стимулювати аероб  не дихання і гальмувати процеси бро-
д іння .  такі характерні для опухових тканин.

Все відмічене вище не можна не зв’язати з даними наших
патолого-морфологічних спостережень і зокрема з тими змінами
у підгруднинній залозі у бластоматозних, у яких ми, як пра-
вило, відмічаємо явища морфологічної г іпо -  або атимі ї .

В цьому розумінні ми могли б згадати думку, висловлену
ще в 19U5 р. Фоулертоном (Foulerton) в його „Vitaltheorie", яка
коротко полягає ось у чому: життя людини розпадається на три
основні періоди: 1) період росту-розвитку меробластичних
тканин; 2) період росту-розвитку епітеліальних тканин; з) пе-
ріод дегенерації тканин.

Зазначені періоди, за автором, зв’язуються з активністю
діяльності підгруднинної залози, яка в дитячому віці активна
і — за автором — виробляє якісь „антиепітеліальні тіла", а коли
настає пубертатний період — атрофується.

Тепер у працях Е. Фрейнда, Г. Камінер та ін. ми знаходимо
деяке підтвердження цій цікавій по своїй суті гіпотезі вказаного
автора.

Η4,,4 Η ΤΠ6Λ30ΤΗ '1Ηί  ΒΛ30ΤΗΒΟΟΤΪ ΟρΓΒΗΪΒ ,  0ΑΗ3Κ 1 ΠρίΙ  ΗΒΟΜγ ΒΠΗΒ-
Λ,ΗβΤΒΟΗ Η Ο Β β ΛΙΙ  Κ 6 Π 3 Α 1 Η Η Η 333Η3Η0ΗΙΙΧ  Β.Π3ΟΤΗΒ00Τ6& η6θ
ΒΪ ΜΒΙϋΙΟΤΒΟΗ Π0ΜΪΤΗ1 ΚΟΛΗΒ&ΗΗΛ ΪΧ .

4ηπ1, ΚΛΟΠΗ (Κίβΐη, 1933) ,  πβροΒίρπιοΗΗ  ροηκρίιο Φρβ&ΗΛη  τη
Κ&ΜΐΗβρ  Η3. 22 ΒΗΠ&ΗΚ3Χ ρ3.Κη ΠΙ Κ I ρ Π ϊ ΟΛΙ130ΒΗΧ ΟδΟΛΟΗΟΚ
(πιο Μ1Ι ΠίΑΚρβΟΛΙΟβΜΟ, 00 ΙΙ,Η φθρΜ3 ΗΟΒΟΤΒΟρίΒ ΗΒΛβΚΠΤΒ  #0
ΗίΐΗΟΐΛΒΙΠ ΟΒΟ6Π3ΟΗ0 ρ03Π13Η3Β3ΗΗΧ) ,  ΜΪΓ ΠβρβΚΟΗΠΤΙΙΟΗ, 11)0 ΒΟΗίΙ
6γ .Τ3 Π03ΗΤΠΒΗ3 Β γ0 ΪΧ  ΒΗΠ31ξΚ3Χ.

Η&ρβΠΙΤΐ, Γ .  ΚΠΜΐΗβρ ,  ΒΒΟ,ίξΗΉΗ ΠΪβ  ΙΙΙΚίργ (ργΚΠ )  0γθΠβΗ3ΪΚ>
ΙΚΙ ίρΗΙ ΙΧ  ΚΗΟΛΟΤ  γ ΚίΠΒΚΟΟΤί 0 ,1  — 0,2  ΟΜ 3 γ 2 ΟΜ’ ' ρ03ΗΙΙΗγ
Νη .  03 ΐΦ .  3 τρΗΚρβ30.Π0Μ ,  ΟΠρΗΗΗΗΗΛΒ ΠρΟΤΗΓΟΜ βΒΟΧ ,ΤΗΙΒ 3’ίΙΒ-
ΛθΗΗΗ Βγ3.ΊΗΚίΒ  — ίΗφΙ .ΠΒΤρηΤΪΒ ,  ΛΚ1 τρΠΜΒΛΠΟΛ 0ΛΚ3ΒΚΟ 2 ΤΙΠΚΗΙΒ:
3 261 ΒΗΙΐηΠΚΥ Ρ&Κ8,, ΠΟρβΒΪρβΗΠΧ  ΓΪΟΤΟΛΟΓΪΗΗΟ, γ 252,  ΤΟ0ΤΟ
Β 96 ,5° /ο ,  φΐ  προόη  όγ.τΐίΐ Π031ΙΤΠΒΗ3, Β 9 (3 ,5°/ 0 ) — Η6Γ3Τ1ΙΒΗ3.
ί, Η3ΒΠ3ΚΙΙ ,  13 171 ΚΟΗΤρΟΛΒΗΟΓΟ ΟΠΟΟΤβρβΗίβΗΗΗ ρβ&ΚίχίΛ 6γ .Ί3
ΗβΓ3ΤΠΒΗ3 Β 150 ,  ΤΟ0ΤΟ γ 84°/ 0 ΒΗΠ&ΛΚίΒ.

ΟγΤΒ  ΠΟΛ16ΗΗΧ ρβ&κμϋϊ  Π16 ΙΙβΗΟΗ&Ι Μ0®Η3 ΤΐίΙΒΚΗ ΒίβΜΪΤΗΤΗ ,
ΗΧΟ 4 ·  ΤΟΜΒΟ ( 1927)  Γ3Λ8.6, ΠΙ,Ο 33Γ3Λ0Μ  3&3Η8.ΒβΗΪ ΒΛ30ΤΗΒΟΟΤ1
33Λ65Κ8ΤΒ ΗηβΜΟΗΙΠβ ΒΪ« ρηΚΒ  1 Η3ί161ΠΒΠΙβ ΒΪ£ ΠΟργΠΙβΗΗΗ  Κ0.7Γ0-
ΪΛΗ0Ϊ  ρΪΒΗΟΒΒΓΗ Π4Ι33ΜΗ ΠρίΙ  Κ3ΧβΚ01ϊ .

ΒίβΜίΤΗΜΟ  Τ3ΚΟ5Κ 1 ΤΟ, ΠΙ,Ο, ΗΚ ΙΙ,β Π0Κ333ΛΗ  Η .  ΒηΤβρΜΗΗ  1 ΚρΰΜΜΟ
(1927) ,  ρβΤΗΚγΛΟβΗϋΟΤΟΛΪΟΛΒΗΪ  0ρΓ3ΗΠ  ΟΠρ&ΒΛί Μ3Ι0ΤΒ 333Π3Π0111 Κ8ψ-
Π,ΙΙΗΟ.ΠΪΤΠΗΗΪ ΒΛΒΟΤΙΙΒΟΟΤ1 Β ΗηΰόΪΛΒΠΙ  ΒΗΗΒΛβΗΐβ  φορΜΪ ;  3 ΛργίΌΓΟίΚ
Οοκγ ,  ΟΗβΒΗΑΗΟ, αΛΚίυίΟΤΗΊΗα ροακρίί! Β&ΤρΗχΜγβ Ρ03ΗΠΠ0Η1ΙΛ „ρ&-
Κ0ΒΙΙΧ“ ΟίΙβΜβΗΤΐΒ, 3, ΒΗΗΑΟΤΗΠΗη  — ΗΒΗΟόΤΟ ΒΤΗΜγΛΙΟβ ΜΟΓΟ.

ΠοΟ ,βρβΛΗΐΜ  ΙΠΛΤΒΟρφΚΘΗΗίΙΜ  ΒΟΒΟΜγ Ηδ,ΒΟΒ,ΟΗΟΜγ ΜΟ®γΤΒ
ΰγτ ί ΐ  ΟΠΟΟΤβρθΙΚΟΗΙΐπ ΒίΟΗΓΟΛΟρα ,  33 ΗΚΗΜ, Β γΜ0Β3Χ  6Κ0Π6ρΐί-
Μ6ΗΤ1Β 33 ΒηρόγρΓΟΜ ,  ΟΚΟΤρ3ΚΤΠ 3 Τ3ΚΠΧ 0ρΓ3Η1Β ,  ΛΚ, Η3ΠρΗΚΛ3ϋ ,
βθΛ03Ϊ11ΚΗ, Πΐ / ΙΓργΑΗΙΙΗΗΟΪ  33Λ03Η  Τ3 1Η., Μ310ΤΒ ίΙΒΗγ  3Λ3ΤΗ10ΤΒ
(5ΤΗΜΥΛΙΟΒ3Τ11 30ρ0  0Η0  ΛΙΙΧ3ΗΗΗ 1 Γ3ΛΒΜγΒ3ΤΠ  ΠρΟΙΙθΟΗ  όρο -
Λ1Η1 ΙΗ ,  τακί  χηρακτορκΐ  φΐπ  οπγχοΒπχ  τκηππΗ .

Βοο  ΒΐΐΙΜΪΗΟΗΟ ΒΗ1Ι1Ο Η6 ΜΟ5ΚΗ3 Ηβ 3Β’1133ΤΗ 3 Λ3ΗΠΜΙΙ 1Ι3Π1ΠΧ
ΙίαΤΟΛΟΓΟ-ΜΟρφΟ.ΠΟΓΪΠΗΗΧ ΟΠΟΟΤβρθΜίβΗΒ 1 30ΚρθΜ3  3 ΤΠΜΗ 3ΜΪΗ3ΜΠ
Υ ΠίΛΓργαΗΜΗΗΐί ί  33Λ031 γ 0Λ30ΤΟΜ3Τ03ΗΗΧ ,  γ ίΙΚΙΙΧ ΜΗ, ΗΚ Πρ&-
ΒΗΛΟ, Β1ΛΜΪΗ36.Μ0 ΛΒΗΙΠ,η ΜΟρφΟΛΟΓίΗΗΟΪ Γ1Π0-  3ΰθ  3ΤΠΜΪΪ .

Β ΠΒΟΜΥ ΡΟ3ΥΜΪΗΗ1 ΜΗ ΜΟΓΛΗ 6 3Γ3 3ΤΜ ΛΥΜΚγ ,  ΒΤίωίΟΒΛΟΗ,ν
ΙΙΙ,β Β 1905 ρ .  Φογ.ΤΙβρΤΟΗΟΜ (ΡοΠίβΓίΟΠ) Β 1Ϊ0Γ0 „νΐΪ31 ί1160Γίβ“, ΗΚ3
κοροτκο  Π0.ΤΗΓ36 ΟΟΒ γ ΗΟΜγ : 5ΚΠΤΤΗ ΛΙΟ ΜΗΜ ρ03Π3Η36ΤΒ0Η  Η3 ΤρίΙ
ΟΟΗΟΒΗΪ ΠορίΟΛΗ :  1) ΠΟρίΟΛ ρ00Τγ -ρ03ΒΗΤΚγ  Μβρθ6Λ3ΟΤΗΗΗΗΧ
ΤΚ3ΗΗΗ) 2) ΠΟρΐΟΛ ρθϋΤγ -ρθ3ΒΗΤΚγ  ΘΠΪΤ0ΛΪ3ΠΒΗΗΧ ΤΚ3ΗΠΠ; 3) Πβ-
ρίΟΛ ΑβΓΟΗβρηΐΙ , ΐ ϊ  ΤΚ3ΗΗΙΙ.

333Η3Η0Η1 ΠΟρΙΟΛΠ ,  33 3ΒΤ0ρ0Μ ,  3Β’Λ3γΐΟΤΒΟίΙ 3 3ΚΤΗΒΗΪ0ΤΚ>
4 ΪΗΛΒΗ00Τ1 ΠίϋΓργΛΗΗΗΗΟΪ  33Π03Π ,  ΠΚ3 Β φΙΤΜΊΟΜγ  ΒίΠ,ΐ 3ΚΤΗΒΗ3
1 — 33 ΠΒΤΟρΟΜ — ΒΙίρΟϋΛΗβ  ΗΚΪΘΒ „3ΗΤΙΙβΠ1Τ0Λ13ΛΒΗΪ  ΤΪΛ3“,  3 ΚΟΛΗ
Η30Τ36 Πγ6θρΤ3ΤΗΠβ  ΠβρίΟΛ  — 3ΤρθφγβΤΒΟΛ .

Τοπορ  γ ΠρηΐΙΗΧ  Ε .  ΦροΠΗ  α, Γ. ΚηΜΠΙβρ  Τ3 1Η. ΜΗ 3ΗΚΧ0ΑΗΜ0
ΛβΗΚβ ΠίΛΤΒθρφΚΟΗΗΗ  Π,ΐίϊ ηίΚΒΒίβ  ΠΟ ΟΒΟΪή ΟγΤΪ  ΓΪΠ0Τβ31 ΒΚ333Η0Γ0
ΒΒΤΟρη .
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н4.,днтиблястичні властивості органів, однак і при ньому вияв-
/(ябться н е в е л и ке па д і ння  зазначених властивостей або
відмічаються помітні коливання їх.

Далі, Клеіін (Klein, 1933), перевіряючи реакцію Фрейнда та
Камінер на 22 випадках рака шкіри  і слизових оболонок
(іцо ми підкреслюємо, бо ця форма новотворів належить до
найбільш своєчасно розпізнаваних), міг переконатися, що вона
була позитивна в ус іх  випадках.

Нарешті, Г. Камінер, вводячи під шкіру (руки) суспензію
жирних  кислот  у кількості 0,1 — 0,2 см3 у 2 см* розчину
Na. carb. з трикрезолом, спричиняла протягом двох днів з'яв-
лення вузликів — інфільтратів, які трималися близько 2 тижнів:
з 261 випадку рака, перевірених гістологічно, у 252, тобто
в 96,5°/о, ця проба була позитивна, в 9 (3,5°/0) — негативна
і, навпаки, із 171 контрольного спостереження реакція була
негативна в 150, тобто у 84°/0 випадків.

Суть подібних реакцій ще неясна; можна тільки відмітити,
що Д. Томас (1927) гадає, що загалом зазначені властивості
залежать найменше від рака і найбільше від порушення коло-
їдної рівноваги плазми при кахексії.

Відмітимо також і те, що, як це показали Н. Ватерман  1 Кромме
(1927), ретикулоендотеліальні органи справді мають зазначені кар-
цинолітичні властивості в найбільш виявленій формі; з другого  ж
боку, очевидно, алкалотична реакція затримує розчинення „ра-
кових" елементів, а ацидотична — начебто стимулює його.

Посереднім підтвердженням всьому наведеному можуть
бути спостереження Бюнгелера, за яким, в умовах експери-
ментів за Варбургом, екстракти з таких органів, як, наприклад,
селезінки, підгруднннної залози та ін., мають явну здатність
стимулювати аеробне  дихання і гальмувати процеси бро-
д іння ,  такі характерні для опухових тканин.

Все відмічене вище не можна не зв’язати з даними наших
патолого-морфологічних спостережень і зокрема з тими змінами
у підгруднинній залозі у бластоматозннх, у яких ми, як пра-
вило, відмічаємо явища "морфологічної г іпо -  або атимі ї .

В цьому розумінні ми могли б згадати думку, висловлену
ще в 1905 р. Фоулертоном (Foulerton) в його „Vitaltheorie", яка
коротко полягає ось у чому : життя людини розпадається на три
основні періоди: 1) період росту-розвитку меробластичних
тканин; 2) період росту-розвитку епітеліальних тканин; 3) пе-
ріод дегенерації тканин.

Зазначені періоди, за автором, зв’язуються з активністю
діяльності підгруднинної залози, яка в дитячому віці активна
і — за автором — виробляє якісь „антиепітеліальні тіла", а коли
настає пубертатний період — атрофується.

Тепер у працях Е. Фрейнда, Г. Камінер та ін. ми знаходимо
деяке підтвердження цій цікавій по своїй суті гіпотезі вказаного
автора.
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Переходячи до своєрідних, індивідуальних абож ноеунто-
логічних форм бластоматозу, ми можемо вказати на таке:
у одних випадках це захворювання проходить з явищами того
або іншого „гіпофізариого" синдрома і зокрема з явищами, по-
дібними до тих, які властиві так званій „гіпофізариііі кахексії'*;
До зазначених явищ своєрідного виснаження, такого властп-

Мал. 44. Carcinoma pulmonis dextri, pleuritis
haemorrhagica, численні метастази (через
рік після початку захворювання). .Ліпома-
тозна** форма рака— відсутність кахексії,
ожиріння. (Випадок д-ра О. Абзенберга).

Мал. 43. Хвора П. 50 р„ car-
cinoma colli uteri. Типова
-добра вгодованість** при від-
носному поширенні опуха.

вого взагалі раковим хворим, можуть прилучатися ще іі ознаки
більш або менш виявленого нецукрового діабету (diabetes in-
sipidus), що відмічено 1 нами і, наприклад, Г. Ельснером.

Можемо відмітити, що контингенти подібних хворих ком-
плектуються не виключно, але переважно з чолов ік ів .

Гіпофізарний синдром, трохи подібний до того, що спо-
стерігається при адппозо-генітальній дистрофії (Фреліх), так
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Ι ΙορβχοΛΗΊΐ ι  ΑΟ ΟΒΟβρΐΑΗΗΧ ,  π ΐ4ΠΒΐ ; ι γα .Ίω ι ι ι χ  ιιόωκ  Ηοογπτο -
«ΊΟΓΪΊΗΙΙΧ φθρΜ  0Λ3ϋΤΟΜ8Τ03γ ,  ΜΗ ΜΟ5Κ6ΜΟ ΒΚ83&ΤΗ ΗίΙ Τ8.Κ6:
Υ ΟΑΗΙΙΧ ΒΜΠηβΚΛΧ ΙΧΘ 38ΧΒ0ρ!0Β3ΗΙΙ51 ΙίρΟΧΟΑΗΤΒ 3 ίΙΒΗΠΧ&ΜΠ ΤΟΓΟ
ίΐ6θ ΪΗΠΙΟΓΟ , .ΓΪΠ0ψΪ33ρ ΐ10Γ0"  ΟΙΙΗΛΡΟΜΗ ΐ 3ΟΚρ0Μ& 3 5ΙΒΙΙΙΠ,3ΜΠ, ΠΟ-
.ΟόίΠΙΜΠ  ΛΟ ΤΗΧ, 51ΚΙ ΒΛΛΟΤΗΒί ΤίΙΚ 3Β3Ιΐ1ίί  , ,ΓΪΠΟφίβηρί ΐ ΙΓ ί  ΚίΙΧβΚΟΪί";
.ΊΟ 333Η8Η6ΗΗΧ  5ΙΒΙ1ΙΠ, ΟΒΟβρίΑΗΟΓΟ ΒΗΟΗ81Κ(ΊΙΙΙ5Ι, Τ&ΚΟΓΟ ΒΛΒΟΤΠ-

■ ι
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Μ8Λ. 43. Χιιορα Π. 50 ρ., ε&τ- Μινι. 44. υιίΓοίιιοωα ριιΙηιοηΐΒ άβχΐηί, ρΙβιΐΓΐΙίδ
• οίηοπιιι οοΙΠ ιιίοΓί. ΤυποΒ» ΒαβαιΟΓΓΗκ ίΐίΐ, «ιιιΟΛβιΐΗΐ Μ0Τίΐ<:τ;ΐ3Η (·ΐθρβ3

»Αθβρη  ΒΓΟΛΟΒ&ΙΐίΟΤΒ* Πρπ  Β14- ρίΚ Ι1ίθ.ΠΛ ΠΟΗ&ΤΚχ 3&ΧΒ0ρΚ>Β8ΗΗ>ΐ). ,.ΠϊΠΟΜΛ-
Η00Η0ΜΧ  ΠΟΠΙΗρθΗΗί ΟΙΐγχΒ .  Τ03ΗΒ.” φορΜΛ  ρίΙΚΒ — ΒΙΑΒ,νίΒίΟΤΙ» ΚΒΧΘΚ0ΪΪ.

ΟΗΠίρίΗΗίΙ. (Βπηα,ΙΟΚ Λ·ρ» Ο. Αίΐ36Η6βρΓ&).

ΒΟΓΟ Β38Γ8Λ1 ρίΙΚΟΒΙΙΜ ΧΒΟρίΙΜ ,  ΜΟ /ΚγΤΒ  ΠρΗίίγΗΒΤΙΙΟΛ ΙΙΙ6 ϋ 03Η&Κ1Γ
ΰΐ,ΠΜΠ 3.6ο Μ0ΗΗ1 ΒΙ1ΗΒΛ0Η0Γ0 ΗΟΠγΚρΟΒΟΓΟ βϊ ;16θΤγ  (άί3.1)?Ϊ05 Ι ΐ ΐ-
8Ϊρΐάα8), ΠΊΟ ΒΙΑΜΪΗβΠΟ ϊ Η&ΜΠ 1. Π11Πρΐ1ΚΛ8Α, Γ· ΕΠΒΟΗΟρΟΜ.

ΜοΐΚΘΜΟ ΒΰΙΜίΤΠΤΗ ,  ΗΙ,Ο Κ0ΗΤΙΙΗΓ0ΗΤΙ1 ΠΟβΙΟΗΗΧ  ΧΒορί ΙΧ  ΚΟΜ-
ΠΛΟΚΤγΚίΤΒΟΜ ΗΟ ΒΠΚ.ΊΙΟ'ΙΗΟ, 3Λ0 ΠΟρβΒΒ/ΚΗΟ 3 1 Ο «,Ί 0 Β ϊ Κ ΐ Β.

ΓϊΠθφ13αρΗΙ ΐ ί ί  ΟΗΗΑΡΟΜ, τροχί ΐ  ΠΟΑίύΗΗδ  ΛΟ ΤΟΓΟ, Ιίξο ΌΠΟ-
ΟΤΟρΪΓηκΤΒΟΛ Πρίϊ  ΜΠΠΟ3Ο-ΓβΗΐΤ»Λί>Η10 ΑΙΓΟΤροφίϊ (ΦρβΛΐχ), Τ8.Κ
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Переходячи до своєрідних, індивідуальних абож носунто-
логічнпх форм бластоматозу, ми можемо вказати на таке:
У одних випадках це захворювання проходить з явищами того
або Іншого ..гіпофізарного" спндрома і зокрема з явищами, по-
дібними до тих, які властиві так званій „гіпофізарній кахексії";
До зазначених явищ своєрідного виснаження, такого властп-

‘*І

Ь-

Мал. 43. Хвира 11. SO р., саг- Мал. 44. Carcinoma pulmonis dextri, pleuritis
• cinoma colli uteri. Типова haemorrhagica, численні метастази (через

-добра вгодованість” при від- рік після початку захворювання). ..Піпома-
носному поширенні опуха. тозна” форма рака — відсутність кахексії,

ожиріння. (Випадок д-ра О. Айзенберга).

вого взагалі раковим хворим, можуть прилучатися ще ü ознаки
більш або менш виявленого нецукрового діабету (diabetes in-
sipidus), що відмічено і нами і. наприклад, Г. Ельснером.

Можемо відмітити, що контингенти подібних хворих ком-
плектуються не виключно, але переважно з ч о л о в і к і в.

Гіпофізарний синдром, трохи подібний до того, що спо-
стерігається при адипозо-генітальній дистрофії (Фреліх), так
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само можна спостерігати на бластоматозних, головним чином,
на матеріалі жіночому ;  це відмічено і Б. Кучеренком, і Ко-
ганом-Ясним, і багатьма іншими, про що ми вже згадували вище.

Відмітимо, що справжніх еозинофільних аденом гіпофіза,
властивих випадкам так званої акромегалії, нам при бластома-
тозі спостерігати не доводилося, і навпаки, поряд з описаними
своєрідними змінами як у стромі, так і в паренхімі, поряд
з виразно виявленими коливаннями ваги гіпофіза, нерідко ми
могли відмітити і відносну базофіл ію  паренхіми у вигляді
так званих базофільних аденом; щождо „ацидофілії" аденогі-
пофіза, то вона, очевидно, властива головним чином тим ви-
падкам, в яких мова йде про якунебудь недостатність статевих
і деяких інших залоз, як у чоловіків, так і в жінок (В. Куче-
ренко).

Тут же відмітимо ще один цікавий і важливий факт, а саме
те, що порівняно недавно рядом авторів і головним чином
Б. Цондеком, Г. Цондеком і В. Гартохом (1932), М. Райсом і
А. Гохвальдом (1932> відмічений якийсь зв’язок між гіпофі-
зарною системою і опухами; згідно з зазначеними автора:—
поперше, експернментально-прищеплювані опухи (саркоми
щурів) можуть зменшуватися в розмірах (наприклад з 1,65 г
до 0,2 г) під впливом введення продану  (Г. Цондек, Б Цондек
і В. Гартох), а так само некротично розм’якшуватися (М. Райс
і А. Гохвальд), а, з другого боку,— як це показав Б. Цондек,
при опухах у людини можна спостерігати нерідко більш або
менш постійну і виявлену проланурію.

Сппняючися на цьому трохи докладніше, відмітимо, що,
як це вказує Б. Цондек, HVH, тобто гормон передньої частки
гіпофіза, можна виявити в нативній сечі кожної здорової жін-
ки— в середньому близько 5 М.Е., тобто 25 R Е. на літр;
при вагітності ж, як це тепер добре відомо, проланурія зро-
стає, досягаючи 3000 — 5000 М.Е.

Обслідуючи ж ракових жінок, авторові вдалося показати,
що проланурія в них також зростає, досягаючи 100 — 150 М. Е.
HVH на 1 літр, інакше кажучи, перевищує „норму" близько
в 20 — ЗО раз.

Не спиняючись на подробицях указаного явища, відмітимо,
що Б. Цондеку вдалося показати, що при пробах з нативною
сечею жінок, хворих на рак геніталій, виявлена проланурія
спостерігається в 2О°/о ; при пробах з осадом (Ausfallmcthode
автора) з сечі та сама реакція була виявлена ясно в 25°/0:
при екстрагенітальних злоякісних опухах у жінок — в 36°/0;
і, нарешті, при злоякісних опухах геніталій у жінок же —
у 81,8% випадків.

Крім того, Б. Цондеку, Р. Фергузону і багатьом іншим
вдалося показати, що та сама проба буває позитивна і у ч о л о-
в ік ів  при злоякісних опухах яєчок (тератома, хоріонепіте-
ліома, рак та ін.), при чому ця проба вдавалася авторові

ІМИ,
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08Μ0 Μ01ΚΗ8 ΟΠΟΟΤθρΪΓ8ΤΙΙ  Ηϊϊ. 0ΛΙ80ΤΟΜ8Τ03ΙΙΙΙΧ, ΓΟ4ΙΟΒΗΗΜ Ί11ΗΟΜ,
Η8 Μ3Τ0ρΪ8Λ1 Ικ ΐΗΟηΟΜγ ;  ηβ  ΒΪΑΜΰίβΗΟ  1 Β .  ΚγπορβΗκοΜ ,  1 Κο-
Γ8Η0Μ-Ή0ΗΠΜ ,  ί 08Γ8ΤΒΜ8 1ΗΙΠΠΜΙΙ, ΠρΟ ΙΓ Ο ΜΗ ΒΙΚΟ 3Γ8ΛΥΒ8ΛΠ  Β ΙΙΙΙξδ.

Β11ΙΜΪΤ1ΙΜΟ, ΙΠ,Ο ΟΠρ8Β5ΚΞΪΧ βΟ3ΙΙΗθφΐ .τΐΒΗΗΧ  8Π6Η0Μ  ΓίΠθφ138,
ΒΛ80ΤΗΒ1ΙΧ ΒΙΙΠ3ΑΚ8Μ Τ8Κ 3Β8Η0 Ϊ  ΒΚρΟΜΘΠυΐϊϊ ,  Η3.Μ ΠρίΙ  61Ι30Τ0Μ8-
Τ03Ϊ  ΟΠΟΟΤβρίΓίΙΤΠ  ΗΟ ΑΟΒΟΑΗΛΟΟΗ, ί Η3.ΒΠ8ΚΠ, ΠΟρΛΑ 3 0ΠΗ08ΙΙΗΜΙΙ
ΟΒΟβρΙβΗΗΜΠ  3Μ1Η&ΜΠ -ΠΚ γ ΟΤρΟΜί ,  Τ8Κ ί Β ΠΑρβΗΧΙΜΐ ,  ΠΟρΛΛ
3 ΒΗρ3.3Η0 ΒΙΙΗΒΛΙΟΗΙΙΜΠ ΚΟΛΙΙΒΛΗΗΗΜΙί ΒΛΓΙΙ Γ1Πθφΐ38 ,  ΗΟρίΑΚΟ Μ1Ι
ΜΟΓΛΗ Βΐ ΜΪΤΗΤΙί 1 ΒίΑΗΟΟΗγ  0 83θφ ί .Ί Ϊ ΙΟ  ΠαρβΗΧίΜΙΙ  γ ΒΗΓΛΗΑί
Τ8Κ 3Β8ΗΙΙΧ  όοΟφΐΛΒΗΙΙΧ  &ΑΟΗΟΜ! ΙΠ.01ΚΑ0 ,,ΛΠ,ΙΙΑΟφίΛΐίϊ" 8ΑΘΗ0Γ1-
Πθφ138, ΤΟ Β0Η8. ΟΊΘΒΠΑΗΟ, ΒΛΙ80ΤΠΒ8 Γ0Λ0ΒΗ1ΙΜ ’ΠΙΗΟΜ ΤΗΜ ΒΗ-
Π&ΑΚ3Μ, Β ΛΚ1ΙΧ Μ0Β3. &Α0 ΠρΟ ΑΚγΠβόγΑΒ  ΗΟΑΟΟΤαΤΗΪΟΤΙ. ΟΤ&ΤΟΒΗΧ
ί ΑθΗΚΙΙΧ 1ΗΙΠΙΙΧ 38ΛΙ03, ΙΙΚ γ Ί0.Π0ΒΪΚ1Β, Τ8Κ ί Β 5Κ1ΗΟΚ (Β .  ΚγΗθ -
ΡΟΗΚΟ).

Τγτ  >Κ0 ΒίΑΜίΤΠΜΟ ΠΙΟ ΟΑΠΗ ΠίΚΒΒΙΐίί  ί Β3/ΚΛΙΙΒΙΙΗ φΛΚΤ ,  8 08ΜΟ
ΤΟ, ΐϊίΟ ΠΟρίΒΗΛΗΟ  Η0Α8ΒΗ0 ρΐΙΑΟΜ  ίΙΒΤΟρίΒ  1 ΓΟΛΟΒΙΗΙΜ ’ΠΙΗΟΜ
Β .  Ι ΙοΗΑβκοΜ ,  Γ .  ΐχοΗβΟΚΟΜ  ί Β .  Γ&ρτοχοΜ  ( 1932) ,  Μ .  Ρα&οοΜ  ί
Α .  ΓοΧΒΜΒΛΟΜ  (1932> ΒΪΑΜΪΊΘΗΙΐΗ  ΠΚΙΐίΐΟΒ 3Β’Η30Κ  Μ15Κ ΓΙΠοφΐ -
33ΡΗ0Ι0 ΟΙΙΟΤΟΜΟΙΟ ί ΟΠγΧΛΜΠ ;  3Γ1ΑΗ0 3 383ΗαΊ0ΠΗΜΠ  ΒΒΤΟρΒΜΗ,
ποπορί ΐ ΐθ ,  ΟΚΟΠβρΐΙΜΟΗΤ8ίΙΒΗΟ-ΠρΗΠΙΟΠ<ΠΙΟΒ8ΗΪ ΟΠΥΧΙΙ (θ&ρΚΟΜΠ Β
Πίγρ ίΒ )  ΜΟ/ΚγΤΒ  3Μ0ΗΙΠγΒ8ΤΙΙ0 ί Ι  Β ρ03ΜΪρ8Χ  (Η8ΠρΗΟ&Α  3 1 ,65  Γ
ΑΟ 0 ,2  Γ) ΠΙΑ ΒΠΛΠΒΟΜ ΒΒΟβΟΗΗίΙ ΠρθΛ8Ηγ  (Γ .  Π,ΟΗΑΘΚ, Β Π,ΟΗΑθΚ
ί Β .  Γ&ρτοχ ) ,  8 Τ8Κ 08Μ0 ΗΟΚρΟΤΠΊΗΟ ρ03Μ ’ΗΚΠΐγΒ8ΤΗϋΗ  (Μ .  Ρ80Ο
ί Α .  ΓΟΧΒΒΛΒΛ), 8, 3 «ργΓΟΓΟ  6θΚγ ,  — ίΙΚ ΙΙΟ Π0Ε838Β  Β .  ΙξΟΗΛβΚ,
πρίΐ  0ΠγΧ8Χ  γ ΛΙΟΑΗΗΠ ΜΟ5ΚΙΙ8 ΟΠΟΟΤβρΪΓ8ΤΙΙ  ΗΟρίβΚΟ  0ΪΛΙΒ1Π 800
ΜΟΗΙΙΙ ΠΟΟΤΐϋΐ ΐγ  1 ΒΙΙίΙΒΛΟίΐγ  ΠρΟΛΒΗγρίΐΟ .

ΟΠΙΙΗΜΙΟΠΗΟΗ Η8 ΠΒΟΜγ ΤρΟΧΜ ΑΟΚΛΒΑΗίΠΙΟ, ΒίΛΜΙΤΙΙΜΟ, ΠξΟ,
ίΙΚ ΗΟ ΒΚ33γβ  Β .  Π,ΟΗΑΟΚ, ΗΥΗ ,  Τ06Τ0 ΓΟρΜΟΗ ΠβρβΑΠΒΟΪ  Π80ΤΚΗ
ΓΪΠθφΪ38,  Μ01ΚΗ8 ΒΙΙΗΒΗΤΠ Β ΙΙ8ΤΙΙΒΗΪΰ  00’11 ΚΟΜίΗΟΪ 3βθρθΒθ ί  3ΚΪΗ-
ΚΙΙ — Β ΟβρβΑΗΒΟΜγ  0ΛΗ3ΒΚ0 5 Μ .Ε . ,  ΤΟ0ΤΟ 25 Κ Ε .  Η8 .ΠΙΤρ:
ΠρΠ  Β&ΓΙΤΗΟΟΤί 3Κ, ΜΚ Π,θ ΤΟΠβρ  ΑΟόρβ  Β1ΑΟΜΟ, ΠρΟΛ&ΗγρίίΙ  3ρθ -
0Τ86, Α00ΗΓ810ΊΗ  3000 — 5000 Μ .Ε .

Ο6ΟΛ1ΛΥΚ)ΗΗ >Κ Ρ8Κ0ΒΗΧ  ΪΚΪΗΟΚ, ΒΒ’ΓΟρΟΒΪ ΒΑ8Λ00Λ  Π0Κ838ΤΗ,
ΠΙΟ Πρ0.Π8Ηγρΐί Ι  Β ΗΙΙΧ Τ&Κ05Κ 3ρ00Τ&6,  ΑΟΟΛΓ8Κ)ΊΗ 100 — 150 Μ. Ε .
ΗΫΗ  ΙΙ& 1 σΐ ΐτρ ,  1Η8ΚΠΙ0 ΚΒ'/ΚΥ’ΠΙ, ΠθρΟΒΠΠίγβ  „Η0ρΜγ“  0.ΙΙΠ3ΒΚΟ
Β 20 — 30 Ρ83.

Ηο  ΟΠΙΙΗίΙΙΟΊΙΙΟΒ Η8 ΠΟίροόΐΙΙ ΙΗΧ  ΥΚ838Η0Γ0  ΛΒΙΙΠ18, Β1ΑΜ1ΤΗΜ0,
ΠΙΟ Β .  ΠοΗΑΘΗΥ  ΒΑΟΟΟί!  Π0Κ838ΤΙΙ ,  ΠΙΟ ΠρΗ  Πρ003Χ  3 Η8ΤΙΙΒΙΙ0Ι0
ΟΘΊΟΚ) 3Κ1Η0Κ, ΧΒΟρίΙΧ  118 ρ8Κ  ΓΘΗ1Τ8Λ1ΰ, ΒΠ3Β1ΪΟΗ8 ΠρθίΙ8ΗγρΐίΙ
ΟΠΟΟΤΟρΪΓΛβΤΒΟΙΙ Β 2Ο°/ ο ; πρ ί ί  προόηχ  3 ΟΟΒΑΟΜ (ΑΐΙδίΗΐΙΐηοΐί ΐοάΟ
8ΒΤ0ρα)  3 ΟΘ’ΙΪ Τ8 03Μ& ρΟ&ΚΠΪΛ βγ  ΙΒ ΒΒΗΒΛ0Η& 5Ι0Η0 Β 25°( 0 ;
ΠρΠ  ΘΚ0Τρ3Γ0ΗΪΤ8ΛΒΗΠΧ  3Λ0ΒΚΪ0ΗΗΧ  0ΠγΧ8Χ  Υ ΗίΐΗΟΚ — Β 36°/ 0 1
1, Η8ρθΙ11Τ1, πρ ί ί  3Λ0ΗΚ10ΗΜΧ ΟΠγΧΗΧ ΓΘΗ1Τ3ΛΪ0 γ ΙΚίΗΟΚ ΪΚΘ —
γ 81 ,8° /ο  ΒΗΠ8ΑΚΪΒ·

ΚρΐΜ  ΤΟΓΟ, Β .  ΙΙ,ΟΗΑΟΚγ, Ρ .  ΦορΓγ3ΟΗγ  ί 08Γ8ΤΒ0Μ  ΪΗΙΠΙΙΜ
ΒΛ8Λ00Η  Π0Κ83&ΤΠ ,  ΠΙΟ Τ& 0&Μ8 Πρ008  0γΒ&6 ΠΟ3ΗΤΙΙΒΗΛ 1 γ ΊΟ .ΠΟ -
Β1Κ1Β  ΠρΠ  3ΛΟΛΚ1ΟΗΗΧ 0ΠΥΧ8Χ  ίΙβ 'ΙΟΚ  (Τθρ8ΤΟΜ8 ,  ΧΟρΐΟΗΟΠΪΤΟ-
ΛΙ10Μ&, ρηκ  Τ8 1Η.), ηρπ  ΊΟΜγ  ΙξΗ Πρ003  ΒΑ8Β&Λ80Λ ΒΒΤΟρΟΒΪ
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само можна спостерігати на бластоматозпих, головним чином,
на матеріалі жіночому ;  це відмічено і Б. Кучеренком, і Ко-
ганом-Ясним, і багатьма іншими, про що ми вже згадували вище.

Відмітимо, що справжніх еозинофільних аденом гіпофіза,
властивих випадкам так званої акромегалії, нам при бластома-
тозі спостерігати не доводилося, і навпаки, поряд з описаними
своєрідними змінами як у стромі, так і в паренхімі, поряд
з виразно виявленими коливаннями ваги гіпофіза, нерідко ми
могли відмітити і відносну базофіл ію  паренхіми у вигляді
так званих базофільних аденом; щождо „ацидофілії" аденогі-
пофіза, то вона, очевидно, властива головним чином тим ви-
падкам, в яких мова йде про якунебудь недостатність статевих
і деяких інших залоз, як у чоловіків, так і в жінок (Б. Куче-
ренко).

Тут же відмітимо ще один цікавий і важливий факт, а саме
те, що порівняно недавно рядом авторів і головним чином
Б. Цондеком, Г. Цондеком і В. Гартохом (1932), М. Райсом і
А. Гохвальдом (1932) відмічений якийсь зв’язок між гіпофі-
зарною системою і опухами; згідно з зазначеними авторами,
поперше, експериментально-прищсплювані опухи (саркоми в
щурів) можуть зменшуватися в розмірах (наприклад з 1,65 г
до 0,2 г) під впливом введення продану  (Г. Цондек, Б Цондек
і В. Гартох), а так само некротично розм’якшуватися (М. Райс
і А. Гохвальд), а, з другого боку, — як це показав Б. Цондек,
прп опухах у людини можна спостерігати нерідко більш або
менш постійну і виявлену проланурію.

Спиняючися на цьому трохи докладніше, відмітимо, що,
як це вказує Б. Цондек, HVH, тобто гормон передньої частки
гіпофіза, можна впявитп в нативній сечі кожної здорової жін-
ки— в середньому близько 5 М.Е., тобто 25 R Е. на літр:
при вагітності ж, як це тепер добре відомо, проланурія зро-
стає, досягаючи 3000 — 5000 М.Е.

Обслідуючи ж ракових жінок, авторові вдалося показати,
що проланурія в них також зростає, досягаючи 100 — 150 Μ. Е.
HVH на 1 літр, інакше кажучи, перевищує „норму" близько
в 20 — ЗО раз.

Не спиняючись на подробицях указаного явища, відмітимо,
що Б. Цондеку вдалося показати, що при пробах з нативною
сечею жінок, хворих на рак геніталій, виявлена проланурія
спостерігається в 2О°/о ; при пробах з осадом (Ausfallmethode
автора) з сечі та сама реакція була виявлена ясно в 25°(0;
при екстрагенітальних злоякісних опухах у жінок — в 36°/0;
і, нарешті, при злоякісних опухах геніталій у жінок же —
у 81,8°/О випадків.

Крім того, Б. Цондеку, Р. Фергузону і багатьом іншим
вдалося показати, що та сама проба буває позитивна і у ч о л о-
в ік ів  при злоякісних опухах яєчок (тератома, хоріонепіте-
ліома, рак та ін.), при чому ця проба вдавалася авторові
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досить часто — приблизно в 6:10 випадків; однак, на кінець
захворювання, коли хворий підупадав на силі, реакція теж
бувала негативна (Б. Цондек).

Зокрема, щодо вказаної проби з сечею у чолов ік ів ,  хворих
на опухи генітальних органів, автор вважає, що вона характерна
і може допомогти в справі диференціального діагнозу; щодо
цієї проби взагалі, то автор вважає, що підвищене виділення
гормону повинно бути зумовлене гіперфункцією передньої частки
гіпофіза.

Цілком приєднуючись до основного висновку автора, який
каже, що гормональні і анатомічні дослідження повинні йти
поруч для того, щоб у цьому питанні просунутися наперед,
і, звертаючи увагу на показник частоти проланурії в жінок
при злоякісних опухах генітального апарату (тобто при якійсь
своєрідній недостатності його і зокрема, очевидно, яєчників),
повернемося тепер до наших патоморфологічних даних.

Наведені вище (мал. б) показники ваги гіпофіза під час
опухів можна ще подати у вигляді такої таблиці:

Таблиця З.Ї

Ж 1 11 К 11 Ч 0 Л 0 В і К II ____
Вага

г іпофі за Абсолютна !
вага

Релятивна
вага

9

1

і Абсолютна
вага

1 Релятивна
вага

Вище . . . . 1

: : !

9

-■ і
З таблиці можна бачити, що є різниця між „атрофією"

1 „гіпертрофією- гіпофіза в жінок і в чоловіків; в останніх пере-
важають „атрофічні- випадки, а в жінок — випадки поділя-
ються порівну; це до певної міри зв’язується із спостережен-
нями Б. Цондека; так стоїть справа з змінами гіпофіза при
злоякісних новотворах взагалі.

Якщо ж з наведених нами спостережень виділити матеріал
тільки жіночий і саме той, в якому можна було констатувати
ту або іншу „недостатність" яєчників (атрофія і дистрофія,
іпстозне переродження, метастази злоякісних новотворів — за
типом крукенбергівських опухів та ін.), то можна спостерігати
такі співвідношення:

Таблиця 34

Ж і н к и
В а г а г 1 п о ф і з а , ,Абсолютна Релятивна

Вище норми . . . .  9
На кривій ................ —
Нижче норми . . .  2
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досить часто — приблизно в в:10 випадків; однак, на кінець
захворювання, коли хворий підупадав на силі, реакція теж
бувала негативна (Б. Цондек).

Зокрема, щодо вказаної проби з сечею у чолов ік ів ,  хворих
на опухи генітальних органів, автор вважає, що вона характерна
і може допомогти в справі диференціального діагнозу; щодо
цієї проби взагалі, то автор вважає, що підвищене виділення
гормону повинно бути зумовлене гіперфункцією передньої частки
гіпофіза.

Цілком приєднуючись до основного висновку автора, який
каже, що гормональні 1 анатомічні дослідження повинні йти
поруч для того, щоб у цьому питанні просунутися наперед,
і, звертаючи увагу на показник частоти проланурії в жінок
при злоякісних опухах генітального апарату (тобто при якійсь
своєрідній недостатності його і зокрема, очевидно, яєчників),
повернемося тепер до наших патоморфологічних даних.

Наведені вище (мал. 5) показники ваги гіпофіза під час
опухів можна ще подати у вигляді такої таблиці:

Таблиця 33

Вага
г іпофі за

Ж і і1 к и Чолов іки

Абсолютна
вага

Релятивна і
вага

Абсолютна
вага

Релятивна
вага

Вище . . . .
Па кривій . .
Нижче . . . .

9

9

9

5

6

12
8

1‘.

З таблиці можна бачити, що є різниця між „атрофією"
і „гіпертрофією" гіпофіза в жінок і в чоловіків; в останніх пере-
важають „атрофічні" випадки, а в жінок — випадки поділя-
ються порівну; це до певної міри зв’язується із спостережен-
нями Б. Цондека; так стоїть справа з змінами гіпофіза при
злоякісних новотворах взагалі.

Якщо ж з наведених нами спостережень виділити матеріал
тільки жіночий і саме той, в якому можпа було констатувати
ту або іншу „недостатність" яєчників (атрофія і дистрофія,
йстозне переродження, метастази злоякісних новотворів — за
типом крукенбергівських опухів та ін.), то можна спостерігати
такі співвідношення:

Таблиця 34

Вага  г і и о Ф і а
1 jit і н к и

І
Абсолютна 1 Релятивна

Вище норми . . . .
На кривій ................
Нижче норми . . .

9 9

ї ї  1
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З цього можна бачити, що в більшості цих випадків
була висока  вага гіпофіза, тобто гіпофіз тут г іпертрофо -
ваний .

Нам здається, що наведений збіг не випадковий і що в цьо-
му разі „гіпертрофію" можна і слід зв’язати з гіперфункцією
гіпофіза, з одного боку, а з другого — з проланурією, яка
спостерігається в жінок при злоякісних новотворах, особливо
в тих випадках, коли справа йде про якусь „недостатність"
статевих залоз; можна також вважати, що й у випадках екстра-
гснітальної локалізації опуху жінка так само нерідко може
бути тим же своєрідним „гіпофізарним ендокринопатом"; це
моясна бачити як із спостережень того ж Б. Цондека, так
Б. Кучеренка і інших (див. вище про вагу, колоїдну секрецію
в гіпофізі і про зміни в яєчниках).

Виходячи з подібних міркувань, ми можемо пояснити 1 те
явище, чому в Б. Цондека не всі жінки, хворі як опухами гені-
талій, так 1 екстрагенітальними новотворами, а так само і не
всі чоловіки, хворі злоякісними новотворами (яєчок), давали
авторові виявлену проланурію.

Б. Цондек частково намагався пояснити це властивостями
самого опуху: нам же здається, що залучати до цього опух,
очевидно, немає особливих підстав; це можна бачити і з спо-
стережень самого ж автора; дані Д. Гостіміровича також пока-
зують, що пересадка кусочків опухів на тварин дуже рідко
спричиняє позитивний пролановпй ефект. Навпаки, дослідження
гіпофіза при опухах можуть дати дуже багато для розуміння
цих явищ.

Як ми згадували, збільшення гіпофіза спостерігається пере-
важно при опухах статевих органів, при опухах іншої лока-
лізації гіпофіз часто буває зменшений і атрофований; зазначене
так само пояснює нам і те, на що звернув увагу Б. Цондек,
а саме — що в кінці хвороби, коли взагалі настає нарешті
виразна кахексія і, очевидно, одночасно — атрофія і гіпофункція
гіпофіза, продану  рія як симптом захворювання зникає; атро-
фія ж або — вірніше — морфологічна недостатність гіпофіза
в чоловіків буває частіше, ніж у жінок; все це цілком зв’язується
із спостереженням Б. Цондека. '

Очевидно, тим же явищем гіперфункції припухлого гіпо-
фіза— поряд з іншими, ще мало вивченими, моментами — можна
було б ‘пояснити й те парадоксальне, на перший погляд, явище,
коли раковий суб’єкт і зокрема хвора на рак жінка (це буває
частіше) видається „гладкою11 або „жирною"; про це ми гово-
рили вже вище, а тут нагадаємо ще, що Г. Цондек, Б. Цон-
дек і В. Гартох в одній із своїх праць (1932) говорять, що
в деякій кількості випадків лікування проланом хворих на
рак жінок, навіть і у випадках неоперабільних, можна було
домогтися деякого наростання ваги  і поліпшення загального
самопочуття.
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3 ΡΒΟΓΟ Μ07ΚΗ3 βΟΗΤΙΙ ,  ΐρθ  Β βΪΛΒΙΠΟΟΤΪ ΡΗΧ Β0118βΚ1Β
βγ .Ί8 ΒΠ00Κ3 ,  Β&Γ3. Γ1Πθφ138, ΤΟβΤΟ Γ1Πθφ13 τγτ  Γ 1 Π β ρ Τ ρ Ο φ 0-
ΒϋΠΠί ί .

ΙΙίΙΜ 3Ρ36ΤΒ0Η ,  Πχο ΗαΒβρβΗΠίί  301Γ Ηβ ΒΗΠ&ΛΚΟΒΙΐίί 1 ΠΙΟ Β Π,ΒΟ-
Μξ  ρ&3Ϊ  „ΓΪΠθρτροφ1Κ )“  ΜΟ5ΚΗ8. ΐ Ο.ΠΪΛ 3Β’ ίΙ33ΤΙΙ  3 ΓΐΠβρφγΗΚρΙβΙΟ
Γ1Πθφ13&,  3 ΟΡΗΟΓΟ βΟΚγ ,  & 3 ΡΡξΓΟΓΟ  — 3 Πρ0Λ&Ηγρ1610, ΗΚίΙ
ΟΠΟβΤβρΪΓίΙβΤΒΟίΙ  Β 5ΚΪΗ0Κ ΠρΗ 3Λ0ΗΚΪ0ΗΙΙΧ  ΗΟΒΟΤΒΟρ&Χ, ΟΟΟύΛΗΒΟ
Β ΤΙΙΧ ΒΗΠ&ΡΚ&Χ, ΚΟΙΤΗ ΟΠρίϊΒ& ΜΑβ Προ  ΗΚγβΒ  , ,ΗβρΟβΤ&ΤΗίβΤΒ1·
ΟΤίΐΤβΒΗΧ 3003 ;  ΜΟ5ΚΗ3. Τ8Κ05Κ ΒΒΒϊΚίΤΤΗ, ΐρθ  β γ ΒΗΠΟΚ8.Χ  βΚΟΤρβ-
ΓΟΙί ίΤΟΒΗΟΪ  ίΙΟΚΟΪ3ίΐρ1ϊ  ΟΠγχγ  7Κ1ΗΚ3 Τ3Κ ΟίΙΜΟ Ηβρί/ΙΚΟ ΜΟΙΚβ
6γΤΗ  ΤΗΜ 5ΚΘ ΟΒΟβρίρΗΗΜ  ,,ΓΪΠΟφίβ&ρΗΚΜ 6Η40Κρΐ11Ι0Π3Τ0Μ“  ; ρβ
ΜΟ7ΚΗ8 β&ΗΗΤΗ ΗΙί 13 ΟΠΟΟΤΟρΟΚΟΙΙΙ. ΤΟΓΟ >Κ Β .  Ι ΟΗρβΚΗ, Τ3Κ
Β .  Κγηβρο ΐ ίκη  ΐ 1ΗΙΠΗΧ (ΑΗΒ. ΒΗΐρβ  προ  Β3ΓΥ, ΚΟΛΟίΛΗγ  οβκρβρίκι
Β Γίπθφ131 1 προ  3ΜΪΗΗ Β Η6ΗΗΠΚ8.Χ).

ΒΐΙΧΟΖΙίΤΗΙΙ 3 ποπΐβππχ  ΜίρκγΒΠΗΒ ,  ΜΠ ΜΟίΚβΜΟ ΠΟίΙβΗΗΤΙΤ 1 Τβ
ΙΙΒίΙΐρβ ,  ΒΟΜγ Β Β .  Π,ΟΗΡΘΚ& Ηβ Ββΐ 7ΚίΗΚΠ, ΧΒΟρΐ ίΙΚ ΟΠγΧ&ΜΗ ΓΘΗ1-
ΤίΙΛίβ, ΤίΙΚ 1 ( ' ,ΚΟΤρίΙΓΟΗΐΤΟΒΗΙΙΜΠ  ΗΟΒΟΤΒΟρ&ΜΠ, & Τ&Κ 08Μ0 1 Ηβ
ΒΟΪ ΗΟΠΟΒ1ΚΗ, ΧΒΟρί 3Λ0ίΙΚ1βΗΙΙΜΙΙ ΗΟΒΟΤΒΟρΗΜΠ (Η6Ί0Κ), Λ&ΒΟΠ
ΒΒΤΟρΟΒί ΒΗίΙΒΛβΠγ  ΠρΟΛΟγρΙΚ) .

Β .  ΠΟΗββΚ  Η&ΟΤΚΟΒΟ Η3ΜΒΓ&Β0Η ΠΟΗβΗΗΤΠ ΐχθ ΒΛΙ8ΌΤΠΒΟΟΤΛΜΗ
ΟίΙΜΟΓΟ ΟΠγχγ ;  Η3Μ 5Κβ 3Α36ΤΒ0Η , ΠΙΟ 33ΛΥΠ3ΤΠ  ΛΟ ΡΒΟΓΟ ΟΠγΧ ,
ΟΠβΒΠΠΗΟ. ΗβΜ&β ΟΟΟδΛΠΒΠΧ ΠΪΠ0Τ3Β ;  «β  ΜΟ7ΚΗ3 03.ΗΠΤΠ 1 3 ΟΠΟ-
ΟΤβρβίΚβΗΒ  08.Μ0Γ0 7Κ ΛΒΤΟρ&Ι Λ&ΗΪ β .  ΓθΟΊΊΜΪρθΒΗΗ& Τ&Κ01Κ ΠΟΚίΙ-
3ΥΙ0ΤΒ ,  ΠΙΟ ΠβρβΟ8ΛΚ& ΚγβΟΗΚίΒ  ΟΠγχίΒ  Η3 ΤΒέΐρίΙΗ ΑΥ>Κβ ρΐβΚΟ
ΟΠρΠΗΠΗίΙβ  Π03ΠΤΠΒΙΠ1Ϊ1 ΠρΟΛίΙΗΟΒΙΐβ βφβΚΤ .  Η&ΒΠ&ΚΠ, ΗΟβΰΐίΛΜίβΗΐυί
Γ ίΠθφ133.  Πρπ  ΟΠΥΧ&Χ ΜΟίΚγΤΒ Λ&ΤΠ /ΐγΗίΟ ΟίΙΓ&ΤΟ «ΛΗ ρ03γΜ1ΠΗΗ
ΡΙΙΧ ΗΒΗΐμ .

ί ΐκ  ΜΗ 3ΓΟΥΒ3ΛΗ ,  301.3Ι>ΠΙβΗΗίΙ ΓΪΠθφΪ33 ΟΠΟΟΤβρΪΓ36ΤΒβίΙ  Πβρβ -
ΒΗ7ΚΙ10 ΠρΠ ΟΠΥΧ&Χ 0Τ3Τ6ΒΗΧ  ΟρΓ&ΗΪΒ, ΠρίΙ ΟΠγΧΗΧ ΪΗΠΙΟΪ Λ0Κ!1-
Λ13&ΗΙΪ Γίπθφί3 Η30Τ0 0γΒί16 3ΜβΗΠΙ6ΗΠΠ 1 &ΤρθφθΒ3ΗΗ0;  3 ί13ΗΟ0Πβ
Τ8.Κ Ο&ΜΟ ΠΟΗΟΗΚΪβ Η&Μ ΐ Τβ, Η3 ΠΙΟ 3ΒβρΗγΒ  γΒΗΓγ  Β .  Π,ΟΗΛβΚ.
3 08.ΜΡ — πχο  Β Κίππΐ  ΧΒΟρΟόΠ ,  ΚΟΛΗ Β33.ΓΟ1 Η&0Τ36 Η&ρβΠΓΓΪ
Βΐ ίρα ί ΐ ΐ ΐ α  ΚίΙΧβΚΟΐίΙ ί ,  ΟΜβΒΗΑΗΟ, ΟΑΗΟΗ30ΗΟ — 8ΤρθφΪΗ  ί ΓίΠΟφγΗΚΠ,ϊίΙ
ΓΪΠθφ13έΙ ,  ΠρΟΛ&ΗγρίΗ  ίΙΚ ΟΗΜΠΤΟΜ 33ΧΒ0ρΐ0Β&ΗΗίΙ  3ΠΗΚ&6; ί ίτρϋ-
<|)ΐίΙ 7Κ ίΐϋο  — ΒίρΗΐ ΐΠβ— ΜΟρφΟΛΟΓΙΊΗΗ  Η67ξΟΟΤ3ΤΗΪΟΤΒ ΓΪΠθφΪ33
Β ΠΟΛΟΒίκίΒ όγΒΒΚ Η&ΟΤ1ΠΙ0, Π15Κ γ ΙΚΪΗΟΚ; Βββ ρβ  ΐφίΚΟΜ  3Β’Π3γβΤΒ0Η
13 ΟΠΟΟΤβρβΙΚβΗΗίΙΜ Β .  ϋ,ΟΗΛβΚΗ. ' '

0 ιΙ6ΒΙΓΡΠ0, ΤΠΜ Μίβ ίΙΒΙΙΐρθΜ  ΓίΠβρφγΗΚρί ί  πρίΙΠγΧΛΟΓΟ  ΓΪΠΟ-
φΐ3 ί !  — ΠΟΡΟ  3 ΐΠΙΗΠΜΠ, ΙΠ,β ΜΟΟ  ΒΠΒΗΟΗΠΜΗ, ΜΟΜβΗΤίΙΜΗ — ΜΟ/ΚΗίΙ
ΟγΛΙΟ 6 Ρ0Μ0Η1ΙΤΠ  ίϊ Τβ ΠΠρΟΟΚΟΒΛΒΗβ ,  Η3. Πβρπίπί ί  ΠΟΓΙΜβ ,  ίΙΒΠίρβ ,
ΚΟΛΙΙ ρ&ΚΟΒΗή  βγό ’ΒΚΤ  ΐ 30ΚρβΜ& ΧΒΟρίΙ Η8. ρίΙΚ 7ΚΪΗΚ3 (ρβ  ΟγΒ8.6
ΠΕΙΟΤΐΐΙΙβ) ΒΗΑΒΒΤΒΟίΙ „ΓΛ33ΚΟΙθ“ &6θ „5ΚΙΐρΗ0Κ)“; ΠρΟ ρβ  ΜΙΙ ΓΟΒΟ-
ΡΠ.ΤΙΠ ΒΙΚβ ΒΠΠΙβ, & ΤΥΤ Η3Γ&436Μ0 ΐρβ, ΐρθ  Γ .  Π,ΟΗΡβΚ, Β .  ΙΙ,ΟΗ-
ρβκ  ί Β .  Γ&ρτοχ  Β ΟΡΗΐδ  13 ΟΒΟΪΧ ΠρορΒ  ( 1932)  ΓΟΒΟΡΠΤΒ, ΙΠΟ
Β ρβίΙΚΐϋ  ΚΰΐΒΚΟΟΤΐ ΒΜΠ&ΠΚ1Β .πίκγΒΒΗΗΗ  ΠρΟΛ&ΗΟΜ ΧΒΟρίΙΧ ΗίΙ
Ρ8.Κ 1Κ1Η0Κ, Η&ΒΪΤΒ 1 γ ΒΠΠ3ΡΚ3Χ  ΗβΟΠβρ&βίΛΒΗΗΧ ,  Μ05ΚΗ3 βγΛΟ
ΡΟΜΟΓΤΠβΗ ΡΟΉΚΟΓΟ Π<τρθβΤ8ΗΗίϊ  Β3ΓΠ  1 ΠΟ.ΠίΠΠΙβΗΗίΙ 3ΒΓΟΒΗΟΓΟ
■ΟΒΜΟΠΟΠγΤΤΙΙ.

З цього можна бачити, що в більшості цих випадків
була висока  вага гіпофіза, тобто гіпофіз тут г і п е р т р о ф о-
ваний .

Нам здається, що наведений збіг не випадковий і що в цьо-
му разі „гіпертрофію" можна і слід зв’язати з гіперфункцією
гіпофіза, з одного боку, а з другого  — з проланурією, яка
спостерігається в жінок при злоякісних новотворах, особливо
в тих випадках, коли справа йде про якусь „недостатність*·
статевих залоз; можна також вважати, що й у випадках екстра-
генітальної локалізації опуху жінка так само нерідко може
бути тим же своєрідним „гіпофізарним ендокринопатом*1; це
можна бачити як із спостережень того ж Б. Цондека, так
Б. Кучеренка і інших (див. вище про вагу, колоїдну секрецію
в гіпофізі і про зміни в яєчниках).

Виходячи з подібних міркувань, ми можемо пояснити і те
явище, чому в Б. Цондека не всі жінкп, хворі як опухами гені-
талій, так і екстрагснітальними новотворами, а так само і не
всі чоловіки, хворі злоякісними новотворами (яєчок), давали
авторові виявлену проланурію.

Б. Цондек частково намагався пояснити це властивостями
самого опуху; нам же здається, що залучати до цього опух,
очевидно, немає особливих підстав: це можна бачити і з спо-
стережень самого ж автора: дані Д. Гостіміровича також пока-
зують, що пересадка кусочків опухів на тварин дуже рідко
спричиняє позитивний пропановий ефект. Навпаки, дослідження
гіпофіза при опухах можуть дати дуже багато для розуміння
цих явищ.

Як ми згадували, збільшення гіпофіза спостерігається пере-
важно при опухах статевих органів, при опухах іншої лока-
лізації гіпофіз часто буває зменшений і атрофований; зазначене
так само пояснює нам і те, на що звернув увагу Б. Цондек.
а саме — що в кінці хвороби, коли взагалі настає нарешті
виразна кахексія і, очевидно, одночасно — атрофія і гіпофункція
гіпофіза, проланурія як симптом захворювання зникає; атро-
фія ж або — вірніше— морфологічна недостатність гіпофіза
в чоловіків буває частіше, ніж у жінок; все це цілком зв’язується
із спостереженням Б. Цондека. ‘ '

Очевидно, тим же явищем гіперфункції припухлого гіпо-
фіза— поряд з іншими, ще мало вивченими, моментами — можна
було б пояснити й те парадоксальне, на перший погляд, явище,
коли раковий суб’єкт і зокрема хвора на рак жінка (цс буває
частіше) видається „гладкою11 або „жирною11; про це ми гово-
рили вже вище, а тут нагадаємо ще, що Г. Цондек, Б. Цон-
дек і В. Гартох в одній із своїх праць (1932) говорять, що
в деякій кількості випадків лікування проланом хворих на
рак жінок, навіть і у випадках неоперабільиих, можна було
домогтися деякого наростання ваги  і поліпшення загального
■самопочуття.
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. Дуже імовірно, що стан „живлення” ракового пацієнта
і характер росту самого опуху багато в чому може залежати
від тієї або іншої функціональної здатності його гіпофіза  1.

З другого боку, не слід .забувати про той вплив і на орга-
нізм. і на самий опух, який можуть мати яєчники.

Нагадаємо про спостереження А. Форнеро (1927), за яким
фолікулярна рідина (від корови) підвищувала енергію росту
опухової тканини; такий же, але ще більш виявлений вплив
має фолікулярна рідина жінок ;  крім того, дуже цікаво й те,
що фолікулярна рідина від ваг і тних  (корів) впливає виразно
г а лі ь м у ю ч и м способом на ріст тих же опухів.

Інакше кажучи, статевий (фолікулярний) гормон у жінок,
очевидно, стимулює ріст опуху, що, між іншим, збігається
з даними А. Ольта (A. Oit, 1927), за яким чоловічий статевий
гормон — в оленів-самців стимулює „перукоподібне" розростання
рогів, а в той же час жіночий гормон грав ідно ї  особи,
очевидно, затримує ріст цього своєрідного „опуху”.

У Зв’язку з наведеним досить цікаво буде нагадати про
недавні дослідження таких авторів, як А. Лякассань (1933),
Кук і Додс (1933) та Ін.; як відомо, Лякассань удалося одер-
жати канкрозні зміни в грудних залозах у мишей, вводячи їм
фолікулін; це збігається 'з більш ранніми спостереженнями
Форнеро; з другого боку, Кук і Додс, 3. Апігейм і Хольвег
показали, що деякі канцерогенні речовини, як от бітуми,
складні атрацени (особливо 1 2 — 5 — 6 ді-бенз-атрацен і 1—2
бенз-пірен та ін.), з одного боку, мають „гормональний” вплив,
спричиняючи т ічку  (еструс) у кастрованих самиць, а з дру-
гого— спричиняють злоякісні опухи (рак або саркому) у тва-
рин. Хемічна будова цих речовин також виявилася дуже
близькою з хемічною структурою полових гормонів.

Інакше кажучи, наведене’ дозволяє до певної міри зближати
між собою гормон фолікулін і смолисті карциногенні речо-
вини і робить трохи зрозумілішим сприятливий вплив кастра-
ції на ріст злоякісних опухів у молодих  осіб жіночої статі
(Томсен, Лотт, Корі. Мюрей і багато інших).

Ще інакше кажучи, сказане дозволяє припустити, що при
злоякісному бластоматозі може бути порушення функції яєч-
ників; при цьому дуже можливо - це порушення в різних фазах
розвитку хвороби різно, що й може знаходити собі відображення
в тих або інших морфолог ічних  змінах у тканині яєчників.

Уже те загальновідоме, твердження онкології, що злоякісні
опухи, а саме -раки найчастіше уражають жінок у періоді

1 Цьому питанню присвячена праця В. Кучеренка і Р. Майзліш (Acta
Cane roiogica, Vol. І. Fasc. 5 — б, 1935). Авторам удалося покапати, що
в деяких подібних випадках парадоксального ожиріння при раку справді
спостерігається підвищене проланоутворепня. В. Кучереико показав також,
що при подібних ліпоматозвих формах рака гіпофіз часто має велику вагу
(див. вище).

. Дуже імовірно, що стан „живлення" ракового пацієнта
і характер росту самого опуху багато в чому може залежати
від тієї або іншої функціональної здатності його гіпофіза 1.

З другого боку, не слід забувати про той вплив і на орга-
нізм. і на самий опух, який можуть мати яєчники.

Нагадаємо про спостереження А. Форнеро (1927), за яким
фолікулярна рідина (від корови) підвищувала енергію росту
опухової тканини; такий же, але ще більш виявлений вплив
має фолікулярна рідина жінок ;  крім того, дуже цікаво й те,
що фолікулярна рідина від ваг і тних  (корів) впливає виразно
г а л ь м у ю ч п м способом на ріст тих же опухів.

Інакше кажучи, статевий (фолікулярний) гормон у жінок,
очевидно, стимулює ріст опуху, що, між іншим, збігається
з даними А. Ольта (A. Oit, 1927), за яким чоловічий статевий
гормон — в оленів-самців стимулює „перукоподібне" розростання
рогів, а в той же час жіночий гормон грав ідно ї  особи,
очевидно, затримує ріст цього своєрідного „опуху".

У зв’язку з наведеним досить цікаво буде нагадати про
недавні дослідження таких авторів, як А. Лякассань (1933),
Кук і Додс (1933) та ін.; як відомо, Лякассань удалося одер-
жати канкрозні зміни в грудних залозах у мишей, вводячи їм
фолікулін: це збігається з більш ранніми спостереженнями
Форнеро; з другого боку, Кук і Додс, 3. Ашгейм і Хольвег
показали, що деякі канцерогенні речовини, як от бітуми,
складні атрацени (особливо 12  — 5 — С ді-бенз-атрацен і 1—2
бенз-пірен та ін.), з одного боку, мають „гормональний" вплив,
спричиняючи т ічку  (еструс) у кастрованих самиць, а з дру-
гого —спричиняють злоякісні опухи (рак або саркому) у тва-
рин. Хемічна будова цих речовин також виявилася дуже
близькою з хемічною структурою полових гормонів.

Інакше кажучи, наведене' дозволяє до певної міри зближати
між собою гормон фолікулін і смолисті карциногенш речо-
вини і робить трохи зрозумілішим сприятливий вплив кастра-
ції на ріст злоякісних опухів у молодих  осіб жіночої статі
(Томсен, Лотт, Корі, Мюрей і багато інших).

Ще Інакше кажучи, сказане дозволяє припустити, що при
злоякісному бластоматозі може бути порушення функції яєч-
ників; при цьому дуже можливо — це порушення її різних фазах
розвитку хвороби різно, що й може знаходити собі відображення
в тих або інших морфолог ічних  змінах у тканині яєчників.

Уже те загальновідоме твердження онкології, що злоякісні
опухи, а саме — раки найчастіше уражають жінок у періоді

1 Цьому питанню присвячена праця Б. Кучеренка і Р. Майзліш (Acta
Cancrologica, Vol. 1. Fasc. 5 — 6, 1935). Авторам удалося показати, що
в деяких подібних випадках парадоксального ожиріння при раку справді
спостерігається підвищене проланоутворення. Б. Кучеренко показав також,
що при подібних ліпоматозних формах рака гіпофіз часто має велику вагу
(див. вище).
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статевого  в ’янення  (клімактерій), свідчить, очевидно, про
те, що думка про порушення функції яєчників при бластома-
тозі справедлива і заслуговує уваги.

Який же характер цієї дисфункції статевих залоз і яке
значення її в ряді інших змін в організмі хворої опухом людини?

На цс питання в різні часи відповідали по-різному; старо-
давні говорили про „меланхолію11 або „чорножовчя" і твердили,
що, „меланхолічні11 жінки саме в періоді порушення місячних
„очищень11 (suppressio mensuum, К. Гален) захворюють на рак.

Тепер же ми починаємо говорити про гормональну дис-
функцію яєчників, не вносячи по суті ясності в розв’язання
оставленого питання.
Виходячи з нашого матеріалу, можна все ж припустити,

що з одного боку, порушення функції яєчників може зумов-
люватися певними, відмічуваними нами фіброзно-склеротичними
змінами, а це не може не вести за собою певної „дисфункції11

паренхіми.
З другого боку, морфологічні зміни в яєчниках при зло-

якісних опухах до певної міри нагадують нам ті, які можна
спостерігати в них при експериментальному введенні п р о л ап у .

Як відомо, в першій стадії при цьому відмічають перед-
часне дозрівання фолікулів, а в другій — їх атрезування
і зникнення числа примордіальних фолікулів; якраз останнє
і має місце в бластоматозннх у досить виявленій формі, су-
дячи з даних дослідження post mortem (Б. Кучеренко і А. Іса-
ханов).

Крім того, відомо, що в гострих пробах на тваринах (білих
інфантильних мишах) з введенням сечі вагітних (проба Цон-
дека і Ашгайма) дуже характерні так звані „Blutpunkte11, тобто
дрібні крововиливи в тканину яєчників і в фолікулах.

Крововиливи в тканину яєчників у бластоматозннх жінок
не є частий феномен; однак, відмітимо один з наших випад-
ків, в якому у молодої інфантильної дівчини 18 років поряд
із „скоротечннм11 раком товстої кишки були виявлені описані
вище зміни, як от — атрофія яєчників, атрезія фолікулярного
апарату, відмічалися і крововнли  в и в тканину органу
(в строму та в фолікули).

Інакше кажучи, деякі із змін в яєчниках при бластоматозі,
особливо у молодих осіб, можна було б віднести за рахунок
порушення ..гормональних11 зв’язків і зокрема за рахунок спо-
стережуваної в них „продану  рії“ і проланемії, про що ми зга-
дували вище.

В інших випадках (до того ж нерідко) бластоматоз прохо-
дять при характерних явищах, властивих так званій тирео-
ііривній кахексії і „тирсогенному постарінню11 (Лоран), що між
іншим так вдало відмічено в праці В. Іванова (1933); цей автор,
у погодженні з нашими спостереженнями, відмічає, що, оче-
видно, гіпофункція щитовидного апарату відіграє певну роль
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при так званих „набрякових" формах рака шлунка: нагадаємо-
тут ще про те, що саме при раках виявляються своєрідні
зміни в шкірі (Кірле), які загалом властиві старим і старіючим
особам (Кірле, М. Кузнець); И. ПІерешевський (1933), спиняючись
на ранн іх  симптомах ендокринопатії!, для випадків гіпоти-
реозу відмічає між іншим як характерну ознаку — психічну
млявість і деякі дистрофічні зміни шкірного покриву; це явище
можна нерідко відмічати і в бластоматозннх.

Підкреслимо також і те, що як нам, так і іншим авторам
не вдається відмітити випадків базедовізму в бластоматозннх;
очевидно, бластоматоз і базедовізм — це ті два стани, які „вик-
лючають" один одного (Е. Опіц); як ми вже згадували, в де-
яких випадках бластоматозу можна впявити „велику" щито-
видну залозу, інакше кажучи, „воло"; однак, ми маємо під-
ставу вважати, що в подібних випадках справа йде не про
гіпертиреотичне воло; очевидно, в таких випадках цим волам
слід приписати „знижену" функцію; подібних суб’єктів, оче-
видно, слід вважати за гіпотиреотпків, а можливо і за „дпсти-
реотиків" (яким, до речі, у випадках ендемічного, наприклад,
альпійського вола, взагалі властиво часто захворювати шкір -
ними  формами рака — К. Вегелін).

Подібні ж погляди були висловлені також 11. Стоксим
і М. Керном (1927), за якими в місцевостях поширення епіде-
мічної воластості спостерігається підвищена смертність від
рака; зокрема цс — за авторами — стосується Англії (Уельса),
Швейцарії та Америки.

У зв'язку з наведеними вище даними щодо стану щито-
видного апарату в бластоматозннх нас не повинні дивувати
цілком задовільні результати, які мав К. Левін після іптране-
позного введення хемїчно-терапевтичного препарати під назвою
„Introzid", який складався з йоду  і церію .

Обмірковуючи спосіб впливу подібних йодистих  сполук
(Alival, Jodisan etc.), К. Левін говорить: „вплив йоду в першу
чергу відбувається через щитовидну  залозу і потім уже
через інші залози з внутрішньою секрецією, які відіграють
роль у всіх процесах обміну речовин" Цей загальний вплив
відбувається тим інтенсивніше, чим більше ми вводимо йоду
в якійнебудь формі, здатній накопичуватися в органах; таким
чином може виявлятися активуюча, каталітична здатність йоду 1.

Дуже імовірно, що ті самі міркування можна прикласти
і для пояснення задовільних результатів (розм'якшення опу-
хів) у спостереженнях П. Мейєра (P. Meyer, 1928), який вво-
див інтравенозно, на тиждень двічі по 5 см 3, такого розчину:
Plumbi jodatl— 1,0, Na. laetici — 15,0, N. Acidi laetici- 1,0,
Aq. destillatae — 100,0 a.
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ΙψΙΙ  Τ3Κ 3Β&Η1ΙΧ . .Η30ρΐ !Κ0ΒΗΧ"  φθρΜ8.Χ  Ρ&Κ& ΠΙΛγΗΚα ;  ί13.ΓίΙβί16ΜΟ·
ΤγΤ  ΙΠ,β προ  ΤΟ, 111,0 03ΜΘ πρπ  ρ&Κ&Χ ΒΗΛΒΛΛΙΟΤΒΟΗ ΟΒΟβρί,ΠΗΪ
3ΜΪΗΗ Β ΙΠΚίρ ϊ  (ΚϊρΛβ ) ,  ΗΚ1 3&Γ8Λ0Μ  ΒΛ8.0ΤΗΒΪ 0Τ3,ρΠΜ ΐ ΟΤ&ρΙίΟΗΗΜ
ΟΟΟϋ&Μ (ΚΐρΛΟ ,  Μ .  ΚχβΗθηΒ ) ;  II .  ΙΠβρβΠΙβΒΟΒΚΗίϊ  ( 1933) ,  ΟΠΙΙΗΙΠΟ'ΙΒΟΙ»
Η8 ραππ ίχ  0ΗΜΠΤ0Μ8Χ  ΟΗΑΟΚρΗΗΟΠαΤΪΜ, ΑΛ1Ι ΒΗΠ3ΑΚ1Β ΓΪΠΟΤΙΙ-
ρβ03γ  ΒΪΛΜίΗ&ΰ ΜΪ5Κ ΪΗΠΙΙ1Μ ίΙΚ ΧηρΒΚΤβρΗγ  03Η3ΚΥ  — ΠΟΜΧΐΠΗγ
ΜΛΗΒ10ΤΒ I ΑβΗΚΐ  ΑΠΟΤροφίΉΠ  3Μ1ι1Π ΙΠΚίρΐΙΟΓΟ  ΠΟΚρίΙΒγΐ  Ηβ ΛΒΙΠΙΙβ
Μ05ΚΗ& ΗΟρΙβΚΟ  ΒΪΑΜΡΙίΙΤΙΙ  1 Β 6Λ30Τ0Μ3τ03ΗΙΙΧ .

ΠΙΠΚρβΟΛΗΜΟ  Τ3Κ03Κ 1 ΤΟ, ψθ  ΛΚ Η8Μ, Τ8Κ ΐ ΙΐΙΠΙΠΜ ίΙΒΤΟρηΜ
Ηβ ΒΑ8.6ΤΒ0Η ΒίΑΜίΤΗΤΗ  ΒΠΠ&βΒΪΒ  633βΑ0Β13Μγ  Β 0Λ80Τ0Μ3Τ03ΗΙ1Χ ;
ΟΜβΒΗΑΗΟ, 0Λ30Τ0Μ3Τ03 1 033βΑ0Β13Μ  — Ηβ Τ1 Α98. 0Τ8.ΗΙΙ, ΗΚ1 , ,ΒΗΚ-
ΛΚ)Η8Ι0ΤΙ>“ ΟΑΗΗ ΟΑΗΟΓΟ (Ε .  Οπ1Η ) ΐ  ΗΚ ΜΗ Β5Κβ 3Γ3ΛΥΒ8ΛΗ ,  Β £6-
ΗΚ1ΙΧ ΒΗΙΙΙΙΑΙί&Χ 6Λ80Τ0Μ&Τ03γ  Μ01ΚΗ& ΒΠΗΒΗΤΗ , .ΒΟΛΠΚγ"  ΙΙΙ,ΙΙΤΟ-
ΒΗΑΠΥ 3ΒΛ03Υ ,  ίπαΚΙΗβ  ΚΛίΚγΒΙΙ ,  „ΒΟΛΟ“ I 0ΗΗ8.Κ, ΜΗ Μ116Μ0 ΠΙΑ-
ΟΤ&Βγ ΒΒ83Κ8.ΤΗ, 111.0 Β ΠΟΑΪ0ΗΠΧ  ΒΗΠ8.ΑΚ0.Χ ΟΠρΒΒίΙ  ΠΑθ ΗΟ 11ρθ
ΓίΠΟρΤΗρβΟΤΗ 'ΙΗΟ  ΒΟΛΟΙ 0Π6Β11ΑΗ0, Β Τ&ΚΠΧ ΒΗΠΛΑΚ&Χ ΗΗΜ ΒΟΛΛΜ
ΟΛΪΛ ΠρίΙΠΠβ&ΤΙΙ  „3ΗΙΙ5ΚβΗγ“ φγ ί ΙΚΗίΚΐ ;  ΠΟΑ16ΗΠΧ ογό ’βκτ ίΒ ,  0 ‘ Ιβ -
ΒΠΑΗΟ, 0Λ1Α ΒΒ35Κ8.ΤΠ 3Β ΓίΠΟΤΠρβΟΤΗΚίΒ ,  3. Μ05ΚΛΗΒ0 I 38. , ,ΑΠΟΤΠ-
ΡΟΟΤΠΚΪΒ“ 0ΙΚΠΜ ,  ΑΟ ρβΗί ,  γ ΒΗΠ&ΑΚΛΧ ΟΗΑθΜίΠΗΟΓΟ, ΗΒΠρΗΚΛίΙΑ,
ΙΙΛΒΠΐΠΟΒΚΟΓΌ Β0Λ8,, Β38.Γ3Λ1 ΒΛ8.ΟΤΙΙΒ0 Π8.0Τ0 3&ΧΒ0ρΐ0ΒίΙΤΠ  ΠΙ Κ ϊ ρ -
ΗΗΜΗ  φορΜ&ΜΙί  ρ8Κ8,  — Κ .  ΒβΓβΛίπ ) .

ΠοΑίόπ ί  3Κ ΙΙΟΓΛίΙΑΠ 6γΛΠ  ΒΗ0Λ0ΒΛ0Η1 ΤίΙΚΟΪΚ Π .  ΟΤΟΚΒΟΜ
ΐ Μ .  ΚβρΗΟΜ  ( 1927) ,  33. ΗΚΗΜΗ Β ΜΙΟΠΟΒΟΟΤΗΧ ΠΟΗΙΙίροίΠΠΙ  βΙΙΪΑβ -
Μ1ΜΙΙ0Ϊ ΒΟΛΛΟΤΟΟΤί ΟΠΟβΤθρΪΓ&βΤΒΟΗ  ΙΠΑΒΗΙΗβΗίΙ ΟΜβρΤΗΪΟΤΒ  ΒΙΑ
Ρ&Κ3Ι 30ΚΡ6Μ3. 11,0 — 33  &ΒΤΟΡ&ΜΗ — ΟΤΟΟγΒΤΒΟΙΙ ΑΗΓΛίϊ  (ΥβΛΒ08) ,
Ι Ι ίΒΟΗΠίΐρΙ Ϊ  Τ3 ΑΜβρΗΚΗ .

Υ 3Β ’Λ3Κγ  3 ΠΒΒβΑβΗΜΜΙΙ ΒΗΠ β Α3ΗΗΜΜ ΠΙ,ΟΑΟ ϋΤΟ ,Ι ΐγ  Π ΙΙΤΟ-
ΒΗΑΠΟΓΟ &Πίψ3Τγ  Β 0ΛΛ0Τ0Μ3Τ03 Ι Ι Ι ΙΧ  Η8Ό 110 ΠΟΒΠΗΙΐί ΑΠΒγΒ&ΤΙΙ
Η1ΛΚΟΜ 38.Α0Β1ΛΒΠ1 ρθβγΛΒΤΒΤΗ ,  ΗΚΐ Μ8Β Κ .  ΛΙθΒίΠ Π10Λ5Ι Ι ΐ ΙΤρίΒβ -
Η03Η0Γ0 ΒΒβΑΟΠΗΑ ΧβΜ1 ι ΙΗ0-Τβρ8ΙΙβΒΤΙΙ ι1Η0Γ0 Πρ6Π3.ρ8.ΤίΙ ΠΙΑ 1133Β0Κ)
, , ΙηΐΓΟΖΪίΤ ' ,  ΛΚΒίί 0ΚΛ8ΑΑΒ0Η  3 ΜΟΑΥ  1 Πβρί ΐΟ .

ΟόΜίρΚΟΙίγίΟΒΠ  ΟΠ0016 ΒΠΛΗΒγ  ΠΟΑΪΟΠΠΧ ίϊ Ο Α Μ β Τ II X ΟΠΟΛγΚ
(Αΐ ΐνα ΐ ,  (Ιΐδαη βίο . ) ,  Κ .  ΛΙβΒίπ  ΓΟΒορπτΒ :  , ,ΒΠΛίΐΒ  ίίΟΑΥ β πορ ιπγ
’ΙΟρΓγ  ΒίΑ6γΒ8βΤΒΟ5Ι  Ββρ03 ΙΠΠΤ0Β1 ΙΑΗ  Υ 33Λ03γ  ϊ ΠΟΤΪΜ γίΚΟ. - ■
Ίβρβ3  ΪΗΙΠ1 33Λ03Η  .3 ΒΗγΤρΙίΠΗΒΟΚ)  ΟβΚρβΠίδΙΟ ,  ΗΚΐ Β1ΑΪΓρ8,Κ)ΤΙ>
ρΟΛΒ γ ΒΟΪΧ ΠρΟΙΙ,βΟδΧ ΟβΜΪΠγ  ρβΠΟΒΜΗ“ . . .  .,Ι Οή 38Γ8ΛΒΗΙΙΠ  ΒΠΛΗΒ
ΒίΑβγΒΒΚΤΒΟίΙ  ΤΙΙΜ ΙΗΤβΗΟΙΙΒΙΙΪΙΠβ ,  ΠΠΜ 6ΙΛΒΠ10 ΜΗ ΒΒΟΑΗΜΟ ΙίΟΑΥ
Β ί ΙΚΐ ϊ ΪΗΟόγΛΒ  φορΜί ,  3Α&Τ1ΠΪΪ ΗΛΚΟΠΙΙΜγΒΒΤΠΟΗ Β 0ρΓ3Η8,ΧΙ  Τ8ΚΠΜ
ΊΗ110Μ ΜΟΙΚβ ΒΙΙΛΒΛΗΤΗΟίΙ 3ΚΤ ΗΒγΚ)Π3, Κ3Τ3ΛίΤΠΊΗ&  3Π8.ΤΗ1ΟΤΒ ί ίΟΑΥ" 1 ·

4γΛ«β  ΙΜΟΒΪρΗΟ ,  ΠΙΟ Τ1 03Μ1 ΜΪρκγΒΒΗΗίΙ  ΜΟ5ΚΗ3. ΠρΗΚΛ&ΟΤΜ
ΐ ΑΛΗ Π0Η0Η0Ι1ΗΛ  3&Α0Β1Λ ΒΗΙ1Χ ρβ3γΛΒΤ3.ΤΪΒ  (ρ03Μ’ίΙΚΙΠβΗΗίΙ  ΟΠγ -
Χ1Β) γ ΟΠΟΟΤβρβίΚβΗΗΛΧ  Π .  ΜθβθρΛ  (Ρ .  ΜβγβΓ ,  1928) ,  ΙΙΚΙΐίΐ ΒΒΟ-
ΑΗΒ ΪΗΤρηΒ01 Ι03Η0,  Η& ΤΗΙΚΑβΗΒ  ΑΒί*ΙΪ ΠΟ 5 ΟΜ 3 , Τ8.Κ0Γ0 ρ03* Ι Ι ΙΗγ :
ΡΙαπιΒί 1 ,0 ,  Να .  Ιαοίΐοΐ — 15,0 ,  Ν. Αοίά ΐ  Ιαοΐΐοί — 1 ,0 ,
Αη .  άθΒΐΙΠ& ίαβ  — ΙΟΟ,Ο 8 .

: 8· ”·
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при так званих „набрякових" формах рака шлунка; нагадаємо·
тут ще про те, що саме при раках виявляються своєрідні
зміни в шкірі (Кірле), які загалом властиві старим і старіючим
особам (Кірле, М. Кузнець); II. Шерсшевський (1933), спиняючись
на ранн іх  симптомах ендокринопатій, для випадків гіпоти-
реозу відмічає між іншим як характерну ознаку — психічну
млявість і деякі дистрофічні зміни шкірного покриву; це явище
можна нерідко відмічати і в бластоматознпх.

Підкреслимо також і те, що як нам, так і іншим авторам
не вдається відмітити випадків базедовізму в бластоматознпх;
очевидно, бластоматоз і базсдовізм — це ті два стани, які „вик-
лючають" один одного (Е. Опіц); як ми вже згадували, в де-
яких випадках бластоматозу можна виявити „волику" щито-
видну залозу, інакше кажучи, „воло“; однак, ми маємо під-
ставу вважати, що в подібних випадках справа йде не про
гіпертиреотичнс воло; очевидно, в таких випадках цим волам
слід приписати „знижену“ функцію; подібних суб’єктів, оче-
видно, слід вважати за гіпотнреотиків, а можливо і за „дпсти-
рсотиків" (яким, до речі, у випадках ендемічного, наприклад,
альпійського вола, взагалі властиво часто захворювати ш к і р-
ними  формами рака— К. Вегелін).

Подібні ж погляди були висловлені також П. Стоксом
і М. Керном (1927), за якими в місцевостях поширення епіде-
мічної воластості спостерігається підвищена смертність від
рака; зокрема це — за авторами — стосується Англії (Уельса),
Швейцарії та Америки.

У зв’язку з наведеними вище даними щодо стану щито-
видного апарату в бластоматознпх нас не повинні дивувати
цілком задовільні результати, які мав К. Левін після іптраве-
нозного введення хемічно-терапевтичного препарата під назвою
„Introzid", який складався з йоду  і церію .

Обмірковуючи спосіб впливу подібних йодистих  сполук
(Alival, Jodisan etc·), К. Левін говорить: „вплив йоду в першу
чергу відбувається через щитовидну  залозу і потім уже —
через інші залози з внутрішньою секрецією, які відіграють
роль у всіх процесах обміну речовин'1... „Цей загальний вплив
відбувається тим інтенсивніше, чим більше ми вводимо йоду
в якійнсбудь формі, здатній накопичуватися в органах; таким
чином може виявлятися активуюча, каталітична здатність йоду"’.

Дуже імовірно, що ті самі міркування можна прикласти
і для пояснення задовільних результатів (розм’якшення опу-
хів) у спостереженнях П. Мейєра (P. Меуег, 1928), який вво-
див інтравенозно, на тиждень двічі по 5 см 3, такого розчину:
Plumbi jodati — 1,0, Na. laetici — 15,0, N. Acidi laetici— 1,0,
Aq. destillatae — 100,0 8.

: s' ”· 'm-
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У всіх цих спостереженнях можна вбачати відображення
•сучасних уявлень про сприятливу так звану туморицидну
дію, з одного боку — йоду  (К. Левін, Ф. Блюменталь та іі
■а з другого  — свинцю  (Блер -Бслл  та ін.).

В третього роду випадках, що також спостерігаються не-
рідко, перебіг бластоматозу супроводиться явищами, власти-
вими „аддисонізмові", тобто — своєрідним, хоч би легким
бронзовим" або „смуглявим" забарвленням шкіри, виявленою
адинамією, апатією і кахексією, розладами в шлунково-кишко-
вому тракті (запори і проноси); це часто спостерігається при
злоякісних опухах органів черевної порожнини.

Тут ми не можемо не навести цікавих результатів старан-
них спостережень на великому матеріалі, проведених Р. Май-
зліш; за цим автором, кров’яний тиск у бластоматознпх ви-
разно низький  і в середньому, наприклад, для 50 випадків
рака дорівнює 108/60 R.R.; лише в дуже рідких випадках
у бластоматозних суб’єктів можна натрапити на високі цифри
кров’яного тиску, і то це стосується головним чином тиску
систол ічного  (табл. 35, С. 139).

Щодо наведених вище ознак аддисонізму, то, щоб не бути
однобічними, відмітимо, що за Н. Шерешевським до числа
ранн іх  ознак його різних форм (адинамічної, гіпотонічної,
шлунково-кишкової і т. д.) слід залічити іноді спостережувані
явища ожир іння ,  збільшення і ожиріння обличчя (matronis-
mus) та ін., іцо в більш виявлених формах спостерігається
в жінок; як ми говорили вище, саме на жіночому  матеріалі
при злоякісних новотворах явище патологічного ожир іння
взагалі спостерігається відносно частіше, ніж у чоловіків.

Спиняючись трохи докладніше на змінах у надниркових
залозах при бластоматозах, ми не можемо не відмітити тієї
дивної і необгрунтованої пропозиції, яка була зроблена Сте-
фапом (Stephan) і за ним Флеркеном (Florken), а в нас В. Оп-
пелем і яка зводиться до того, що у випадках так званих
„рентген-рефрактерних раків", коли начебто є підвищення
кров’яного тиску, ео ipso — гіперфункція надниркових залоз
(за авторами), слід вдаватися до однобічної епінефректомії. До-
дамо, що Флеркен радив навіть, крім екстирпації однієї, другу
надниркову залозу частково руйнувати (sic!), припалюючи.

Відсилаючи тут до детального розбору пропозицій зазна-
чених авторів, зробленого нами в статті, уміщеній в журналі
„Вопросн онкологии", ТОМ II, КН. 4, с. 230, 1929, тут ми
вважаємо потрібним знову ' 'підкреслити, що, на нашу думку,
якихнебудь серйозних показань до подібної рискованої і по
суті даремної операції, як це видно із спостережень тих же
авторів (Флеркен, В. Оппель), немає 1 не може бути.

Нагадаємо, що в основному ідея зазначених прихильників
епінефректомії при злоякісних новотворах може бути коротко
формульована словами покійного В. Оппеля, який своєю
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V Β01Χ ΙΧΗΧ ΟΠΟΟΤβρΟΚΟΗΗΗΧ Μ05ΚΗ3 ΒδαΤηΤΗ  Β13θ6ρ84ΚΘΗΗΙ1
0γΗ30Η1 ΙΧ  γΐΙΒΙΙΘΗΒ  Προ  ΟΠρίΙΗΤΛΗΒγ  Τ3Κ 3Β8.ΗΥ ΤγΜ0ρΗΙΙΗ3Ηγ
31», 3 Ο3Η0Γ0 6θΚγ  — ΓϊΟΛΥ  (Κ .  ΛΙθΒΙΗ ,  Φ .  Β1Η0Μ0ΗΤ8-ΠΒ Τ8 ΪΗ.').
41 3 ΑΡΥΤΟΓΟ  — ΟΒί ιπ ι ι κ )  (Β  ιι ο ρ-Ββιιιι τα  1π . ) .

Β ΤρβΤΒΟΓΟ  ροζίγ  Β1ΙΠ83Κ3Χ ,  ΠΙΟ Τ3ΚΟ5Κ ΟΠΟΟΤθρίΓΒΜΤΒΟΗ Η0-
ρΜίΐΟ ,  Πβροΰ ΐΓ  61Ι80Τ0Μ3Τ03γ  ογπρθΒ03ΠΤΒΟΛ  ίΙΒΙΙΠΙΒΜΙΙ, Β1Ι80ΤΗ-
ΒΙΙΜΙΙ „833Η00Η13Μ0Β1“ ,  ΤΟ0ΤΟ — 0Β0βρ13ΗΗΜ ,  ΧΟΗ 6ΐ1 1ΙΟΓΚΗΜ
, , 6ρ0Π30ΒΗΜ“  8,60 „0ΜγΓΛΗ3ΙΙΜ“ 3&6&ΡΒΙΙ0ΙΙΗΗΜ ΙΠΚίρΐί, ΒΙΙίΙΒ1Ι0Η0Κ1

-Λ3ΗΗ&Μ16», 8Π8Τ16Ι0 1 ΚΛΧΟΚΟΐβ», ρ031Ι33»·ΜΙΙ Β ΠΜγΗΚΟΒΟ-ΚΙΙΠΙΚΟ-
ΒΟΜγ τρακτ ί  (38Π0ρΐΙ  1 ΠρΟΗΟΟΙΐ); Π,β Π80Τ0 ΟΠΟΟΤθρίΓΛβΤΒΟΗ πριι
ΒΛΙΟΗΚίϋΗΙΙΧ ΟΠγΧΒΧ  ορΓΒΗΐΒ  ΠβρθΒΗΟΪ  ΠΟρΟΗίΗΗΗΙί.

Τγτ  ΜΗ Ηβ ΜΟ5Κ6ΜΟ Ηθ Η3ΒΟΟΤΗ φΚΒΒΙΙΧ  ρβ3γΐΙΒΤ&Τ1Β  ΟΤίψίΙΗ-
ΗΙΙΧ ΟΠΟΟΤΟρβΙΚΟΗΒ Η3 ΒΘΛΙΙΚΟΜγ ΜΒΤβρΙβΛί, ΠρΟΒΟββΗΠΧ  Ρ .  Μα,ΐί-
3ϋ1Πΐ; 38 ΙΙΙΙΜ ΒΒΤΟρΟΜ, ΚρΟΒ’ΗΗΗΪί ΤΗΟΚ γ 64Ι&0Τ0Μ8Τ03ΗΠΧ ΒΙΙ-
Ρ&3Η0 ΗΜ3ΒΚΗΰ  1 Β 0βρβ3ΗΒ0Μγ ,  Η3ΠρΐΙΚ383,  3<Μ 50 ΒΗΠ&3Κ1Β
ρη,ΚΒ Β,ΟρίΒΗΙΟβ 108 /60  Κ .Β . ;  ΛΠ1ΠΘ Β ΛγίΚΟ ρίπκπχ  ΒΗΠ8ΖΙΚ8Χ
Υ 61Ι&0Τ0Μ3Τ03ΗΠΧ  Ογό ’βΚΤΙΒ  Μ07ΚΗ& ΗΗΤρΒΠΠΤΙΙ Η3 ΒΙΙΟΟΚΪ ΠΙίφρΗ
ΚρΟΒ’ΗΗΟΓΟ ΤΠΟκγ ,  ϊ ΤΟ Ιξθ ΟΤΟΟγβΤΒΟΗ Γ0Λ0ΒΗΗΜ ΗΙΙΗΟΜ ΤΗΟΚγ
ΟΗΟΤΟΛί ΐΗΟΓΟ  (Τ30Λ .  35,  β .  139 ) .

111,030 Η&ΒβΛβΗΗΧ ΒΙΙΠΙβ 03Η3Κ  833Π00Η13ΜΥ ,  ΤΟ, ΙΠ,Οδ Η6 6γΤΙ1
Ο/ΙΗΟδίΠΗΠΜΠ, ΒΰΙΜίΤΠΜΟ, ΠζΟ 38 Η .  ΠΙορβΙΙΙΘΒΟΒΚΙΙΜ 30  ΧΙII0118
ραΗΗΐΧ  03Η&Κ ϊίΟΓΟ ρί3ΗΠΧ  φορΜ  (8βΗΗ8ΜϋΠίΟΪ ,  ΓίΠΟΤΟΗΪΊΗΟΪ  .
ΠΙΛγΗΚΟΒΟ-ΚΙΙΠΙΚΟΒΟΪ 1 Τ. 3 . )  0Λ14 33ΛΙΗΠΤΠ  ΐ.ΗΟΛΪ ΟΠΟΟΤθρθ5ΚγΒ3Ιΐί
ίΙΒΗΙΙξΒ ΟΤΚΠρίΠΗΗ ,  36ΪΛΒΙΠΘΗΗΙΙ ϊ 07ΚΠρ1ΗΗ« οόΛΙΙΗΠΒ  (ΤΤ)8ΪΓΟΠΪ8-
ΠΗ18) Τ8 ΪΗ . ,  ΙΙΙΟ Β 6ΕΤΒΠΙ ΒΠΒΒΛβΗΙΙΧ φθρΜ8Χ  ΟΠΟΟΤθρίΓΒβΤΒΟΙΙ
Β 5Κ1Η0Κ,· ίΐκ  ΜΗ ΓΟΒΟρίΙΛΠ Β1ΙΠ16, 08Μβ  Η8 7Κ 1 Η Ο Η Ο Μ γ Μ3ΤβρΪ8Λ1
ΠρΗ  3Λ0ΗΚ10ΗΙΙΧ ΗΟΒΟΤΒΟρηΧ ΗΒΗΠξβ Π8Τ0Λ0Γ1ΗΗ0Γ0 Ο >Κ II ρ I II II Π
Β33Γ8Λ1 ΟΠΟΟΤβρίΓαβΤΒΟΙΙ ΒίβΗΟΟΗΟ ΗΒΟΤίΠΙΟ, ΗΪ3Κ γ ΊΟΛΟΒΪΚΪΒ.

ϋΠΙΙΗΗΙΟΠΗΟΒ ΤρΟΧΠ 30ΚΛ33Η1ΗΙ0 Η3 3Μ1Η8Χ γ Η83ΗΠρΚ0ΒΠΧ
3ΗΛ033Χ  ΠρίΙ  6 380Τ0Μ8Τ038Χ ,  ΜΙΙ ΗΟ Μ05ΚΒΜ0 ΗΟ Β13Μ1ΤΠΤΙΙ ΤΪβϊ
3ΙΙΒΗ0Ϊ 1 Ηβ00ΓργΗΤ0Β8Η0 Ϊ  ΠρθΠΟ30Ιΐ1 ϊ ,  ΗΚ8 6γΛ& 3ρθύ36Η8 Οτβ -
φηποΜ  (8 ίορ1 ι&η )  1 3η ΗΐΐΜ ΦΛορκοποΜ  (Είδτέβη), η Β Η&β Β .  Οπ-
ΠβίΙΟΜ 1 ΗΚ3 3Β03ΗΤΒ0Λ  30  ΤΟΓΟ, ΠΙΟ γ ΒΗΠ83ΚΒΧ ΤίΙΚ 3Β3ΗΙΙΧ
, ,ρβΗΤΓΟΗ -ροφρηΚΤβρΗΠΧ  ρ3ΚΪΒ“ ,  ΚΟ.ΤΙΙ ΗΒΗβΟΤΟ 6 ΠΪ3ΒΗΙΙΙ6ΗΗΜ
κρΟΒ’ΛΗΟΓΟ ΤΙΙΟΚγ, 00 1ρ30 — ΓίΠΟρφγΗΚΙΐΐΗ  Η&3ΗΙΐρΚ0ΒΗΧ  381103
(38 ΗΒΤΟρΒΜΠ), 01113 Β3&Β8Τ1Ι0 ίΙ  3θ  03Η06 ΪΠΗ0 Ϊ  ΘΠίΗβφρβΚΤΟΜίϊ .  βο-
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У всіх цих спостереженнях можна вбачати відображення
■сучасних уявлень про сприятливу так звану туморицидну
дію, з одного боку — йоду  (К. Левін, Ф. Блюменталь та ін.),
з другого  — свинцю  (Блер -Белл  та ін.).
В третього роду випадках, що також спостерігаються не-

рідко, перебіг бластоматозу супроводиться явищами, власти-
вими „аддисонізмові**, тобто — своєрідним, хоч би легким
„бронзовим" або „смуглявим·* забарвленням шкіри, виявленою
■адинамією, апатією і кахексією, розладами в шлунково-кишко-
вому тракті (запори і проноси); це часто спостерігається при
злоякісних опухах органів черевної порожнини.

Тут ми не можемо не навести цікавих результатів старан-
них спостережень на великому матеріалі, проведених Р. Май-
зліш; за цим автором, кров’яний тиск у бластоматозних ви-
разно низький  і в середньому, наприклад, для 50 випадків
рака дорівнює 108/60 R.R.; лише в дуже рідкпх випадках
у бластоматозних суб’єктів можна натрапити на високі цифри
кров’яного тиску, і то це стосується головним чином тиску
систол ічного  (табл. 35, с. 139).

Щодо наведених вище ознак аддисонізму, то, щоб не бути
однобічними, відмітимо, що за Н. Шерешевськпм до числа
ранн іх  ознак його різних форм (адинамічної, гіпотонічної,
шлунково-кишкової і т. д.) слід залічптп іноді спостережувані
явища ожир іння ,  збільшення і ожиріння обличчя (matronis-
mus) та ін., іцо в більш виявлених формах спостерігається
в жінок; як ми говорили вище, саме на жіночому  матеріалі
при злоякісних новотворах явище патологічного ожир іння
взагалі спостерігається відносно частіше, ніж у чоловіків.

Спиняючись трохп докладніше на змінах у надниркових
залозах при бластоматозах, ми не можемо не відмітити тієї
дивної і необгрунтованої пропозиції, яка була зроблена Сте-
фапом (Stephan) 1 за ним Флеркеном (Fiôrken), а в нас В. Оп-
пелем і яка зводиться до того, що у випадках так званих
„рентген-рефрактерних раків**, коли начебто є підвищення
кров’яного тиску, ео ipso — гіперфункція надниркових залоз
(за авторами), слід вдаватися до однобічної епінефректомії. До-
дамо, що Флеркен радив навіть, крім екстирпації однієї, другу
надниркову залозу частково руйнувати (sic!), припалюючи.

Відсилаючи тут до детального розбору пропозицій зазна-
чених авторів, зробленого нами в статті, уміщеній в журналі
„Вопросн онкологии", том II, кн. 4, с. 230, 1929, тут ми
вважаємо потрібним знову"ттідкреслити, що, на нашу думку,
якихнебудь серйозних показань до подібної рискованої і по
суті даремної операції, як це видно із спостережень тих же
авторів (Флеркен, В. Оппель), немає і не може бути.

Нагадаємо, що в основному ідея зазначених прихильників
епіпефректомії при злоякісних новотворах може бути коротко
формульована словами покійного В. Оппеля, який своєю
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Таблиця us
K p о в’я я и fl тис і  y хворих  я a p a к (з a P. M. M a fi з л і ш)

J* Стать 1 Вік Дійсно  а Кров’яний тиск
макс. і мін. (R.R.)

1 Чол. 24 Рпк панкреаса ................................ 115/50
2 Я 24 Рак панкреаса ............................... 170,100
3 • 37 Neoplasma pulmonum .................... 110/70
4 я 88 Рак шлунка ................................... 100 50
5 •• 38 Рак шлунка . . ............................... 110/75
6 Я 39 Рак шлунка  ....................................... 112/65
7 я 39 Рак шлунка ....................................... 90/50
8 • 40 і Tumor ventriculi ............................ 120 60
9 я 42 Рак панкреаса ............................ • 110/60

10 45 Рак шлунка ....................................... 125/70
11 я 45 Рак панкреаса ............................... 90 10
12 я 46 Рак шлунка ....................................... 90/75
із Я 47 Рак печінки ....................................... 115 50
14 48 Рак шлунка  ....................................... 85 60
15 я 18 Рак шлунка ...................................... 110,05
16 48 Рак панкреаса ............................... 115,65
17 50 Рак стравоходу ............................... 65/65
18 Я 50 Рак шлунка ....................................... 105/75
19 я 50 Рак шлунка ................ ................... 105/80
20 я 50 Рак шлунка ....................................... 115/68
21 51 Рак шлунка ....................................... 100/60
22 я 51 Neoplasma mediastini .................... 100.60
23
24

W

•

51
52

Рак шлунка ......................................
Рак почіпки ........................... .

95 60
110,65

25 « 54 Рак шлунка ....................................... 135 60
26 у» 55 Ракова виразка шлунка . . • . 114/40
27 Я 55 Рак шлунка ....................................... 85 40
28 » 55 Рак шлунка ............................... . 95;35
29 Я 56 Рак шлунка  ....................................... 105/80
ЗО »• 58 Рак легень ....................................... 210/100
зі я 62 Рак шлунка . .................... 100,65
82 ♦» 62 Рак шлунка ....................................... 122/75
33 • 63 Рак шлунка ................................... 108/75
34 я 71 Рак печінки ...................................... 125 70

35 Жін. 18 Рак прямої кишки ........................ 125/30
36 • 22 Рак нирки ....................................... 110/60
37 уа 35 Tumor abdominis ........................... 98/45
38 я 36 Stenosis pylori éCa?) ................ 105/57
3» Я 37 Рак очеревини . . . . . . . . . 105/75
40 39 Рак яєчників .................... . 102/70
41 43 Рак шлунка ................................... 110/45
42 44 Tumor abdominis ........................ 120 55
43 54 Рак шлунка  ....................................... 119,70
44 55 Рак печінки ....................................... 122 92
45 я 55 Рак нирки . . ............................... 155/55
46 56 Рак панкреаса ............................... 125/55
47 56 Рак шлунка ...................................... 140 55
48 58 Tumor pulmonum................................ 155 8 >
49 60 Рак статевих органів  .................... 125/75
50 62 Рак товстої кишки ....................... 150;85

106 60

1З»

Таблиця 35
К р о в*я її и п т и с к у хворих  на р а к (з а Р. Μ. М а il з л і ш)

Кров який тиск
макс. і мін. (R.R.)№

1
2
З
4
5
6
7
8
9

10
11
12
13
11
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
20
27
28
29
ЗО
Зі
32
33
34

35
36
37
38
39
40
41

43
44
45
46
47
48
49
50

ДіагнозСтать

115/50
170/100
110/70
100 50
110/75
112/65

90/50
120'60
110/60
125/70
90 40
90/75

115/50
85/60

110/65
115,65
65/65

105/75
105/80
115/68
100/60
100 60
95/60

110/65
135/60
114/40
85 40
95,35

105/80
210/100
100,65
122/75
108/75
125 70

Чол. Рак панкреаса
Рак панкреаса
Neoplasma pulmonum
Рак шлунка
Рак шлунка
Рак шлунка
Paie шлунка
Tumor ventriculi
Рак панкреаса ·
Рак шлунка
Рак панкреаса
Рак шлунка
Рак печінки
Рак шлунка
Рак шлунка ......................................
Рак панкреаса ...............................
Рак стравоходу
Рак шлунка
Рак шлунка
Рак шлунка
Рак шлунка
Neoplasma mediastini
Рак шлунка
Рак печінки
Рак шлунка ......................................
Ракова виразка шлунка . . . .
Рак шлунка
Рак шлунка
Рак шлунка
Рак легень
Рак шлунка
Рак шлунка
Рак шлунка
Рак печінки

125/30
110/60
98/45

105/57
105/75
102/70
110/45
120/55
119/70
122/92
155/55
125/55
140/55
155/85
125/75
150,85
108'60

Рак прямої кишки
Рак нирки
Tumor abdominis
Stenosis pylori (Ca?)
Рак очеревини
Рак яєчників . . .
Рак шлунка
Tumor abdominis . . . . . .
Paie шлунка
Рак печінки
Рак нирки
Рак панкреаса
Рак шлунка
Tumor pulmonum
Рак статевих органів
Рак товстої кишки
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образною мовою сказав: „спочатку дайте можливість організмові
боротися з раковою хворобою, а далі бийте його (рак) ррнтген-
промінням"; в епінефректомії ж вказані автори бачили один із
способів „розгальмування11 ретикулоемдотеліальної системи
(Stephan, 1926) або, знову таки за В. Оппелем, - „оселезіню-
вання" 1 організму.

Однак, ознайомлення з деталями повідомлень зазначених
авторів ні в якому разі не дає читачеві якоїпебудь особливої
надії на те, що таким рискованим способом, яким є спінефрек-
томія, можна вилікувати ракового хворого або істотно допо-
могти йому; однією епінефрсктомією хворі не виліковуються —
це твердять усі автори; на їх думку необхідне ще опромінення
рентгеном; в кращому разі „зникають" опухи і зростає вага
(Г. Флеркен, 1927), в гіршому ж разі — хворий вмирає на. опе-
раційному столі при вирізуванні надниркової залози (В. Оп-
псль); загалом же, як цс відмічає той же В. Оппель, наприклад,
у випадку іпоперабільного опуху — рака шлунка,— якщо цей
опух вивести через рану назовні і якщо його опромінювати
рентгеном, то хворий може видужати і бе з  вир і зування
надниркової залози.

Залишаючи осторонь питання про егіінефректопію, яке для
нас особисто розв’язується негативно, вкажемо, що той же
Г. Флеркен, користуючись даними дослідження вирізаних над-
ниркових залоз, проведеного патолого-анатомом Рейнгардтом,
говорить про те, що в 57% було відмічено: атрофію кіркового
шару, атрофію кори і мозкової субстанції, атрофію клубочко-
вої зони, клиновидні рубці кори, склероз кори та ін., тобто
ряд „атрофічних11 змін, що цілком збігаються з нашими даними.

Інакше кажучи, автор мав результати, цілком протилежні
тим, я ;их можна було б чекати.

І дивно, що самі автори, наприклад, Г. Флеркен говорить:
„Майже в усіх випадках можна встановити атрофію в корі над-
ниркових залоз" і тут же зауважує, що подібні спостереження
аж ніяк, не суперечать його гіпотезі, бо „можна й так думати,
що сама природа з допомогою спонтанної атрофії шукає спо-
собу до вилікування рака11 2.

Однак, як нам удалося показати, при злоякісних опухах
в інкреторному апараті загалом - крім інсулярного органу
і частково — гіпофіза й щитовидної залози—дуже часто ви-
являються „атрофічні" і фіброзно-склеротичні зміни.

Постав питання, чи можна говорити про ..доцільну" і „спон-
танну11 атрофію кров’яних залоз у ракових хворих „силами
самої природи" (наприклад, залоз щитовидної, паращитовидних
та ін.), як це роблять ці автори?

' Лекции по клнничеекоіі хирургии, 27, Ленннград, 1929, н-во „Практн-
•іеекая медицина".

» Zeitsehr. f. Krebsf., Bd. 24, H. 5, S. 467—471, 1927.
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та ін.), як це роблять ці автори?

1 Лекцип по кливичеекоіі хирургии, 27, Ленинград, 1929, и-во „Практи-
леекая меіицина".

г Zeitschr. f. Krebsf., Bd. 24, H. 5, S. 467—471, 1927.
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Hau здається, що цього робити не слід і що подібні гіпо-
тези лише приводять на хисткий грунт теоретичних побудов,
які не розв’язують питання про патогенез і лікування злоя-
кісних опухів по суті.

Нагадаємо тільки про праці Ландау (Landau), В. Гека
(W. Hueck, 1914), в яких автори показали, що епінефректомія
в тварин різко порушує обмін речовин і зокрема супроводиться
гіпоглікемією, гіпсрхолестеринемією (sic!), зникненням гліко-
гену з печінки та ін., а з другого боку — про дуже добру
працю Борста (М. Borst, 1924), який показав, що гіперхолесте-
ринемія сприяє і виникненню і ростові ракових опухів у тва-
рин; подібне ж спостерігали і інші автори (наприклад, В. Ебер,
Ф. Ктінге, Вакер. А. Роф£о), яким удалося встановити, що
гіперхолсстериномія с при як ростові опуху 1 виникненню ме-
тастазів.

Відмічене переносить нас у галузь сучасних уявлень про
порушення ліпо-ліпоідпого обміну у бластоматозиих і зокрема
вмісту в крові у них холестерину, лецитину, жирних кислот
та ін.

Деякі автори, як, наприклад, Кюрі (Снггіе), не знаходили
тут якихнебудь особливих відхилень від норми, інші ж, як,
наприклад, Клейн (Klein) і Дінкін (Dinkin), Лепер (Loeper), Деб-
реіі (Debrey), Топне (Tonnet) та ін. (цпт. за Лауросом та Гес-
лером, 1929), знаходили навіть зменшену кількість холесте-
рину в крові.

Далі, спостереження гістохемічного характеру (наприклад
Бурггаііма — Burgheim та ін.) свідчать про те, що в зв’язку
з багатством на холестеринові речовини опухів слід було б
думати, що і в крові, тобто у внутрішньому середовищі, кіль-
кість їх під час рака повинна була б бути теж збільшеною.

1 справді, ряд авторів твердить, що при злоякісних опухах
збільшується кількість жирових і жироподібних 'речовин
у крові.

Ремоп (Rémond), Сендраііль (Seindrail) і Ласаль (Lassai) зна-
ходили збільшену кількість холестерину, лецитину і жирних
кислот у тварин в періоді преканкрозу при спричинюванні
в них дігтярного рака.

1. Гомма (Homma) 1 І. Тугітаке (Tugitake) виявляли в бла-
стоматозних курей (sarcoma) збільшену кількість загального
жиру у крові.

А. Роффо (A. Roffo) і А. Евціпа (Euzina також могли
Показати, що при опухах у людей кількість холестерину і коефі-
цієнт „холестсрин-лецитйн“ помітио підвищуються, іцо пого-
джувалося з великим вмістом холестерину в самих опухах
і нагадує — за авторами — гіперхолестеринемію у ваг і тних .

Той же Роффо (1927) у своїй праці, присвяченій дослі-
дженню спинномозкової рідини в бластоматозиих, міг показати,
що коли в нормі в спинномозковій рідині холестерин визна-

н і

Нам здається, що цього робити не слід і що подібні гіпо-
тези лише приводять на хисткий грунт теоретичних побудов,
які не розв’язують питання про патогенез і лікування злоя-
кісних опухів по суті.

Нагадаємо тільки про праці Ландау (Landau), В. Гека
(W. Hueck, 1914), в яких автори показали, що епінефректомія
в тварин різко порушує обмін речовин і зокрема супроводиться
гіпоглікемією, гіперхолестерииемією (sic!), зникненням гліко-
гену з печінки та ін., а з другого боку — про дуже добру
працю Борста (М. Borst, 1924), який показав, що гіперхолесте-
ринемія сприяє і виникненню і ростові ракових опухів у тва-
рин; подібне ж спостерігали і інші автори (наприклад, В. Ебер.
Ф. Клінге, Вакер, А. Роф о), яким удалося встановити, що
гіперхолсстсринемія с прияє  ростові опуху і виникненню ме-
тастазів.

Відмічене переносить нас у галузь сучасних уявлень про
порушення ліпо-ліпоідного обміну у бластоматозних 1 зокрема
вмісту в крові у них холестерину, "лецитину, жирних кислот
та ін.

Деякі автори, як, наприклад, Кюрі (Gurrie), не знаходили
тут якихнебудь особливих відхилень від норми, ІНШІ ж, як.
наприклад, Клейн (Klein) і Дінкін (Dinkln), Лепер (Loeper), Деб-
реіі (Debrey), Tonne (Tounet) та ін. (цпт. за Лауросом та Гес-
лером, 1929), знаходили навіть зменшену кількість холесте-
рину в крові.

Далі, спостереження гістохемічного характеру (наприклад
Бурггайма — Burgheim та ін.) свідчать про те, що в зв’язку
з багатством на холестеринові речовини опухів слід було б
думати, що і в крові, тобто у внутрішньому середовищі, кіль-
кість їх під час рака повинна була б бути теж збільшеною.

І справді, ряд авторів твердить, що при злоякісних опухах
збільшується кількість жирових і жироподібних ‘речовин
у крові.

Ремоп (Rémond), Сендранль (Seindraii) і Ласаль (Lassai) зна-
ходили збільшену кількість холестерину, лецитину 1 жирних
кислот у тварин в періоді преканкрозу при спричинюванні
в них дігтярного рака.

1. Гомма (Пошта) і І. Тугітаке (Tugltake) виявляли в бла-
стоматозних курей (sarcoma) збільшену кількість загального
жиру у крові.

А. Роффо (A. Roffo) і А. Евціпа (Euzina також могли
Показати, що при опухах у людей кількість холестерину 1 коефі-
цієнт .,холестерин-лецитин“ помітно підвищуються, що пого-
джувалося з великим вмістом холестерину в самих опухах
і нагадує — за авторами — гіперхолестеринемію у ваг і тних .

Топ же Роффо (1927) у своїй праці, присвяченій дослі-
дженню спинномозкової рідини в бластоматозних, міг показати,
що коли в нормі в спинномозковій рідині холестерин визна-

н і



чається у вигляді слідів, то в бластоматозних, як і у сифі-
літиків з позитивною реакцією Вассермана, кількість холесте-
рину в рідині, поряд з гіперхолестеринсмією, буває ПОМІТНО
відвищена (до 0,10 мг<%).

Нарешті, Н. Лаурос і Геслер ( 1929), обслідуючи жінок з різ-
номанітними формами рака статевих органів, наводять такі дані:

Таблиця  36

Загальний
жир в аг %

Загальний
холестерин
в мг Чо

Норма ............................................... 300.0 140-180,0

А. Група хворих з Са. colli uteri
(без ускладнень) . . . . . 570,0 235,7

В. Група тяжких випадків Са.
colli uteri з метастазами . . 451,2 205.0

С. Са. corporis uteri . . . . 418.0 ! 251.5

В середньому ............................... 479.7 J 231.0

При цьому автори цілком справедливо звертають увагу на
те, тцо у випадках тяжких (група В) ліпо-ліпоідоз крові спо-
стерігається в найменш виявленій формі і в деяких випадках
цифри холестерину кррві дорівнювали нормальним.

Обмежуючись наведеними довідками, відмітимо, тцо тепер
ми, будучи в новому періоді розвитку наших онкологічних
поглядів, знову начебто повертаємося до спостережень таких
старих авторів, як, наприклад, И. Енгель (J. Engel. 1844), який
вважав, що схильність до рака (Krebsdyskrasle) зумовлюється
всіюзністю (Vcnositat) крові і збільшенням у НІН речовин жи-
рові ї  х, що називалося тоді adipositas sanguinis.

В інших випадках бластоматозу можна спостерігати, неза-
лежно від локалізації, деякі ознаки приховапої, ларвованоі
тетан і ї  або спазмофіл і ї ,  цього своєрідного „негативу**
рахіту, як це відмічають Фрсйденберг і Джерджі.

Щоб не бути голослівними, наведемо тут зведені дані, опуб-
ліковані вами (П. Кучеренко і Р. Майзліпі, 1935), які стосу-
ються питання про анатомічну недостатність паращи товидного
апарату і симптомів спазмофілічпого характеру (симптомів
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чається у вигляді слідів, то в бластоматозних, як і у сифі-
літиків з позитивною реакцією Вассермана, кількість холесте-
рину в рідині, поряд з гіперхолестеринемією, буває ПОМІТНО
■ідвпщепа (до 0,10 мг»/ 0).

Нарешті, Н. Лаурос і Геслер (1929), обслідуючи жінок з різ-
номанітними формами рака статевих органів, наводять такі дані:

Таблиця S6

Загальний
жир в мг %

Загальний
холестерин
в мг %

Норма ............................................... 300.0 140-180,0

А. Група хворих з Са. colli uteri
(без ускладнень) .................... 570.0

І

235,7

В. Група тяжких випадків Са.
colli uteri з метастазами . . 451,2 1 205.9

С. Са. corporis uteri . . . 418.0 ! 251,5

В середньому ............................... 479.7 I 231.0

При цьому автори цілком справедливо звертають увагу на
те, що у випадках тяжких (група В) ліпо-ліпоідоз крові спо-
стерігається в найменш виявленій формі і в деяких випадках
цифри холестерину кррві дорівнювали нормальним.

Обмежуючись наведеними довідками, відмітимо, що тепер
ми, будучи в новому періоді розвитку наших онкологічних
поглядів, знову начебто повертгіємося до спостережень таких
старих авторів, як, наприклад, Й. Енгель (J. Engel, 1844), який
вважав, що схильність до рака (Krebsdyskrasie) зумовлюється
венозністю (Venositât) крові і збільшенням у ній речовин жи-
рових ,  що називалося тоді adipositas sanguinis.

В інших випадках бластоматозу можна спостерігати, неза-
лежно від локалізації, деякі ознаки прихованої, ларвованоі
тетан і ї  або спазмофіл і ї ,  цього своєрідного „негативу"
рахіту, як це відмічають Фрсйденберг і Джерджі.

Щоб не бути голослівними, наведемо тут зведені дані, опуб-
ліковані нами (П. Кучерснко і Р. Майзліш, 1935), які стосу-
ються питання про анатомічну недостатність паращитовидного
апарату і симптомів спазмофілічного характеру (симптомів
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підвищеної нервово-м’язової збудності) у бластоматознпх; на
наведеній нижче таблиці подано цифрові дані щодо частоти
вказаних симптомів (Труссо, Хвостека, Вайса та ін.) у різних
груп з 1076 обслідуваних суб’єктів.

Таблиця 37

№ Групи захворювань або станів
Кількість
випадків

Позитивні
симптоми
спазмофі- °/о

2
Молоді і здорові (16-17 р.) . . . .
Хвороби легень і плеври ....................

200
67 5 їм

3 Хвороби серця і судин . ■ ....................
Вегетативні неврози . . . . . .

103
54 1?

5 Хвороби печінки і аговчних шляхів .
Хвороби нирок .......................................

32
48

7

7 Кістковий туберкульоз . . : ................
Різні захворювання ........................

90
105 й їй

, ?
11

Міома матки, кіста яєчників ................
Хвороби кровотворних органів . , . .
Виразки шлунка і дванадцятипалої

33
24 8 К

12
13

кишки ..........................................................
Вагітність ................ ............................
Блаетоматозні (Ca.-Sa.) ................ . .

90
57

173
s
81,0

Всього  . . . . 1076 - -

Зиаючи про відносну цінність використаних „спазмофілія-
них" ознак (див. Г. Цондек, К. Функ та ін.), тут все ж ми мо-
жемо звернути увагу читача на вказану в таблиці градацію
процентуальних показників частоти тих або інших ознак „спа-
змофілії" серед різних груп обслідуваних суб’єктів; як видно
з наведеного, діапазон цієї частоти охоплює від 2,5 до 81°/»-
1 якраз найчастіше і в найбільш виявленій формі зазначені
симптоми доводиться спостерігати саме в бластоматоз -
нпх  і якраз у хворих на рак або саркому.

Спиняючись трохи докладніше на відміченому, вкажемо,
що тепер розрізняють досить багато начебто різних форм
тетанії (спазмофілії). Так, говорять про: 1) спазмофілію в ді-
тей, що іноді супроводиться „ларингоспазмом11; 2) тетанію
в дорослих; 3) „гастричну*1 тетанію — наприклад, при різно-
манітного походження стенозах пілоруса; 4і гіпервентиляційну
тетанію за Грантом і Гольдманом; 5) невротичну або психо-
генну, тобто знову таки — гіпервентиляційну тетанію (Адлерс-
берг, Поргес); 6) „гуанідинову тетанію11 при отруєнні біоген-
ними амінами (наприклад, метилгуаі
7) тетанію у вагітних і, нарешті, 8)
тетанію.

Залишаючи осторонь розгляд суперечних поглядів на пато-
генез наведених форм „тетаній", відмітимо тільки, що так

іідином — Герксгаймер) ;
про паратиреопрпвну
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підвищеної нервово-м’язової збудності) у бластоматозних; на
наведеній нижче таблиці подано цифрові дані щодо частоти
вказаних симптомів (Труссо, Хвостека, Вайса та ін.) у різних
груп з 1076 обслідуваних суб’єктів.

Таблиця 37

№ Групи захворювань або станів
Кількість
випадків

Позитивні
симптоми
спазмофі- °/о

8

7

10
11

12
13

Молоді і здорові (16-17 р.) . · . .
Хвороби легень і плеври ....................
Хвороби серця і судин . ■ ....................
Вегетативні неврози .................... .
Хвороби печінки і жовчних шляхів .
Хвороби нирок .......................................
КІСТКОВИЙ туберкульоз . . ; ................
Різні захворювання ........................
Міома матки, кіста яєчників ................
Хвороби кровотворних органів . . . .
Виразки шлунка і дванадцятипалої
кишки ...........................................................
Вагітність ................ ............................
Бластоматозні (Ca.-Sa.) ................ . .

200
67

103
54

«
90

105
33
24

90
57

173

!
• і

g

Йї

S
81,0

Всього  . . · . 1076 1 -

Знаючи про відносну цінність використаних „спазмофілія-
них" ознак (див. Г. Цондек, К. Функ та ін.), тут все ж ми мо-
жемо звернути увагу читача на вказану в таблиці градацію
процентуальних показників частоти тих або інших ознак „спа-
змофілії" серед різних груп обслідуваних суб’єктів; як видно
з наведеного, діапазон цієї частоти охоплює від 2,5 до 81°/0.
і якраз найчастіше і в найбільш виявленій формі зазначені
симптоми доводиться спостерігати саме в бластоматоз -
них і якраз у хворих на рак або саркому.

Спиняючись трохи докладніше на відміченому, вкажемо,
що тепер розрізняють досить багато начебто різних форм
тетанії (спазмофілії). Так, говорять про: 1) спазмофілію в ді-
тей, що іноді супроводиться „ларингоспазмом"; 2) тетанію
в дорослих; 3) „гастричну" тетанію — наприклад, при різно-
манітного походження стенозах пілоруса; 4і гіпервснтиляційну
тетанію за Грантом і Гольдманом; 5) невротичну або психо-
генну, тобто знову таки — гіпервснтиляційну тетанію (Адлерс-
берг, Поргес); 6) „гуанідинову тетанію" при отруєнні біоген-
ними амінами (наприклад, метилгуанідином — Герксгаймер);
7) тетанію у вагітних і, нарешті, 8) про паратиреопрпвну
тетанію.

Залишаючи осторонь розгляд суперечних поглядів на пато-
генез наведених форм „тетаній", відмітимо тільки, що так
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■звана „паратиреопривна" тетанія безперечно існує, як це пока-
зують невдалі операції на людях (strumectomia) і експерименти
на тваринах, а, крім того, ще й на те, що тетанія може бути
як „явною" (t. manifesta), так і „прихованою" (t. larvata); остання
може виявлятися під впливом деяких факторів, хоч би тієї ж
г іпервентиляц і ї ,  перегрівання організму або недостат-
нього живлення |К. Функ),

Щодо патогенезу тетанічних станів, то слід відмітити, що
в цьому розумінні в патології ще немає достатньої ясності;

.деякі автори вбачають причини спазмофілічних корчів в отру-
єнні кислотами, інші ж, і зокрема Г. Цондек, вважають- і.
очевидно, з більшим правом — цю хворобу а л кал  от ично  ю;
останнє найбільш імовірне, бо про це свідчить спостережувана
при ній майже як правило г іпокальцемія .  Н. Шерешев-
ський вважає, що однією з найбільш ранніх і вірних ознак
прихованої тетанії є саме зниження кількості кальц ію  крові;
за Персльманом кількість його при явній паратпреопривній
тетанії може в тварин дорівнювати 8,8—6,1 мг°/ 0 1 навіть
5,3 і 4,7 мг »/а і у людей (Гауланд і Матріот — за Функом) в се-
редньому— 5,6, іноді яг — 3,5 мг°/0.

Грунтом, спільним для вс іх  видів тетанії, очевидно, слід
вважати розлад проміжного обміну, і ми не помилимося, ви-
знавши, що з погляду етіо-патогенезу хвороби, крім усього
іншого, особливої уваги заслуговують так звані б іогенн і
ам іни  (Г, Цондек, Г. Герксгаймер).

Щождо кальцію крові при спазмофілії, то тут ми можемо
послатися ще на спостереження В. Янсена (Jansen), за яким
при тетанії можна спостерігати дуже низькі цифри, а саме -
6,2—6,8 мг°/0 проти 11,5 мг°/0 в нормі, а це в свою чергу
поєднується з алкалотичним станом, при чому в людей при
гіпервентиляційній тетанії можна спостерігати  "зрушення вод-
невого показника (рН) крові в сторону лужну на 0,13 (в арте-
ріальній крові), а в собак — в експерименті — навіть на 0,28
(Дуцар, Голло, Вайс — Duzàr, Hollo, Weiss).

В. Оппель (1931), характеризуючи тетанію, відмічає, що це
захворювання супроводиться: 1) гіпокальцемією, 2) відносним
або абсолютним підвищенням лужного фактора — кал ію  в
крові і 3) зрушенням коефіцієнта Са/К на користь останнього

За Коллумом (Мас Callum) при тетанії справа йде про
справжній кальцієвий „діабет", що дуже добре збігається
з сучасними трактуваннями так званої „лактаційної" тетанії
у жінок-годувальнпць.

Тепер не підлягає ніякому сумніву, що і в людини прихо-
вана недостатність паращитовидного апарату  утворює ту основу,
на якій потім, при зміні діяльності статевих залоз 1 спричи-
неній цим зміні обміну речовин, виявляється тетанія (А. Бідль).

Щодо зміни діяльності статевих органів, то, очевидно,
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3ΒΪΙΗ8. „Π3,ρ3.ΤΙΐρβΟΠρΗΒΗα“ ΤβΤΒΗΙΗ δ63ΠβρβΗΗ0  ίΟΗγβ ,  ΗΚ Π,β Π0Κ3.-
ΒγιοτΒ  ΗβΒΑ&Λΐ οι ιορο - ΐχ ϊ ϊ  Η<ι ΛίΟΛπχ  (δΐτα ϊΏβοίο ιπΙα )  I ΡΚΟΠβρΗΜΘΗΤΗ
ΗΛ ΤΒ&ρΐΙΗ&Χ, 3, ΚρίΜ ΤΟΓΟ, ΙΙξΟ 6 ΗΛ Τβ, ΠΙ,Ο Τ6ΤίΙΗίίΙ  ΜΟΙΚβ 0γΤΠ
ΙΙΚ „ΗΒΗΟΚ)“ ( ΐ .  ΐηαηίΓοδίΒ .) ,  ΤίΙΚ 1 , ,ΠρΐΙΧ0Β8.Η0Ι0“ (1. 1Β,Γν&ΐ,α); ΟΟΤίΙΙΪΗίΙ
ΜΟ5Κ6 ΒΜΒΛΗΤΙΙΟίΙ Π1Λ ΒΠΛΠΒΟΜ ΑΟΗΚΠΧ φΒΚΤΟρΪΒ ,  ΧΟΗ 611 Τίβϊ  X
ΓΐΠβρΒβΗΤΠΛΙΗΐχ ί ϊ ,  ΠβρβΓρίΒ&ΗΗΗ  0ρΓ3ΗΪ3Μγ  &6θ ΗβΑΟΟΤίΙΤ-
ΗΒΟΓΟ ΧΗΒΛΟΗΗΗ ΐΚ .  ΦγΗΚ ) .

Ιϋ,ΟΛΟ Πί1Τ0ΓβΗβ3γ  ΤβΤΒΙΐ ΐΊΙ ΙΗΧ  ΟΤ3.Η1Β, ΤΟ Ο3Ι1ΛΙ ΒΐβΜίτΠΤΗ ,  Π Ο
Β ΙΙ,ΒΟΜγ ρ03γΜΐΗΗ1  Β Π8.Τ0Λ0Γ1Ϊ Πχο ΗβΜίΙΡ ΑΟΟΤ8.ΤΗΒΟΪ ΗΟΗΟΟΤί;

.Ζίβυκ ί  η,ΒΤΟρίΙ ΒδΛΠΗΙΟΤΒ ΠρΗΊΗΗΗ  ΟΠ33ΜθφίΛ1ΗΗΗΧ  ΚΟρΠΙΒ Β ΟΤργ -
6ΗΗΪ  ΚΗ0Λ0Τ3ΜΗ ,  ΙΗΙΠί >Κ, ί 30ΚρθΜ3  Γ .  Π,ΟΗβΟΚ, Β08.ΪΚ3ΙΟΤΒ — ί.
ΟΗβΒΗβΗΟ ,  3 01ΛΒ1ΠΗΜ ΠραΒΟΜ — 4»  ΧΒΟροδγ  ΗΛ Κ 3 ίΐ Ο Τ Π Ί ΗΟ Η):
00Τ&ΗΗ6 ΗΒίϊόίΛΒΠΙ  ΪΜΟΒΪρΐΙβ ,  ΰθ  προ  ΐχβ ΟΒΪΛΗΗΤΒ ΟΠΟΟΤβρβΧγΒ&ΗίΙ
πρίΐ  Ηΐΰ  Μ&ΗΧβ IIΚ ΠρΒΒΠΛΟ Γ ί Π Ο Κ 3 Λ Β Η 6 Μ I ίΐ. Η .  ΙΙΙθρβΙΠβΒ-
ΟΒΚΙΐίί ΒΒΙΙ/ΚΟ,Ο, ΠΧΟ ΟβΗίβΙΟ 3 Η3Η61ΛΒ1Π ραΗΙΐίΧ  1 ΒίρΗΙΙΧ  03Η3Κ
ΠρΠΧΟΒ&ΗΟΪ Τ6Τ3Η1Ϊ 6 Ο3.Μ6 3ΗΗ/Κ6ΗΗΗ ΚΚΤΒΚΟΟΤί Κ3ΛΒΙΧ1 Ι0  ΚρΟΒΐ;
33 ΠβρΟΛΒΜΒΗΟΜ ΚΐίΙΒΙίΙβΤΒ  ήΟΓΟ ΠρίΙ  ΛΒΗΪΠ Π&ρ&ΤΠρβΟΠρΗΒΗίΗ
ΤβΤΒΗίϊ  ΜΟΧβ Β ΤΒ3ρ ΐ ΙΗ  «Ο  ρίΒΙΙΚ) ΒίΙΤ II 8 ,8— 6,1 ΜΓ °/ 0 1 Η3Β1ΤΒ
5,3  1 4,7 ΜΓ ®/0 1 γ .π©Λββ  (ΓαγΛαΗΑ  1 Ματρίοτ  — 3α ΦγκκοΜ)  Β οβ-
ρΟΛΗΒΟΜγ— 5 ,6 ,  1ΗΟΛΪ X — 3 ,5  ΜΓ°/ 0·

ΓργΗΤΟΜ ,  ΟΠίΛΒΗΠΜ ΧΙΛΗ ΒΟ1Χ  ΒΠ/ΧΙΒ Τ0Τ3.ΗΪΪ ,  ΟΗΟΒ1ΓΛΗΟ, ΟΧΐί
ΒΒ&2Κ3ΤΠ ρ03,Ί3Λ ΠρΟΜΪΙΚΗΟΓΟ ΟδΜίΗγ ,  1 ΜΗ Ηβ ΠΟΜΗΛΠΜΟΟΗ, ΒΗ-
3Η3ΒΠΙΠ, ΙΙΙ,Ο 3 ΠΟΓΛίΙΛΥ 0Τ10-Π3Τ0ΓΒΗβ3γ  ΧΒΟρΟδίΙ ,  ΚρίΜ γΟΒΟΓΟ
1ΗΙΠΟΓΟ, ΟΟΟδΛΙΙΒΟΪ γΒΗΓΙΙ  330ΛγΓ0ΒγΚ)ΤΒ  Τ3Κ 3Β8.ΗΪ 6 1 0 Γ Ο Η Η 1
3 Μ ί Η II (Γ .  ΙΙ,ΟΗΛβΚ, Γ .  ΓβρΚΟΓΒΰΜΟρ ) .

1ΙΧ05Κ40 ΚΜΒίφο  ΚρΟΒΐ ΠρίΙ  ΟΠΒ3Μθφ1Λ1 ϊ ,  ΤΟ ΤγΤ  ΜΗ ΜΟΙΚβΜΟ
Π00Λ3ΤΙΙ0 Ι Ι  ΠΙΟ Η& ΟΠΟΟΤΟρΟΙΚΟΗΗΗ Β .  ΒΐΙΟΟΗίΙ, (ΰ&Πδεπ ) ,  3Λ ΗΚΗΜ
ΠρίΙ  Τ6Τ&Η1Ϊ Μ05ΚΗ& ΟΠΟΟΤθρΪΓΒΤΠ ΑΥ>Κβ ΗΙΙ3ΒΚ1 Η ,ΙϊφρίΙ ,  3 03ΜΟ
6,2 — 6,8 ΜΓ°/ο προτπ  11 ,5  ΜΓ0 /ο Β ΗΟρΜΙ ,  3, 110 Β ΟΒΟΙΟ ΠβρΓγ
ΠΟβ/ξΗγβΤΒΟΗ  3 ωΐΚ&ΛΟΤΗΗΗΠΜ ΟΤ&ΗΟΜ, ΠρίΙ ΊΟΜγ  Β ΛΙΟΑβίί ΠρίΙ
Γ1ΠβρΒ6ΗΤΗ.ΤΙΗΙ1ϊίΪΗίβ ΤΟΤΒΗΪΪ ΜΟ5ΚΗ8. ΟΠΟΟΤβρίΓΒΤΙΙ 3ργΠΙ0 Ι Ι Ι Ι ί Ι  ΒΟβ-
Η6Β0Γ0 Π0Κ&3ΗΗΚ3 (ρΗ )  κρΟΒΙ  Β ΟΤΟρΟΗγ  ΛίγίΚΗγ Η8, 0, 1 3 (Β αρΤΟ-
ρΐίΙΛΒΗΠϊ  ΚρΟΒΐ) ,  11 Β ΟΟδΒΚ — Β ΟΚΟΠβρίΙΜΟΗΤΪ — Η3Β1ΤΒ 113 0,28
(4γΦΐρ> ΓοΛΛΟ ,  Βιιϋο  — ϋιιζιΪΓ, Ι Ιο Ι Ιο ,  λΥοίΒδ) .

Β .  ΟΠΠΜΒ  ( 1931) ,  Χ3ρ3ΚΤ0ρΐ Ι3γ ΐΟ4 Ι Ι  Τ0Τ3Η1Κ), ΒΪΛΜίΗ&β, ΠξΟ ηβ
33ΧΒ0ρΐ0Β3ΗΗΛ  ΟγπρΟΒΟ  ΙΙΤΒΟΙΙ : 1) Γ1Π0ΚΙ1ΛΒ116Μ16Κ), 2) ΒΪΑΗΟΟΗΗΜ
3.00 &000Λ10ΤΗ11Μ ΠΪΛΒΗΙΠΟΗΗΛΜ .ΠγίΚΙΙΟΓΟ φαίίΤΟρίΙ  — Κ& ί ΐ Ι ΐΟ  II
ΚρΟΒΙ 1 3) βργίΠΟΗΗΗΜ  ΚΟθφΐΐχ ΐβΗΤδ .  Οΐΐ/Κ ΙΙΟ. ΚΟρίΙΟΤΒ ΟΟΤ3ΗΗΒΟΓΟ
(δίο!).

33. ΚΟΛΛγΜΟΜ (Μ&Ο Οβ ,Παπί) πρπ  Τ0Τ3Η1Ϊ  ΟΠρηΒίΙ  $4θ  προ
ΟΠραΒΗίΗίϋ  ΚΒΛΒΙΐίβΒΗή  , ,Αΐί ΐδθΤ" ,  πχο  ΑΥ®β  ΛΟόρο  361Γ&6ΤΒ0Λ
3 ΟγΗΒΟΗΓΙΜΠ ΤραΚΤγΒΙΙΗΗΒΜΠ  Τ3.Κ 3Β3.Η0Ϊ „Λ&ΚΤ3,ρίήΗ0Ϊ“ ΤβΤΗΗΙΪ
Υ ΧΪΗΟΚ-ΓΟΛΥΒ3Λ6ΗΙΙΙ1Β.

ΤϋΠΟρ  Η6 ΠΪΑίΙίΙΓ3« Ι ΐ ί ί ΙΚΟΜγ  ΟγΜΗΙΒγ ,  ΠΙΟ 1 Β ΛΙΟΠΗΗΗ ΠρΗΧΟ-
Β3.Η& ΗβΛΟΟΤΛΤΗΪΟΤΒ Παρ&ΙΠ,ΗΤΟΒΙΙΛΗΟΓΟ ΒΠΒρδ ,τγ  γΤΒΟρίΟΒ  Τγ  ΟΟΗΟΒγ,
1111 ΗΚΐίϊ Π0Τ1Μ, ΠρίΙ  3Μ1Η1 ΤίΒίΛΒΗΟΟΤί 0Τ3Τ6ΒΗΧ  33ΛΙ03 1 ΟΠρΗΗΙ!-
Ηβΐ ΐ ί ί ί  1ΙΙΙΜ 3Μ1ΙΙΙ Ο0ΜΪΙΐγ  ρΟΊΟΒΙΙΗ ,  ΒΠΙΙΒΛίΙΒΤΒΟίΙ ΤβΤΗ,ΤΙΪΛ (Α .  Βί/ΙΛΒ).

ΙΙ(Ο«Ο  3Μ1ΗΗ ϋΪΗΛΒΗΟΟΤί  0Τ3.Τ6ΒΗΧ ΟβΓ&ΗΐΒ, ΤΟ, ΟΊβΒΗΑΗΟ,
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звана „паратиреопривна" тетанія безперечно існує, як це пока-
зують невдалі операції на людях (strumectomia) і експерименти
на тваринах, а, крім того, ще й на те, що тетанія може бути
як „явною" (t. manifesta), так і „прихованою" (t. larvata); остання
може виявлятися під впливом деяких факторів, хоч би тієї ж
г іпервентиляц і ї ,  перегрівання організму або недостат-
нього живлення іК. Функ).

Щодо патогенезу тетанічних станів, то слід відмітити, що
в цьому розумінні в патології ще немає достатньої ясності;
деякі автори вбачають причини спазмофілічних корчів в отру-
єнні кислотами, інші ж, і зокрема Г. Цондек, вважають — і.
очевидно, з більшим правом — цю хворобу ал  калотичною ;
останнє найбільш імовірне, бо про це свідчить спостережувана
при ній майже як правило гі  п о кал  ь ц е м і я. II. Шерешев-
ський вважає, що однією з найбільш ранніх і вірних ознак
прихованої тетанії є саме зниження кількості кальц ію  крові;
за Перельманом кількість його при явній паратпреопривній
тетанії може в тварин дорівнювати 8,8—6,1 мг°/ 0 1 навіть
5,3 і 4,7 мг и/0 і у людей (Гауланд  1 Матріот — за Функом) в се-
редньому— 5,6, іноді ж — 3,5 МГ°/о-

Грунтом, спільним для вс іх  видів тетанії, очевидно, слід
вважати розлад проміжного обміну, і ми не помилимося, ви-
знавши, що з погляду етіо-патогенезу хвороби, крім усього
Іншого, особливої уваги заслуговують так звані б іогенн і
ам іни  (Г. Цондек, Г. Герксгаймер).

ІЦождо кальцію крові при спазмофілії, то тут ми можемо
послатися ще на спостереження В. Янсена (Jansen), за яким
при тетанії можна спостерігати дуже низькі цифри, а саме
6,2 — 6,8 мг°/о проти 11,5 мг°/0 в нормі, а це в свою чергу
поєднується з алкалотичним станом, при чому в людей при
гіпервентиляційній тетанії можна спостерігати зрушення вод-
невого показника (рН) крові в сторону лужну на 0,1 3 (в арте-
ріальній крові), а в собак — в експерименті — навіть на 0,28
(Дуцар, Голло, Вайс — Duzàr, Hollo, Weiss).

В. Оппель (1931), характеризуючи тетанію, відмічає, що це
захворювання супроводиться: 1) гіпокальцемією, 2) відносним
або абсолютним підвищенням лужного фактора — кал ію  в
крові і 3) зрушенням коефіцієнта Са/К на користь останнього
(sic!).

За Коллумом (Мас Callum) при тетанії справа йде про
справжній кальцієвий „діабет", що дуже добре збігається
з сучасними трактуваннями так званої „лактаційної" тетанії
у жінок-годувальииць.

Тепер не підлягає ніякому сумніву, що і в людини прихо-
вана недостатність паращитовидного апарату  утворює ту основу,
на якій потім, при зміні діяльності статевих залоз і спричи-
неній цим зміні обміну речовин, виявляється тетанія (А. Білль).

Щодо зміни діяльності статевих органів, то, очевидно,
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в цьому відношенні, крім, наприклад, годування груддю
(А. Бідль), досить просто однієї наявності так або інакше функ-
ціонуючих статевих  залоз  (Перельман).

Позитивний вплив кастрації при лікуванні або при запобі-
ганні експериментальній паратиреопривній тетанії, очевидно,
зумовлюється випаданням того тонізуючого впливу, який має
на м’язи присутність в організмі статевої залози (О. Богомо-
лець) і, очевидно, цей вплив кастрації своїм ефектом подібний
до лікувально-профілактичного впливу молочно ї  їжі у відо-
мих експериментах Блюма.

Крім того, відмітимо, що для того, щоб запобігти явн ій
тетапії в старих  тварин (кішок, собак), очевидно, досить тільки
одного  епітеліального тільця, в той час, як для молодих
тварин потрібно но менше двох (Блюм), тобто більша кількість
їх; ці дані гармоніюють з результатами патолого-морфологіч-
ного дослідження людей, і зокрема — вагітних жінок, загиблих
від тетанії (Габерфельд, А. Бідль).

Звертаючись тепер до нашого бластоматозного матеріалу, на-
гадаємо, що бластоматозних хворих у величезній більшості
випадків, очевидно, слід вважати суб’єктами з явною морфо-
логічною недостатністю паращнтовидних залоз; це в них має
місце приблизно у 80°/о випадків.

З другого боку, як це випливає з клінічних спостережень
на бластоматозних хворих, їх слід вважати стигматизовапимн
в більшій або меншій мірі ознаками ларвованої тетанії або
спазмофілії; це спостерігається в бластоматозних приблизно
в 81°/О випадків.

Нам здається, що майже повний збіг наведених процентуаль-
них, різних щодо свого походження, показників — не випадко-
вий і не штучний, а є лише підтвердженням нашої давньої
думки про недостатність паращитовидного апарату в бласто-
матозних; згідно з усіма даними, які ми маємо, цих хворих
слід вважати суб’єктами з розладнаним мінерали  пн м, зокрема
кальц ієвим ,  обміном; інакше кажучи, ці хворі, очевидно,
є своєрідними прихованими спазмофілікамп, а до того ж
і „кальційними діабетиками".

Щоб не бути голослівними, нагадаємо, що ще в 1894 р.
С. Морачевська з клініки Ейхгарста, на підставі своїх титро-
метричних спостережень, твердила, що в бластоматозних має
місце алкалотичний  обмін; з приводу цих спостережень
Я. Вольф зауважує: „зменшення кількості соляної кислоти
означає збільшену кількість іонів гідроксильних поряд із змен-
шенням концентрації водневих іонів"

Далі цілий ряд авторів почав твердити, що при раках має
місце, навпаки, аци  дотичний  обмін речовин (А. Зюков,
Шнейдер і Ахеліс та ін.); таким чином, виникли два крайні

1 Die Lehre von der Krebskranklieit, II Tell, S. 447. Jena, 1911.
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в цьому відношенні, крім, наприклад, годування груддю
(А. Бідль), досить просто однієї наявності так або інакше функ-
ціонуючих статевих  залоз  (Перельман).

Позитивний вплив кастрації при лікуванні або при запобі-
ганні експериментальній паратиреопривпій тетанії, очевидно,
зумовлюється випаданням того тонізуючого впливу, який має
на м'язи присутність в організмі статевої залози (О. Богомо-
лець) і, очевидно, цей вплив кастрації своїм ефектом подібний
до лікувально-профілактичного впливу молочно ї  їжі у відо-
мих експериментах Блюма.

Крім того, відмітимо, що для того, щоб запобігти явн ій
тетанії в старих  тварин (кішок, собак), очевидно, досить тільки
одного  епітеліального тільця, в той час, як для молодих
тварин потрібно но менше двох (Блюм), тобто більша кількість
їх; ці дані гармоніюють з результатами патолого-морфологіч-
иого дослідження людей, і зокрема — вагітних жінок, загиблих
від тетанії (Габерфельд, А. Бідль).

Звертаючись тепер до нашого бластоматозного матеріалу, на-
гадаємо, що бластоматозних хворих у величезній більшості
випадків, очевидно, слід вважати суб’єктами з явною морфо-
логічною недостатністю паращитовидних залоз; це в них має
місце приблизно у 80°/о випадків.

З другого боку, як це випливає з клінічних спостережень
на бластоматозних хворих, їх слід вважати стигматизовапимп
в більшій або меншій мірі ознаками ларвованої тетанії або
спазмофілії; це спостерігається в бластоматозних приблизно
в 8і®/о випадків.

Нам здається, що майже повний збіг наведених процеитуаль-
них, різних щодо свого походження, показників — не випадко-
вий і не штучний, а є лише підтвердженням нашої давньої
думки про недостатність паращитовидного апарату в бласто-
матознпх; згідно з усіма даними, які ми маємо, цих хворих
слід вважати суб’єктами з розладнаним мінеральним ,  зокрема
кальц ієвим ,  обміном; інакше кажучи, ці хворі, очевидно,
є своєрідними прпхованпмп спазмофіліками, а до того ж
і „кальційнимп діабетиками".

Щоб не бути голослівними, нагадаємо, що що в 1894 р.
0. Морачевська з клініки Ейхгарста, на підставі своїх титро-
метричних спостережень, твердила, що в бластоматозних має
місце ал  кал  етичний  обмін; з приводу цих спостережень
Я. Вольф зауважує: „зменшення кількості соляної кислоти
означає збільшену кількість іонів гідроксильних поряд із змен-
шенням концентрації водневих іонів** 1.

Далі цілий ряд авторів почав твердити, що при раках має
місце, навпаки, аци  дотичний  обмін речовин (А. Зюков,
ІПнейдер і Ахеліс та ін.); таким чином, виникли два крайні

1 Die Delire von der Krebskrankheit, II Tell, S. 447. Jena, 1911.

145791-10



погляди, при чому експерименти і спостереження свідчили на
користь то того, то іншого погляду, які начебто взаємно один
одного виключали.

Так, всупереч прихильникам ацидозу деякі автори заува-
жують, що, очевидно, М. Морачевська має рацію; Мур і Ментон
(1917) вважали, що опухам передує конституціональний алка-
лоз; подібної ж думки додержуються Р. Редінг (1928) і Чамберс
(1923); як відомо, М. Беровз ще в 1922 р. міг показати, що коли
в крові, яка відтікає з контрольної „здорової" руки рН = 7,ю,
то в крові руки, ураженої саркомою ,  той же показник може
дорівнювати 7,30.

Таким чином, автором начебто цілком об’єктивно було пока-
зано, що якраз самий опух і є „алкалізатором- в організмі
хворого; наведене спостереженням .  Беровза йде начебто в роз-
різ з тим уявленням, за яким ростуча  опухова тканина має
кислу  реакцію і таким чином вона й може бути тим джере-
лом, з якого можуть виникати „ацидотичні зрушення11 в крові
і нагромадження молочної кислоти в організмі (Роффо і Гріо-
Roffo, Griot, 1927) та ін.

На користь подібних уявлень свідчать спостереження, на-
приклад, Ард 1 Анрі (Harde, Henri, 1927), згідно з якими такі
опухи, як рак і саркома, у мишей  (підкреслюємо) мають
досить виявлену кислу  реакцію, судячи з колориметричних
проб авторів.

На користь того самого начебто свідчать спостереження
і М. Шмідтман (М. Schmidtmann, 1927), на думку якої, в той час,
як „нормальна11 слизова оболонка шлунка має водневий показ-
ник (рН) рівний 6,7— (і,9 (для протоплазми клітин), той же по-
казник (рН) для клітин аденокарциноми шлунка вже дорівнює
6,2— 6,3 (для ядра клітин дорівнює 6,5).

Однак, у тій же праці М. Шмідтман ми можемо знайти і такі
вказівки, що, наприклад, у скірознпх раках рН ядра не вимір-
ний, а актуальна  реакція протоплазми ракових клітин не б ільш
кисла, ніж у навкружній, материнській (Muttergewebe) тканині.

Інакше кажучи, очевидно, серед опухів можуть зустріча-
тися і „кислі11 і „лужні11 форми, подібно до того, як це спо-
стерігається щодо самого організму — носія опуху; можливо,
що зазначені характеристики залежать або від індивідуальних
відмін даного випадку, або— від тієї фази (пребластоматоз — бла-
стоматоз явний або фінальний), в якій досліджується випадок.

Щождо першого, тобто індивідуальних відмін у біологічних
властивостях самих опухів, то нагадаємо, що з анатомо-кліиіч-
ної точки зору ці відміни досить добре вивчені, і на них тут
ми не спиняємося; щождо біо-фізично-хемічних властивостей
опухів, то, оскільки нам відомо, в цьому відношенні систематич-
них спостережень проведено дуже мало за деяким невеликим
винятком; нагадаємо коротко про праці Н. Ватермана, який
показав дуже ясно величезні відміни у різноманітних опухах
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ΠΟΓΛΒΑΠ, ΠρίΙ  ΗΟΜγ βΚΟΠβρΗΜθΠΤΙΙ  ϊ ΟΠΟΟΤϋρΟΚΒΗΗΗ ΟΒΪΑΗΗΛΗ Η&
ΚΟρίΙΟΤΒ ΤΟ ΤΟΓΟ, ΤΟ ΪΗΙΠΟΓΟ ΠΟΓΛίΙΑΥ, ΛΚ1 Η3Ββ6Τ0  Β336ΜΗ0 0Α1ΙΗ
ΟΑΗΟΓΟ ΒΗΚΛΙΟΗίΜΙΗ.

Τ&Κ, ΒΟγΠβρΟΠ  ΠρπΧΐυίΒΙΙΜΚΒΜ  &ηΐΉ03γ  ΛΘΗΙίΙ ΒΒΤΟρίΙ  33γΒ8-
ΤΚγίΟΤΒ, ΠΙΟ, ΟΗβΒΗΑΗΟ, Μ .  ΜορΒΊβΒΟΒΚΗ  Μ86 ρ31 Ι Ϊ Ι0 ;Μγρϊ  ΜΟΗΤΟΗ
(1917)  ΒΒ83Κ8ΛΗ, ΠΙΟ ΟΠγΧΑΜ ΠβρβΑγβ  ΚΟΗΟΤΠΤγΐΙΪΟΗΒΑΒΗΙΐβ 3.11ΚίΙ-
ΛΟ3; ποΑίόπο ϊ  5Κ «νΜΚΗ  χξΟΛβρΗίγιοτΒΟΗ  Ρ .  Ρθ / ι , ΐΗΓ  ( 1928)  ί ΒαΜύορε
(1923) ;  ΗΚ ΒΪΑΟΜΟ, Μ .  ΒβρθΒ3 ΠΙΟ Β 1922  ρ .  ΜΪΓ Π0Κ333ΤΠ ,  11(0 ΚΟΑΗ
Ιί κρΟΒΪ ,  ΛΚ3 ΒΪΑΤΪΚ36 3 ΚΟΗΤρΟΛΒΗΟΪ „3Α0ρ0Β0 Ϊ“  ργΚΙ Ι  ρΗ  = 7,10,
ΤΟ Β ΚρΟΒΐ ργκ ί ΐ ,  γρ3/Κ6Η0Ϊ  Ο 3ρ  ΚΟΜΟ  ΙΟ, ΤΟίί >Κβ Π0Κ33ΗΠΚ ΜΟΜίβ
Α0ρΪΒΗΚ)Β3ΤΠ 7 , 30 .

ΤίΙΚΙΙΜ 'ΙΙΙΗΟΜ, ΒΒΤΟρΟΜ Η8Β60Τ0  μΪΛΚΟΜ Ού’βΚΤΠΒΗΟ ύγΑΟ  ΠΟΚίΙ-
33Η0,  ΠΙΟ 5ΙΚρ&3 Ο&ΜΙΐίί ΟΠγΧ  1 6 „3ΑΚ3ΛΪ33Τ0ρ0Μ · ·  Β 0ρΓ3ΗΪ3Μί
ΧΒΟρΟΓΟ; Η3Β6Α6Η6 ΟΠΟΟΤΟρβίΚβΙΙΗΛ Μ .  ΒθρθΒ3& ΗΛΟ Η&Ηβ0Τ0 Β ρο3-
ρΪ3 3 Τ1ΙΜ ΥΗΒΛ6ΗΗΗΜ, 33 ίΙΚΙΙΜ ρ Ο Ο Τ Υ Ί 3. ΟΠγΧΟΒΒ ΤΚ8.ΗΠΗ& Μ86
ΚΙΙΟί ΐ γ  ρΟΒΚΙΐΙΚ) 1 Τ3ΚΗΜ ΜΠΗΟΜ Β01Ι3 ίί ΜΟΪΚβ ύγΤΙΙ  ΤΗΜ Α»βρβ-
ΛΟΜ, 3 ίΙΚΟΓΟ ΜΟ/ΚγΤΒ ΒΠΗΠΚ3ΤΠ , ,ΜΗΛΟΤΙΙΊΗ)  3ργΐΠ<ΊΙΗίΙ“ Β κρΟΒΪ
1 ΗΒΓρΟΜΒΛΜίΟΗΙΜ Μ0Α0ΗΗ0Ϊ  ΚΠ04Ι0Τ1Ι Β 0ρΓ3ΒΪ3ΜΪ  (Ρθφφθ  1 Γρ ΐϋ -
Ιίοίίο ,  ΟΓΐο ί ,  1927)  Τ8. ΪΗ.

Η& ΚΟρΗΟΤΒ ΠΟΑΪύΗΠΧ γίΙΒΛβΗΒ  0ΒΪΑΊ8ΤΒ  ΟΠΟΟΤβρβββΗΗΛ ,  Η&-
ΠρΠΚΛ&Α ,  ΛρΑ  1 Ακρί  (Π&Γ06,  Ηβηπ ,  1927) ,  3ΓΪΑΗ0 3 ΛΚ0ΜΙΙ τηκϊ
οπγχπ ,  ΛΚ ρακ  1 ΟαρκΟΜΒ ,  γ ΜΠΠΙΟΐ ΐ  (ΠΪΑΚρΟΟΛΠΟβΜΟ) Μ8ΚΤΒ
Π00Ι1ΤΒ  ΒΠΛΒΛΟΗγ Κ II Ο Λ γ ρβΗΚΙΐίΐΟ ,  θγ«ΙΠΙΗ  3 ΚΟΛΟρίΙΜβΤρΗΒΙΙΠΧ
Πρθό  &ΒΤθρίΒ .

Η<% ΚΟρΗΟΤΒ ΤΟΓΟ 03Μ0Γ0 Η&ΒβόΤΟ ΟΒΪΛΠΒΤΒ ΟΠΟΟΤβρΟΙΚΟΗΗΒ
ί Μ .  Ι1ΙΜΪΛΤΜ3Η  (Μ .  ΒοΗηηάΙιτίΒΐιη ,  1927) ,  π& ι ιγΜκγ  πκοϊ ,  Β τοίί  παο ,
ΗΚ ..ΗΟρΜΒ.ΤΒΗΒ" 0Λ1Ι30Β3 ΟΰΟΛΟΗΚΒ ΠΝίγΗΚβ. Μ8.Κ Β0ΛΗΘΒΙΙΪ1 Π0Κ33-
ΙΙ11Κ (ρΗ)  ρίΒΗΙΪΗ  6 ,7 — 6,9  (4ΛΛ Πρ0Τ0ΠΛ83ΜΠ  ΚΛίΤΙΙΗ), Τ01Ϊ 5Κ0 ΠΟ-
Κ&3ΗΠΚ (ρΗ )  ΑΛΛ ΚΛ1ΤΗΗ ΗΑβΗΟΚ&ρΐΙΗΗΟΜΗ Π1.ΠγΐΙΚ8. ΒΙΚΟ Α0ρΪΒΗΚ)6
6 ,2— 6,3  (ΑΛΓΗ «Αρα  ΚΛ1ΤΠΗ ΑΟρίΒΗΙΟβ 6 , 5 ) .

0ΑΠ3Κ ,  γ τΐίί ®β  πραΐΐί  Μ .  11ΐΜΪΑΤΜ£ΙΗ ΜΗ Μ01Κ6Μ0 3Η3ΗΤΙΙ  1 ΤΛΚΪ
ΒΚ&3ΪΒΚΠ, Π)0, ΠαπρίΙΚΛ&Α, Υ 0Κ1ρ03ΗΙΙΧ  ρΟΗΧ  ρΗ  ΗΑΡ& Ηβ ΒΙΙΜίρ-
ΗΠίί ,  8 3ΚΤΥ8ΑΒΗ3  ρβΒΚΠ,ΠΙ πρ0Τ0ΠΛ33ΜΠ  ρ&ΚΟΒΗΧ ΚΛίΤΗΗ II β βΪΛΒΙΠ
ΚΗΟΑ3, ΗΪ5Κ γ Η8ΒΚργΐΚΗ1Π ,  ΜΒΤθρΠΗΟΒΚΐϋ  (Μπ1ΧθΓ£θ\ν6ΐ)β) ΤΚ3ΗΗΙΙΪ.

ΙΗΒΚΙΙΙΟ ΚΒΪΚγΉΗ ,  ΟΠΟΒΙΙΑΗΟ, ΟβρβΑ  ΟΠγΧΙΒ  ΜΟΪΚγΤΒ 3γοτρ ί  ι Ι8-
ΤΙ10Λ 1 , ,ΚΗΟΛί" ϊ „Λΐγ5ΚΗΪ“ φορΜΠ ,  ΠΟΑΪ0ΗΟ ΑΟ ΤΟΓΟ, ΑΚ Πθ ΟΠΟ-
0ΤθρίΓ36ΤΒ0Λ  ΠΙΟΑΟ Ο3Μ0Γ0 0ρΓ3Η13Μγ  — ΗΟΟΪίΙ ΟΠγχγ ;  ΜΟΐΚΑΠΒΟ,
ΠΙΟ 333Η3ΊΘΗί  Χ3ρ8ΚΤ6ρΐ Ι0ΤΠΚΠ  33ΛΟΚ3ΤΒ  &0θ ΒΪΑ ί ΐ ΙΑΠΒΪΑγΟΒΙΙ Ι ΙΧ
ΒίΑΜΪΗ ΑΛΗΟΓΟ ΒΠΠΗΛΚγ ,  300— ΒΙΑ Τϊβϊ  φ33Π  (πρθ0Λ30ΤΟΜ3Τ03  — 6.18-
ΟΤΟΜ3Τ03 ίΙΒΗΠίϊ  &6θ φΪΗΒΑΒΗΗΪί) ,  Β ΒΚΐή  ΑΟΟΛΪΑ>ΚγβΤΒΟΛ ΒΠΠ3Α0Κ.

ΠΪ.05ΚΑ0 ΠβρΠΙΟΓΟ ,  ΤΟβΤΟ ΪΗΑΗΒΪΑΥΟΒΗΗΧ  ΒΪΑΜΪΗ γ 0ΪΟΑΟΓΪ3ΗΙΙΧ
ΒΛ80ΤΠΒ00ΤΛΧ  08Μ1ΙΧ ΟΠγΧΪΒ ,  ΤΟ Η3Γ&Αί16Μ0, ΠΙΟ 3 αΗΗΤΟΜΟ-ΚΛίΐΙΪΊ-
ΗΟΪ ΤΟΊΚΗ 30ργ  Ιΐί ΒΪΑΜΪΠΙΙ ΑΟΟΠΤΒ ΑΟύρΟ ΒΠΒΗ6Η1, ί Η8 ΗΙΙΧ τγτ
ΜΗ 116 ΟΠΙΙΗΙ16ΜΟΟΑ; ΠΙΟΙΚΑΟ 6 ίθ-φΪ3Η  ιΙΗΟ-ΧΘΜΪΊΗΠΧ ΒΛ&ΟΤΗΒΟΟΤββ
ΟΠΥΧ1Β, ΤΟ, ΟΟΚΪΛΙΒΚΙΙ Η3Μ Β1Α0Μ0, Β ΙξΒΟΜγ ΒΪΑΗ0Π16ΗΗΪ 0Π0Τ6Μ8ΤΗΊ-
ΗΗΧ ΟΠΟΟΤβρβΙΚΘΗΒ ΠρΟΒθΑθΗΟ  ΑΥΟίβ ΜΗΛΟ 38 ΑΟίΙΚΠΜ Η6ΒΜΠΙΚΙΙΜ
ΒΙΙΗΙΙΤΚΟΜ: Η8Γ3Α&6Μ0 ΚΟρΟΤΚΟ Προ  Πρ3Π.Ϊ Η .  Β&ΤβρΜ8Η3,  ΗΚΙΙΪΐ
Π0Κ338Β  ΑγίΚβ  Η0Η0 ΒβΛΠ>Ι63ΗΪ ΒΪΑΜΪΗΙΙ γ ρΪ3Η0Μ3ΗΪΤΗΙ1Χ ΟΠγΧ.ΤΧ
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погляди, при чому експерименти і спостереження свідчили на
користь то того, то іншого погляду, які начебто взаємно один
одного виключали.

Так, всупереч прихильникам ацидозу деякі автори заува-
жують, що, очевидно, М. Морачевська має рацію; Мур і Ментон
(1917) вважали, що опухам передує конституціональний алка-
лоз; подібної ж думки додержуються Р. Редінг (1928) і Чамберс
(1923); як відомо, М. Беровз ще в 1922 р. міг показати, що коли
в крові, яка відтікає з контрольної „здорової" руки рН = 7,іО,
то в крові руки, ураженої саркомою ,  той же показник може
дорівнювати 7,30.

Таким чином, автором начебто цілком об’єктивно було пока-
зано, що якраз самий опух і є „алкалізатором- в організмі
хворого; наведене спостереженням .  Беровза йде начебто в роз-
різ з тим уявленням, за яким ростуча  опухова тканина має
кислу  реакцію і таким чином вона й може бути тим джере-
лом, з якого можуть виникати „ацидотичні зрушення" в крові
1 нагромадження молочної кислоти в організмі (Роффо і Гріо-
Roffo, Griot, 1927) та ін.

На користь подібних уявлень свідчать спостереження, на-
приклад, А.рд і Анрі (Harde, Henri, 1927), згідно з якими такі
опухи, як рак 1 саркома, у мишей  (підкреслюємо) мають
досить виявлену кислу  реакцію, судячи з колориметричних
проб авторів.

На користь того самого начебто свідчать спостереження
і M. Шмідтман (M. Schmidtmann, 1927), на думку якої, в той час,
як ..нормальна" слизова оболонка шлунка має водневий показ-
ник (рН) рівний 6,7—6,9 (для протоплазми клітин), той же по-
казник (рН) для клітин аденокарциноми шлунка вже дорівнює
6,2— 6,3 (для ядра клітин дорівнює 6,5).

Однак, у тій же праці М. Шмідтман ми можемо знайти 1 такі
вказівки, що, наприклад, у скірознпх раках рН ядра не вимір-
ний, а актуальна  реакція протоплазми ракових клітин не б ільш
кисла, ніж у навкружній, материнській (Muttergewebe) тканині.

Інакше кажучи, очевидно, серед опухів можуть зустріча-
тися і „кислі" і „лужні" форми, подібно до того, як це спо-
стерігається щодо самого організму — носія опуху; можливо,
що зазначені характеристики залежать або від індивідуальних
відмін даного випадку, або— від тієї фази (пребластоматоз — бла-
стоматоз явний або фінальний), в якій досліджується випадок.

Щождо першого, тобто індивідуальних відмін у біологічних
властивостях самих опухів, то нагадаємо, що з анатомо-клініч-
ної точки зору ці відміни досить добре вивчені, і на них тут
ми не спиняємося; щождо біо-фізично-хемічних властивостей
опухів, то, оскільки нам відомо, в цьому відношенні систематич-
них спостережень проведено дуже мало за деяким невеликим
винятком: нагадаємо коротко про праці Н. Ватермана, який
показав дуже ясно величезні відміни у різноманітних опухах
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щодо їх попільного складу, далі -працю Б. Соловйова, в якій
автор говорить про безпосередню залежність між поверхневим
натягом екстрактів з опухів і ступенем анаплазії в них, та
деякі інші іце поодинокі спостереження.

Однак, Існування певної різниці в розумінні, наприклад,
актуальної реакції генетично різних опухів a priori припустити
можна і слід, хоч би тому, що вже в нормальному організмі
різні органи і тканини різні щодо їх актуальної реакції.

Подібного погляду додержується 1 Кріштал (1934), за яким
відносний алкалоз спостерігається в деякій кількості випадків
у хворих на рак шкірних  покривів, тобто знову таки в суб’єк-
тів, які перебувають у ранній стадії розвитку хвороби.

До цього ж погляду наближаються думки Інтерністів з клі-
ніки акад. М. Стражеска (С. Айзенберг,' Крічін, Гітіс, Єруса-
лімський), за якими навіть при раках внутрішніх органів часто
відмічається алкалотичнпй обмін.

Отже, підбиваючи підсумки наведеним літературним довід-
кам, можна вважати, що при злоякісних опухах можна зустрі-
тися і з одним (ацидоз) і з другим (алкалоз) явищем. Цс дуже
імовірно залежить між іншим і від того, в якій стадії захворю-
вання досліджується хворий, 1. можливо, як це припускає,
наприклад, Редінг, що у випадках, які перебувають у стадії
своєрідного „продрому1* і рано діагностуються (наприклад, раки
зовнішніх покривів), інакше кажучи— ще не ускладнених
(як це мало місце, наприклад, у спостереженнях Коломенського
і ІПаніна, а також Кріш тала), мав місце алкалотичнпй  обмін
речовин; нагадаємо тут про спостереження школи покійного
В. Ружічка, згідно з поглядами якого алкалотичнпй обмін вла-
стивий старості і постарінню.

Слід нагадати ще про праці А. Фішера (A. Fischer, 1928),
з яких видно ясно, що характер актуальної реакції, яка ото-
чує ракові клітини, має могутній вплив на ріст і розмноження
їх. Висновки автора такі; 1) ракові клітини чутливі до варіацій
концентрації водневих іонів; при рН = 5,9 ці елементи не ро-
стуть взагалі, тим часом як фібробласти ростуть ще кілька
днів; 2) ракові клітини чутливі до підвищення кислотності
(середовища) і краще  переносять сильніше лугування його;
з) пункт оптимального росту-розмноження ракових клітин
міститься принаймні не далі в кислу сторону, як це спосте-
рігається для нормальних клітин

Відмітимо, що в експериментах указаного автора ракові еле-
менти виявляли найбільш підвищений ріст при рН = 7,15—7,8:
це примушує думати про те, що цим елементам властиво
краще жити або в нейтральному середовищі або в лужному.
Звідси можна зробити 1 той висновок, якого доходять деякі
автори (Р. Редінг, Н. Ватермап та ін.), що конституціональний.

1 Zeitschr. f. Krebsf., Bd. 26. H. 3, S. 253. 1928.
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1 Zeitschr. f. Krebsf., Bd. 26. H. 3, S. 253, 1928.
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наприклад, віковий (В. Ружічка) алкалоз  при інших рівних
умовах є моментом сприятливим, з одного боку, і для виник-
нення злоякісного опуху, зокрема ракового, а з другого — для
розподілу ракових метастазів по різних щодо фізично-хемічної
характеристики — органах і тканинах, що ми (II. Кучеренко
і Б. Соловйов) підкреслили ще в своїй праці від 1928 р.

У питанні про порушення мінерального обміну при зло-
якісному бластоматозі, особливо раковому, існують якнайрізно-
манітніші погляди; відсилаючи тут до спеціальних праць з да-
ного питання (наприклад, Н. Медвєдєва, 1933), відмітимо, що
в калейдоскопі ідей і уявлень, які існують з приводу даного
питання, все ж можна вловити і дещо позитивно.

Так, як про це ми говорили вище, Н. Ватермап показав, що
в ракових хворих, як правило, спостерігається г іпокальце -
мія ;  І. Школьський (1929), який обслідував близько 100 рако-
вих хворих, категорично твердить, що коли за норму для за-
гального кальцію крові в середньому слід вважати 10,35 мг
то при раках шкіри  (без метастазів) кальцій крові дорівнює
10,7 ; при початкових  формах інших раків (без метастазів?—
11. К.) можна спостерігати вже значно менші цифри, а саме —
9,81 мг ° ('о ; при с а р к о м а х — 9,5 мг °/0, а при раках з кахексією
навіть — 7,81 мг °/ 0: інакше, з даних автора можна помітити,
що у бластоматозних, як правило, приблизно в 96,7°'о випадків
можна спостерігати виявлену г іпокальцемію ,  тобто тс, про
що говорив і II. Ватермап. Аналогічного погляду додержувався
також В. Оппель (1931); за даними Бєлогородського, кількість
кальцію крові в ракових хворих трохи нижча від норми; це
можна помітити і в результатах роботи Гольдцігера та Розен-
таля.

Дуже цікаво, що згадана гіпокальцемія, така характерна
для ракових хворих, поєднується з ясним збільшенням луж-
ного фактора  — кал і  ю: наприклад, за Н. Ватермаиом, коефі-
цієнт К/Са при раку дорівнює 2:1.

Інтересно, що згадані ..зрушення" можна 1 хемічно, і навіть
морфологічно (тобто мікрохемічно) спостерігати (М. Коллум,
Н. Ватермап) у тканинах самих  опух ів :  так, наприклад, за
II. Ватермаиом:___________________________________ я

Тканин  а K \ N Са К/Са Примітка

Фіброміома матки ................ 0,016 1 0,476 2,62 І 5.487 0,008 з некрозом

Фіброаденома грудної  залози 0,082 і 0.310 0,101 і 0,485 0,8 -

Рак-мозковик молочної залози 1,16 0,812 0,03 J 2.883 39 швидкий ріст

З цього можна бачити, іцо чим тканина „доброякіеніша",
чим вона „зріліша", тим коефіцієнт К/Са дедалі більше набли-
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жається до мін імуму  1, навпаки, із зростанням злоякісності
або, як кажуть,— ступеня анаплазії, цей коефіцієнт зростає і
досягає дуже великих цифр (39 і навіть 80 — за автором).

Дивним способом наведене збігається з тим, що можна спо-
стерігати при тетаніїїяк  відомо, Гулеке міг показати, що кіль-
кість кальцію і в крові, і в мозку  (тобто — в тканинах) під час
припадків зменшується  разів у два проти норми; анало-
гічне міг показати і Кверт (Quert- -за  Г. Цондеком), який вияв-
ляв у мозку в дітей, загиблих від лар інгоспазму ,  меншу
протії звичайної кількість кальцію.

Таким чином, ми, можливо, близькі до істини, коли збли-
жаємо до певної міри вказані два захворювання — „спазмофілію**
і „бластоматоз**, здебільшого представлений різноманітними ра-
ками (рак : саркома = 90 : 10), тобто своєрідною „анаплазією**
еп ітел і ї в  '(екто- і ентодерми); а спазмофілія, в основі якої,
очевидно, лежить недостатність прищитовидного апарату, по-
значається так само у вигляді різних дистрофія  шкіри, волосся,
нігтів, зубної емалі, кришталика, нарешті, 1 нервово ї  си-
стеми  (А. Бідль ,  0. Богомолець).

Постає питання, чи позначається спазмофілія в людини або
в тварини виключно па дериватах ектодерми, як цс твердять
автори, чи цей вплив можна спостерігати і па мезодермаль -
н и х елементах?

A priori слід вважати, що коли хворий організм, то „хворГ*
більш або менш усі його деривати; щодо цього посередні вка-
зівки можна знайти в Перітца, який, намагаючись зв’язати різно-
манітні форми „тетанііі**, вважає, що як сполучну ланку тут
треба було б розглядати головним чином анг іоспазм  і що
справа йде тут лише про тс, в якому органі цей ангіоспазм
виступає особливо сильно.

З другого боку, 0. Богомолець, ставлячись критично до вка-
заної думки Перітца і відмічаючи, що в автора конституціо-
нальна тетанія протягом кількох рядків перетворюється в част-
ковий ангіоспазм, твердить, що „при порушенні цієї регуляції
під впливом функціональної недостатності паращитовидних
залоз вміст вапна (і тільки вапна?— 11. 11.) в крові падає, що
супроводиться.  зміною збудності не тільки нервово-м’язової си-
стеми, але й ізольованих клітин (лейкоцитів — Медвєдєва)** *.
Спазмофілія допускається і в різних мезенхімальних органах,
як, наприклад, серце  (tetania cordis), шлунок, кишки з їх
м’язовим приладом та ін.

Таким чином, вплив „тетанічної отрути**, очевидно, позна-
чається навіть на ізольованих, не підлеглих впливові „нерво-
вого прилада**, мезенхімальних елементах — на лейкоцитах,- -
нейтрофілах, що дало привід 0. Богомольцеві висловити при-

1 Крнзпе зндокринологнл, e. 1С7, Москва, 1927.
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жається до мін імуму  1, навпаки, із зростанням злоякісності
або, як кажуть,— ступеня анаплазії, цей коефіцієнт зросіає і
досягає дуже великих цифр (39 і навіть 80 - за автором).

Дивним способом наведене збігається з тим, що можна спо-
стерігати при тетанії ;як  відомо, Гулеке міг показати, що кіль-
кість кальцію і в крові, і в мозку  (тобто — в тканинах) під час
припадків зменшуються  разів у два проти норми; анало-
гічне міг показати і Кверт (Quert -за  Г. Цондеком), який вияв-
ляв у мозку в дітей, загиблих від л ар  інг  о спазм  у, меншу
протії звичайної кількість кальцію.

Таким чином, ми, можливо, близькі до істини, коли збли-
жаємо до певної міри вказані два захворювання — „спазмофілію"
і „бластоматоз", здебільшого представлений різноманітними ра-
ками (рак : саркома  = 90 : 10), тобто своєрідною „анаплазією"
еп ітел і ї в  (екто- і ентодерми); а спазмофілія, в основі якої,
очевидно, лежить недостатність прищитовидного апарату, по-
значається так само у вигляді різних дистрофії) шкіри, волосся,
нігтів, зубної емалі, кришталика, нарешті, 1 нервово ї  си-
стеми  (А. Бідль, О. Богомолець).

Постає питання, чи позначається спазмофілія в людніш або
в тварини виключно на дериватах ектодерми, як цс твердять
автори, чи цей вплив можна спостерігати і на мезодермаль -
н и х елементах?

A priori слід вважати, що коли хворий організм, то „хворі"
більш або менш усі його деривати; щодо цього посередні вка-
зівки можна знайти в Перітца, який, намагаючись зв 'язати різно-
манітні форми „тетаній", вважає, що як сполучну ланку тут
треба було б розглядати головним чином анг іоспазм  1 що
справа йде тут лише про тс, в якому органі цей ангіоспазм
виступає особливо сильно.

З другого боку, О. Богомолець, ставлячись критично до вка-
заної думки Перітца 1 відмічаючи, ще в автора конституціо-
нальна тетанія протягом кількох рядків перетворюється в част-
ковий ангіоспазм, твердять, що „при порушенні цієї регуляції
під впливом функціональної недостатності паращитовидних
залоз вміст вапна (І тільки вапна? — 11. К.) в крові падає, що
супроводиться зміною збудності не тільки нервово м’язової си-
стеми, але й ізольованих клітин (лейкоцитів — Медкєдєва)*1 *.
Спазмофілія допускається І в різних мезенхімальних органах,
як, наприклад, серце  (tetania cordis), шлунок, кишки з їх
м’язовим приладом та ін.

Таким чином, вилив „тетанічної отрути11, очевидно, позна-
чається навіть на ізольованих, не підлеглих впливові „нерво-
вого прилада", мезенхімальних елементах — па лейкоцитах,
нейтрофілах, що дало привід О. Богомольцеві висловити при-

Кризие зіідокрипологип, с. 1€7, Москва, 1927.
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пушення про існування в самих лейкоцитів чогось подібного
до “ервово-м’язового апарату.

Тут ми нагадаємо про те, що М. Мільман свого часу (19251
на з’їзді патологів у Москві говорив про „нервову систему"
в окремих клітинних елементах, вбачаючи її в певних, відмічу-
ваних цитологічно, структурах.

Залишаючи осторонь обговорення цих, ще не підсилених
достатнім фактичним матеріалом поглядів,— укажемо на те, що
в нас немає підстави відкинути і такі міркування, що крім
лейкоцитів і в інших, уже „не вільних", елементах організму
і зокрема в епітеліальних або сполучнотканинних (а звідси —
у карциноматозних або саркоматозних) під впливом тієї ж тета-
нічної отрути може виникати певна зміна „біологічної актив-
ності": цю нашу думку можуть стверджувати ті спостереження,
за якими, позбавленим загалом нервових зв’язків з організмом
елементам раків 1 сарком, що неначе „вирвалися на волю"
(К. Накамото, Гольдман, Акаматсу, Утсумі), властиві явища і
живої амебоідної рухливост і  (І. Орт, Нікіфоров, Г. Земан
та ін.), 1 здатність фагоцитувати ;  остання очевидно зумов-
лює виникнення в елементах опухів своєрідних „включень",
відомих під назвою „пташиних вічок", „паразитів" (Боск, В. Под-
висоцький та багато інших), які були об’єктом пильних спосте-
режень відомих паразитаристів.

Дуже імовірно, що вказаною „біологічною активністю"
елементів злоякісних новотворів, крім усього іншого, визна-
чається, з одного боку, та або інша форма злоякісного опуху
і, зокрема, так звана інфільтруюча форма рака, а з другого —
той або інший перебіг самої хвороби — або торпідний, повільний,
або скоротечний, так би мовити „блискавичний".

Нагадаємо тут ще раз про те, про що ми вже говорили вище,
а саме, що, за Блюмом, літні організми загалом переносять
субтотальне вирізування прищитовидного апарату трохи краще,
ніж молоді: цим, можливо, і пояснюється, з одного боку, по-
рівняльна частота  спазмофілії в молодих, а з другого боку -те,
що молоді хворіють злоякісним бластоматозом тяжче  і с к о р 0-
течн іше ,  ніж літні люди. Крім того, спадковість при спазмо-
філії— ясна, бо спазмофілія іноді, подібно до рака, захоплює
кілька поколінь і часто уражає кількох дітей в одній і тій же
родині (Г. Росолімо, 1923).

Як відомо, ще в 1896 р. Бітсон (Beatson) у випадках іно-
перабільного рака грудної залози в жінок провадив кастрацію
і одночасно застосовував лікування таблетками поширеного тоді
Thyreoglandol’ro; ці заходи мали іноді досить виразний успіх,
поліпшуючи як місцеві, так і загальн і  вияви хвороби. По-
дібні ж спостереження зробив Томсен (Thomson) на 77 ракових
жінках, при чому в деяких випадках опухи зникли, і хворі не
мали рецидивів протягом 2—4 років. Так само і Лотт (Lott)
у своїх 99 випадках кастрації при раку молочної залози спо-
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пушення про існування в самих лейкоцитів чогось подібного
до “ервово-м’язового апарату.

Тут ми нагадаємо про те, що М. Мільман свого часу (1925)
на з’їзді патологів у Москві говорив про „нервову систему"
в окремих клітинних елементах, вбачаючи її в певних, відмічу-
ваних цитологічно, структурах.

Залишаючи осторонь обговорення цих, ще не підсилених
достатнім фактичним матеріалом поглядів,— укажемо нате ,  що
в нас немає підстави відкинути 1 такі міркування, що крім
лейкоцитів і в інших, уже „не вільних11, елементах організму
і зокрема в епітеліальних або сполучнотканинних (а звідси —
у карциноматозних або саркоматозних) під впливом тієї ж тета-
нічної отрути може виникати певна зміна „біологічної актив-
ності11; цю нашу думку можуть стверджувати ті спостереження,
за якими, позбавленим загалом нервових зв’язків з організмом
елементам раків і сарком, що неначе „вирвалися на волю"
(К. Накамото, Гольдман, Акаматсу, Утсумі), властиві явища і
•живої амебоідної рухливост і  (І. Орт, Шкіфоров, Г. Земан
та ін.), і здатність фагоцитувати ;  остання очевидно зумов-
лює виникнення в елементах опухів своєрідних „включень11,
відомих під назвою „пташиних вічок11, „паразитів11(Боск, В. Под-
висоцький та багато інших), які були об’єктом пильних спосте-
режень відомих паразитарпстів.

Дуже імовірно, що вказаною „біологічною активністю11

елементів злоякісних новотворів, крім усього іншого, визна-
чається, з одного боку, та або інша форма злоякісного опуху
і, зокрема, так звана інфільтруюча форма рака, а з другого  —
той або інший перебіг самої хвороби — або торпідний, повільний,
або скоротечний, так би мовити „блискавичний11.

Нагадаємо тут ще раз про те, про що ми вже говорили вище,
а саме, що, за Блюмом, літні організми загалом переносять
субтотальне вирізування прищитовидного апарату трохи краще,
ніж молоді; цим, можливо, і пояснюється, з одного боку, по-
рівняльна частота спазмофілії в молодих, а з другого боку— те,
що молоді хворіють злоякісним бластоматозом тяжче  і с к о р fl-
теч  п іше ,  ніж літні люди. Крім того, спадковість при спазмо-
філії— ясна, бо спазмофілія іноді, подібно до рака, захоплює
кілька поколінь і часто уражає кількох дітей в одній і тій же
родині (Г. Росолімо, 1923).

Як відомо, ще в 1896 р. Бітсон (Beatson) у випадках іно-
перабільного рака грудної залози в жінок провадив кастрацію
і одночасно застосовував лікуванпя таблетками поширеного тоді
Thyreoglandol’ro; ці заходи мали іноді досить виразний успіх,
поліпшуючи як місцеві, так і загальн і  вияви хвороби. По-
дібні ж спостереження зробив Томсен (Thomson) на 77 ракових
жінках, при чому в деяких випадках опухи зникли, 1 хворі не
мали рецидивів протягом 2—1 років. Так само і Лотт (Lott)
у своїх 99 випадках кастрації при раку молочної залози спо-



стерігав ясне поліпшення в 23,2%, при чому „добрий” стан
тривав до 4% 1 більше років. Таким чином, ряд авторів мав
деякий підбадьорюючий успіх після застосування комбінованого
лікування шляхом кастрації і призначення тиреопрепаратів.
Однак, слід відмітити, що перевірка спостережень названих
авторів дала різні результати, а наслідки експериментів на
тваринах (Мурей, Леб, Мерфі, Штурм та ін.) дозволяють думати,
що вплив кастрації як такої позначається, головним чином,
на молодих  індивідах, у яких, як відомо, перебіг і спазмо-
філії, і бластоматозу відбувається загалом і тяжче, і скоро-
течніше, ніж у л ітн іх  осіб; останніх можна було б розглядати
як фізіологічно трохи „субкастрованпх”.

Не спиняючись на деталях даного складного питання і від-
силаючи тут до нашої праці під назвою „Анатомічна недостат-
ність прищитовидного апарату і ознаки спазмофілії в бласто-
матозних” (П. Кучеренко і І’. Майзліш, Acta Medica Scandlna-
vica, Vol. 85, S. 89, 1935), тут ми хочемо висловити припущення,
що успішність абож неуспішність результатів кастрації бласто-
матозних (якщо її застосовують), крім усього іншого, наприклад,
віку, багато в чому могла б залежати від того, в якому саме
станів даного суб’єкта його нейроендокринна система і зокрема —
прищитовидні залози. Цю нашу думку можуть стверджувати
ще і спостереження Перельмана, якому вдалося! запобігати, і лі-
кувати експериментальну спазмофілію саме кастрацією.

Закінчуючи на цьому наші міркування з приводу прищито-
видного апарату і ознак спазмофілії в бластоматозних, відмітимо,
що для двох зближуваних між собою захворювань — бластома-
тозу й спазмофілії— характерні такі спільні риси (табл. 39, с. 152).

У багатьох випадках, як це показує спостереження А. Бік-
келя і Н. Медвєдєвої, при бластоматозі ми можемо зустрітися
з явищем виявленої так званої дизокси  датив  ної карбо -
нур і ї ,  яка спостерігається не в усіх без винятків випадках,
але все ж зустрічається часто, а саме — в 74,85% (128:171 за
Н. Медвєдєвою).

Це дозволяє нам думати про якийсь своєрідний „вуглеце-
вий діабет”, який у бластоматозних, очевидно, з’являється
дуже рано.

Як відомо, суть цього „діабету” полягає в тому, що коли
нормально  сечовин показник C:N = 0,6 — 0,7 (за Н. Медвє-
дєвою), або — 0,69 — 0,85 (за А. Біккелем), то в бластоматозних.
тобто в хворих на рак або саркому, цей коефіцієнт загалом
значно вищий; так, наприклад, за Н. Медвєдєвою, можна спо-
стерігати ось що :

Лі?: рак молочної залози . .
рак стравоходу . . . .
рак молочної залози . .
рак очеревини ...............
саркома малого таза . .
рак шлунка ..................
рак стравоходу . . .

3. ? 39
4. d ?

1,67
2,71
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ΟΤβρίΓδΒ  ΗΟΗΟ ΠΟ4Ι1ΠΙΠ6ΗΗΗ Β 23,2°/ο ,  ΠρίΙ  'ΙΟΜγ  „0θβρπή“  0Τ3Β
ΤρίΙΒΒΒ  /ΙΟ 4>/ 2 1 όίΛΙΒΠΙβ ρΟΚίΒ .  ΤδΚΗΜ  ΜΠΗΟΜ, ρΗβ  ΗΒΤΟρίΒ  ΜδΒ
«βίΙΚΠΰ  ΠΙΑβδΑΒΟρίΟΚΠπΰ  γοπ ίχ  Π1ϋ4ΙΒ 3Β0Τ00ΧΒΠΗΗΗ  ΚΟΜβίΗΟΒδΗΟΓΟ
4ΐ1κγΒδΗΗΛ ΠΙΛΗΧΟΜ ΚαΟΤρ&ΐχϊϊ  1 ΠρΐΙ3Η3.Ί0ΗΗίΙ  ΤΜρβΟΠρθΠδρδΤΙΒ .
0ΛΗ3.Κ, Ο4ΙΪΑ Β1ΛΜ1ΤΗΤΗ, ΙΙΧΟ ΠβρβΒίρΚδ  0Π06Τβρθ /Κ6ΗΒ  Η33Β8ΗΗΧ
ΒΒΤΟρίΒ  £3413 ρί3Η1 ρβ3γ4 ΙΒΤ3ΤΗ ,  δ Η364ΙΪΑΚΙΙ βΚΟΠβρίΙΜΟΗΤίΒ  Ηδ
ΤΒδρΗΗΗΧ  (Μγρβή ,  «ΤΙθό, Μβρφΐ ,  ΙΠτγρΜ  Τδ  1«.)  Α03Β0ΛΛ10ΤΒ  ΑγλίδΤΗ ,
πχθ  ΒΠ4ΠΙΒ ΚδΟΤρΜξΠ  ΠΚ Τ3Κ0Ϊ  Π03Η3 ι Ι36ΤΒ6Λ ,  Γ04ΙΟΒΗΠΜ Ή0ΗΟΜ,
Η3 ΜΟΛΟΑΗΧ  1ΗΑΠΒ103Χ ,  γ ίΤΚΗΧ, ΛΚ Β1Η0Μ0, ΠΟρβόΐΓ  1 0Π33Μ0-
φ14ΐ1ϊ, 1 β / ΙδΟΤΟΜδΤΟβγ  ΒίΑβγΒδΒΤΒΟίΙ  33Γ34Ι0Μ ί ΤΗ7ΚΗ6, I ΟΚΟρΟ-
Τ6ΗΗ1ΙΠ6, Ηί/Κ γ 4 ΐ1ΤΗ1Χ  Οθ16; 00Τ3ΗΗ1Χ  ΜΟΤΚΗδ βγ4Ι0 6 ρ03Γ4Ιί1,Ι<ΐΤΗ
ΗΚ φ13 ί04Ι0Γ1ΊΗ0 ΤρΟΧΠ  „6γβΚ30Τρ0ΒδΗΗΧ“ .

Ηβ  ΟΠΗΗΛΙΟΠΗΟΒ Ηδ 0ΘΤ84ΙΛΧ 03ΗΟΓΟ  6Κ4Ι34Η0Γ0 ΠΠΤ8ΗΗΗ  1 ΒΪ/Ι-
ΟΗΛ&ΚΗΗ ΤΥΤ 00  ΗδΠΙΟΪ Πρημί  ΠΪΑ Η33Β0Κ) „ ΑΗδΤΟΜΓΙΠδ  Η60Ο6Τ3Τ-
Η1ΟΤΒ ΠρίΙΠξΠΤΟΒΗΑΗΟΓΟ δΠδρδ 'Γγ ί 03Η3.ΚΠ 6Π33Μθφΐ .1 ϊ ϊ  Β β.ΤδΟΤΟ-
Μίΐτο3 ΐ ϊ ΐ ιχ“  (Π .  ΚγΊβρβΗΚΟ  ϊ Ρ .  ΜαίίδΛΐι ι ι ,  ΑοΙδ  Μοάΐϋδ  δοδ ί ιά ΐηδ -
ν ϊθδ ,  Υθ1.  85 ,  8 .  89,  1935) ,  τγτ  ΜΙΙ Χ0Ί6Μ0 ΒΠΟ4Ι0ΒΗΤΠ πρΠΠγΐΙΙθΗΗΗ ,
ΠξΟ γΟΠίίΠΙΐίΟΤΒ  &0Ο5Κ Η6γ0ΠΪ111ΗΪ0ΤΒ  ρβ3γ4ΙΒΤ3ΤΪΒ  ΚδΟΤρδ0ΪΪ  64Ι36Τ0-
Μ3Τ03ΗΗΧ  (ΗΚΙΙξΟ ϊ ϊ  336Τ060Βγΐ0ΤΒ) ,  ΙφΙΜ  γβΒΟΓΟ  ΙΐΙΙΙΙΟΓΟ, ΗδΠρΐΓΚ4Ιδ0,
Βίκγ ,  βδΓδΤΟ  Β ΗΟΜγ ΜΟΓΛδ 6 33.Π61ΚΙΙΤΙΙ Β1Α ΤΟΓΟ, Β ΛΚΟΜγ Ο3.ΜΡ
ΟΤίΙΗΪΒ  ΑΒΗΟΓΟ Ογβ ’βΚΤΒ  ί'ΐΟΓΟ ΗβήρΟβΗΑΟΚρίΙΗΗδ  0ΗΘΤ6Μ3  1 3ΟΚρβΜδ  —
ΠρΗΠχΐΙΤΟΒΗΑΗΪ  33.41030. 11,10 Η&ΙΙΐγ  ΑΥΜΚγ  ΜΟΜίγΤΒ  0ΤΒβρΑ>ΚγΒ8.ΤΗ
ΠΙΟ 1 ΟΠΟΟΤβρβίΚθΗΗΛ Πβρθ4 ΙΒΜδΗ3,  4ΙΚ01ίγ ΒβΟΟΟΗ  1 33Π061Γ3ΤΙΙ ,  1 411-
ΚγΒδΤΗ  0ΚβΠ6ρΠΜθΙΙΤ34 ΙΒΗγ  ΟΠ83Μθφ14 ΐ ί ΐΟ  08Μ6 ΚδΟΤραΐΐίβΙΟ .

βδΚίΗΗγίΟΠΙΙ  118 0ΒΟΜΥ ΗδΙΙΐΙ  ΜΪρΚγΐΙ&ΗΗίΙ  3 ΠρίΙΒΟΑΥ  ΠρίΙ ΐηΗΤΟ -
ΒΙΙ4Η0Γ0 απαρατγ  ί 03Η8Κ  0Π33.Μ0φ14ΠΪ  Β 64Ι80Τ0Μ8Τ03ΠΙΙΧ ,  ΒίΑΜίΤΗΜΟ,
100 0410 ΑΒΟΧ 364ΙΠ5ΚΥΒ8.ΗΠΧ Μ11Κ ΟΟδΟΚ) 33ΧΒ0ρΐ0Β3 Ι ΙΒ  — β4Ι80Τ0Μ8-
Τ03γ  ή ΟΠ83Μθφί4Ιΐ ϊ—  χαρηκτερκΐ  Τ&Κ1 ΟΠΪΛΒΗ1 ρΐΙΟΙΙ  (Τ&βΛ .  39 ,  Ο. 152 ) .

Υ β&ΓδΤΒΟΧ  ΒΙΙΠδΑΚίΙΧ ,  ΛΚ 0β  Π0Κί13γβ  ΟΠΟΟΤβρβίΚΟΗΙΒΙ Α .  Β1Κ-
ΚΟ.ΠΗ 1 Η .  ΜβΑΒβΛβΒΟΪ ,  ΠρΗ  β4 ΐα0Τ0Μ8Τ03 ί  ΜΗ ΜΟΙΚΟΜΟ 3γ0ΤρίΤΠ0Λ
3 ΗΒΗ10ΟΜ ΒΗΛΒ4Ι6ΗΟΪ ΤΙΙΚ 3Β8Η0Ϊ  ΑΜ30Κ0 Ι1Α8ΤΗΒΗ0 Ϊ  Κί ΐρβο -
Η γ ρ ΐ ϊ ,  ΗΚδ 0Π00ΤθρΪΓ86ΤΒ0Λ  Η6 Β γθίχ  βθ3 ΒΗΗΗΤΚΪΒ ΒΗΠ3ΛΚ8Χ ,
3416 Β06 3Κ βγΟΤρΙ ' ΙδβΤΒΟΗ  Η30ΤΟ ,  δ 03Μ6 — Β 74 ,85° / 0 (128 :171  3δ
Η .  ΝίβΑΒ6Α6Β0 Ι0) .

ΐχ© Λ03Β0ΛΗ6 ΗδΜ ΑγΜδΤΗ  Προ  ΛΚΗϋΟΒ  ΟΒΟβρίΑΗΙΙΠ  „ΒγΓ4Ι6Ιξβ-
ΒΗ0 Α1δββΤ“ ,  ΛΚΙΙΪί γ β4 Ιδ6Τ0Μ3ΤΟ3ΗΗΧ ,  0Η6ΒΠΑΗ0 ,  3’ΛΒ4ΙΗβΤΒΟ4Ι
ΑΥ>ΚΘ ρδΗΟ .

ϋκ  ΒΪ0ΟΜΟ ,  βγΤΒ  0ΒΟΓΟ  , ,ΛΙδββΤγ" Π0.ΊΗΓ36 Β ΤΟΜγ ,  ΠξΟ Κ04ΙΗ
Η0ρΜ3  4 ΙΒΗ0  66 'ΙΟΒΗΪί  ΠΟΚδΒΗΗΚ Ο I Ν = 0 ,6  — 0,7  (3δ  Η .  ΜβΑΒβ -
Α6Β0 Ι0) ,  δβο  — 0 ,69  — 0,85 (33 Α .  ΒΙΚΚΟΛβΜ),  ΤΟ Β 64 Ι30Τ0Μ3Τ03ΗΗΧ .
ΤΟβΤΟ Β ΧΒΟρίΙΧ  Ηδ ρδΚ  δβθ  ΟδρΚΟΜγ ,  0βϋ  ΚΟβφΪ0 Ϊ6ΗΤ  33Γ34Ι0Μ
3Η3ΊΗ0 ΒΙΙΙ ΐχ ΐ ΐή ;  ΤδΚ ,  ΗδΠρΠΙΜδΑ ,  33 Η .  Μ6ΑΒ606ΒΟΙΟ ,  ΜΟ5ΚΗ3 6Π0-
ΟΤβρίΓδΤΠ  ΟΟΒ ιπ ,ο :

ροκη  ρακ Μ0Λ04Η0Ϊ .. .......................
„ ρακ οτραβοχοΛΥ ....................................
„ ρακ ΜΟΛΟΊΗΟΪ 30Λ03Π .
„ ρ&Κ ΟΊβρβΒΗΗΙΙ .......................

(? 27 „ οαρκοΜα Μβ-ίοτο τα3& ...........................
45 „ ρακ 1ΠΛΥΗΚΛ .................................................

$ ? „ ρακ βτραΒοχοΛχ .........................................

.°0.ί,Ν

3. ? 3Β
4. Γ< ’ 1,57

1,58

стерігав ясне поліпшення в 23,2°/о, при чому „добрий11 стан
тривав до 4‘/г J більше років. Таким чином, ряд авторів мав
деякий підбадьорюючий успіх після застосування комбінованого
лікування шляхом кастрації і призначення тиреопрепаратів.
Однак, слід відмітити, що перевірка спостережень названих
авторів дала різні результати, а наслідки експериментів на
тваринах (Мурей, Леб, Мерфі, Штурм та ін.) дозволяють думати,
що вплив кастрації як такої позначається, головним чином,
на молодих  Індивідах, у яких, як відомо, перебіг і спазмо-
філії, і бластоматозу відбувається загалом і тяжче, і скоро-
течніше, ніж у л ітн іх  осіб; останніх можна було б розглядати
як фізіологічно трохи „субкастрованих11.

Не спиняючись на деталях даного складного питання і від-
силаючи тут до нашої праці під назвою „Анатомічна недостат-
ність прищитовидного апарату і ознаки спазмофілії в бласто-
матозних11 (П. Кучеренко і І’. Майзліш, Acta Medica Scandlna-
vica, Vol. 85, S. 89, 1935), тут ми хочемо висловити припущення,
що успішність абож неуспішність результатів кастрації бласто-
матозних (якщо її застосовують), крім усього іншого, наприклад,
віку, багато в чому могла б залежати від того, в якому саме
станів даного суб’єкта його нейроендокринна система і зокрема—
прищитовидні залози. Цю нашу думку можуть стверджувати
ще і спостереження Перельмана, якому вдалося! запобігати, і лі-
кувати експериментальну спазмофілію саме кастрацією.

Закінчуючи па цьому наші міркування з приводу прищито-
видного апарату і ознак спазмофілії в бластоматозних, відмітимо,
що для двох зближуваних між собою захворювань — бластома-
тозу й спазмофілії— характерні такі спільні риси (табл. 39, с. 152).

У багатьох випадках, як це показує спостереження А. Бік-
келя і Н. Медвєдєвої, при бластоматозі ми можемо зустрітися
з явищем виявленої так званої дизокси  датив  ної карбо -
нур і ї ,  яка спостерігається не в усіх без винятків випадках,
але все ж зустрічається часто, а саме — в 74,85°/0 (128:171 за
Н. Медвєдєвою),

Це дозволяє нам думати про якийсь своєрідний „вуглеце-
вий діабет11, який у бластоматозних, очевидно, з’являється
дуже рано.

Як відомо, суть цього „діабету11 полягає в тому, що коли
нормально  сечовий показник С : N = 0,6 — 0,7 (за Н. Медвє-
дєвою), або — 0,69 — 0,85 (за А. Біккелем), то в бластоматозних.
тобто в хворих на рак або саркому, цей коефіцієнт загалом
значно вищий; так, наприклад, за Н. Медвєдєвою, можна спо-
стерігати ось що:

роки рак молочної залози
„ рак стравоходу .............................
„ рак молочної залози .
„ рак очеревини ..................

d 27 „ саркома малого таза
С? 45 „ рак шлунка .......................................
$ ? „ рак стравоходу

,°о.іГS

3. ? зо
4. d ? 1,57

1,58



Таблиця 39

Л« 0 знак  ii С п а з м о ф і л і я Бластоматоз (Са. — Sa.)

1 Анатомічна недо-
статність прищито-
видних залоз

Як правило Як правило (близько
S0,0% випадків)

2 Підвищення нерво-
во-м'язової збудності

Як правило Як правило (приблизно у
81% випадків)

3 Схуднення (кахек-
сія)

Як правило — в хро-
нічних випадках

Як правило — особливо
при раках

4 Ожиріння Спостерігається Спостерігається особливо
вжінок (Б. Кучоренко, Воль-
віль)

5 Спадковість (схиль-
ність)

Відмічається ясна
(Г. Посолімо)

Загальновідома

6 Оплив віку У молодому— перебіг
тяжчий (смерть від ла-
рингоспазму у дітей)

У молодому—перебіг тяж-
чий і вкоротечнішнй (Люке.
В. Розанов та ін.)

7 Сприятливий вплив
кастрації

Спостерігається ясно,
див. експерименти (Пе-
реламав, Сільвестрі)

Спостер і гається  ясно,
особливо в молодих жінок
(Бітсои.Томсеп, Лотт таін.)

8 Вплив харчового
режиму

М’ясна їжа несприят-
лива (Блюм)

М’ясна їжа несприятлива
(Р. ІІІмідт, М. Губергріц)

9 Алкалотичний об-
мін речовин

Як правило (Г. Вей-
мер)

Очевидно, в першій фазі
хвороби—як правило (Н. Ва-
термай та ін.)

10 Гіпокальцемія Як правило і ІІІерешев-
ський)

Як правило — II. Ватер-
май, Нікольський)

11 Дистрофія в дери-
ватах екто- і енто-
дерми

Як правило — дистро-
фія волосся, нігтів, зубів
і центральної нервової
системи

Як правило — дистрофія
волосся (Шрідде. Вірхов),
шкіри (Кірле), нігтів і цен-
тральної нервової системи
(М. Губергріц); крім того,
специфічна дистрофія —
анаплаз і я  або дисп -
л а з і я опухових тканин

12 Поліглобулія і
плоііохромія

Спостерігається, особ-
ливо під час припадків

Спостерігається при-
близно в 57,5% випадків
(Р. Майзліпі)

13 Біологічна мобіль-
ність окремих клітин-
них елементів

Спостерігається ясна—
на лейкоцитах крові
(Н. Медвєдєва)

Спостерігається ясна— па
елементах неоплазми (І.Орт,
М. Нікіфоров, Г.Земан таін.)

14 Порушення міне-
рального обміну в
тканинах

Спостерігається (Гу-
леке, Кверт)

Спостерігається (М. Кол-
лум. Н. Ватерман)
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Таблиця 39

№ 0 знак  ii Спазм  о філ ія Бластоматоз (Са. — Sa.)

Анатомічна недо-
статність прищито-
видних залоз

Як правило Як правило (близько
80,0% випадків)

2 Підвищення нерво-
во-м’язової збудності

Як правило Як правило (приблизно у
81% випадків)

3 Схуднення (кахек-
сія)

Як правило — в хро-
нічних випадках

Як правило — особливо
при раках

4 Ожиріння Спостерігається Спостерігається особливо
вжінок (Б. Кучеренко, Воль-
віль)

fi (Спадковість(схиль-
ність)

Відмічається ясна
(Г. Росолімо)

Загальновідома

6 Вплив віку У молодому—перебіг
тяжчий (смерті, від ла-
рингоспазму у дітей)

У молодому—перебіг тяж-
чий і скоротечнішнй (Люкс,
В. Розанов та ін.)

7 Сприятливий вплив
кастрації

Спостерігається ясно,
дпв. експерименти (Пе-
рсльман, Сільвестрі)

Спостер і гається  ясно,
особливо в молодих жінок
(Бітсон.Томсеп, Лотт таін.)

8 Вилив харчового
режиму

М’ясна їжа несприят-
лива (Блюм)

М’ясна їжа несприятлива
(Р, ІІІмідт, М. Губергріц)

9 Алкалотичний об-
мін речовин

Як правило (Г. Вей-
мер)

Очевидно, в першій фазі
хвороби—як правило (Н.Ва-
терман та ін.)

10 Гіпокальцемія Як правило ( (Иерешев-
ськнй)

Як правило — И. Ватер-
май. Ні польський)

11 Дистрофія в дери-
ватах окто- і енто-
дерми

Як правило — дистро-
фія волосся, нігтів, зубів
і центральної нервової
системи

Як правило — дистрофія
волосся (ІІІрідде. Вірхов),
шкіри (Кірле), нігтів і цен-
тральної нервової системи
(М. Губергріц); крім того,
специфічна дистрофія —
анаплаз і я  або д и с п-
л а з і я опухових тканин

12 Поліглобулія і
плейохромія

Спостерігається, особ-
ливо під час припадків

Спостерігається при-
близно в 57,5% випадків
(Р. Майзліш)

13 Біологічна мобіль-
ність окремих клітин-
них елементів

Спостерігається ясна—
на лейкоцитах крові
(Н. Медвєдєва)

Спостерігається ясна— па
елементах неоплазми (І.Орт,
М. Нікіфоров, Г. Земан та ін.)

14 Порушення міне-
рального обміну в
тканинах

Спостерігається (Гу-
леке, Кверт)

Спостерігається (М. Кол-
лум, Н. Ватерман)
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З цього видно, що в усіх випадках, починаючи з № 3 до-
X» 7, справді згаданий коефіцієнт значно наростав, досягаючи
в деяких випадках (№ 7) величезних цифр— 2,71,

З приводу згаданого „діабету1* Н. Медвєдєва (1933) відмі-
чав цілком справедливо, що „дизоксидативна карбонурія не спе-
цифічна для пістряка (треба вважати — і для саркоми—П. її .) в
тому розумінні, що її можна спостерігати і при інших пато-
логічних етанах (як от голодування, авітаміноз, панкреатич-
ний діабет)"; „коли, додав авторка,— в організмі росте неопу-
хоиа тканина (грануляції, вагітність),- дизоксидатпвної карбо-
нурії не буває1*1.

Однак, підкреслюючи те, що дизоксидативна карбонурія,
крім бластоматозу, спостерігається 1 при таких хворобах, як
авітаміноз, цукровий діабет та ін., тут, очевидно, слід ввести
в твердження Н. Медвєдввої деяку істотну поправку. Як це
випливає із спостережень А. Біккеля і Бока (1927), у ваг і т -
них як жінок, так і у самиць-тварин (кролнх) можна виявити
значне підвищення сечового коефіцієнта; А. Біккель у вагіт-
них кролих спостерігав, що коефіцієнт С :N зростав від се-
редньої величини 2,52 па початку вагітності до середньої ве-
личини 3,38 на кінець її.

Крім того, А. Біккель відмітив, що дизоксидативна карбо-
нурія виявляється і в немовлят ,  а крім того також і те, що
при введенні препаратів щитовидно ї  залози  і йоду  вка-
заний коефіцієнт різко знижується; автор пояснює це останнє
підсиленим виведенням азоту при приблизно сталому вміст!
вуглецю (С) в сечі.

Таким чином, з наведеного можна зробити висновок, що диз-
окепдативпа карбонурія характерна для цілого ряду таких
захворювань і станів, як, наприклад, бластоматоз, вагітність,
авітаміноз, голодування та ін.; як стоїть справа із „старістю1-
взагалі— у приступній нам літературі ми вказівок, на жаль,
не знайшли.

Щодо тлумачення генезу дизоксидатпвної карбонурії вза-
галі, то А. Біккель вважає, що в основі її лежать головним
чином „крайні ступені перешкоди1* (якої саме?—77. /<) доступу
кисню до тканин; щодо цього- додає автор— „було б бажано
провести експерименти із хронічним отруєнням (синильною
кислотою)" 2.

Щождо дизокепдативної карбонурії при бластоматозах, зо-
крема, при раку, то А. Біккель зауважує: „токсичні (? І — П. 1і'.\
впливи, що виходять з опуху, можуть спричинити в організмі
дпзокепдативний обмін речовин, який, за дослідженням О. Вар-
бурга, характеризує вже ракову клітину як таку118.

* Основи патологічної фізіології, під ред. О. Богомольця, е. 368 і 369
1933.2 Праці з’їзду патологів у Києві 1927.

3 Ibidem.
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1 Основи патологічної фізіології, під пед. О. Богомольця, с. 368 і 369
1933.

2 Прзці з’їзду патологів у Києві 1927.
3 Ibidem.
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Н. Медвєдева (1933) з цього ж приводу висловлюється вже
виразніше, а саме: „особливості обміну при пістряку в формі
переваги процесів розщепу над процесами оксидації найго-
■стріше виявлені в самому опуху, але поширені й на інших
тканинах організму такі, що, бувши досить інтенсивні, неод-
мінно мають спричиняти дизоксидативну  к а р б о н у р і ю“ '.

Таким чином, відмінно від своїх попередніх (1927) погля-
дів, пізніше (1933) II. Медвєдєва, відмічаючи, що, очевидно, диз-
оксидативна карбонурія з’являється раніше від ракової кахексії,
погоджується перенести „карбонуричний фактор" з опуху як
такого— в тканини організму**, що, на нашу думку, вже за-
слуговує  більшого довір’я.

І нам здається, що за доводами на користь останнього по-
гляду не слід ходити далеко.

Насамперед, якщо дизоксидативна карбонурія властива
суб’єктам голодним, хворим авітамінозами і цукровим діабе-
том, і навіть буває в немовляти (див. вище), то при чому ж
тут „опух" і його особливості росту?

Далі, звертаючись до ранньої праці Н. Медвєдєвої 3, можна
знайти разючий випадок рака шлунка в чоловіка 45 років, у
якого перед операцією коефіцієнт С : N дорівнював 1,67 (ана-
ліз 15.Х 1926 р.); 19.Х 1926 р. хворому було проведено резек-
цію опуху (Са.) шлунка, при чому був вирізаний „опух завбільшки
з кулак дорослої людини", як це зауважує автор;1 а 23.X, тобто
через 4 дні, визначення С :N дало не нормальну цифру, а 0,99,
тобто коефіцієнт залишився високим  і був вищий навіть
від норми, яку дає А. Біккель (0,65—0,85); на жаль, указа-
ний випадок не був простежений до кінця. Однак, він пока-
зує ясно, що радикальне вирізування опуху не знижує до
норми вказаний коефіцієнт, і пацієнт може залишитися тим же
„своєрідним діабетиком**, яким по суті він був до операції.

, Інакше кажучи, очевидно, своєрідний „вуглецевий діабет*'
зв’язаний і зумовлений не так самим „опухом" і „розщіп-
ними“ процесами в ньому як такому, а з тканинами і орга-
нами самого  хворого  орган і зму .

Однак, слід підкреслити, що дизоксидативна карбонурія
в бластоматозних не є облігатним феноменом; зустрічається вона
в них справді часто (за Медвєдєвою— в 74,85°/0), але в других
випадках, як це спостерігається і щодо інших так званих
„біологічних проб** (Девіса, Ботело, Роффо і т. д.), її немає .
Це можна бачити і у випадках Н. Медвєдєвої, коли в жінки
зз років з раком молочної залози і в жінки 45 років з раком
стравоходу, тобто у випадках з явно злоякісним опухом,
С : N = 0,77 і 0,80.

УАН ?93° ВИ патолог ічИ01 Фізіології» за ред. акад. О. Богомольця, т. І, с. 368,
2 Проблема- рака в современноЯ патологии. Москва, 1927.
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Н. Медвєдєва (1933) і цього ж приводу висловлюється вже
виразніше, а саме: „особливості обміну при пістряку в формі
переваги процесів розщепу над процесами оксидації найгп-
егріше виявлені в самому опуху, але поширені А на інших
тканинах організму такі, що, бувши досить інтенсивні, неод-
мінно мають спричиняти д и з о кс и д а т и в н у кар  б о н у р 1 ю“

Таким чином, відмінно від своїх попередніх (1927) погля-
іів, пішіше (1933) Н. Медвєдюва, відмічаючи, що, очевидно, диз-
оксндативна карбонурія з’являються раніше від ракової кахексії,
погоджуються перенести „карбонуричниі! фактор" з опуху як
такого —..в тканини організму", що, на нашу думку, вже за-
слуговує  більшого довір’я.

І нам здаються, що за доводами на користь останнього пч-
гіяду  не слід хо піти далеко.

Насамперед, якщо дизокси дативна карбонурія властива
1 уб’єктам голодним, хворим авітамінозами і цукровим діабе-
том, 1 навіть буває в немовляти (див. вище), то при чому ж
тут „опух“ і його особливості росту ?

Далі, звертаючись до ранньої праці Н. Медвс дювої ’, можн.і
знайти разючий випа цік рака шлунка в чоловіка 45 років, \
якого пере І операцією Коефіцієнт (' :N дорівнював 1,67 (ава-
лі і 15.Х 1926 рд; 19.Х 1926 р. хворому було проведено ргіеК-
пію опуху (Сад шлунка, при чому був вирі іаний „опух завбільшки
з кулак дорослої людини ', як це -.ауважує автор; а 23.X, тобто
т реї 4 дні. віпначення (’ :N іало не нормальну цифру, а о,99,
тобто коефіцієнт іалишився високим  1 був і іііцнй навіть
від норми, яку іаю \. Піккль  (0,65 о,*.*»); на жаль, ука. а-
нин випадок не був простежсний до кінця. Однак. віїГпока-
•ує ясно, ЩО радикально вирішування опуху не шнижуш. до
норми вкашаннй коефіцієнт, 1 пацієнт може алишитнея тим ж-
„своєріднім діабетиком", яким по суті і ін був до операції.

Інакше кажучи, оЧеВИ ІНО, своєрідний „вуглеці вий Діабет”
шв’яшаний і зумовлений не так самим „опухом** і „ро.щіп
ними" процесами в ньому як такому, а з тканинами і орга-
нами самого  хворого  орган і зму .

Однак, слід підкреслити, пю діиоксидативна карбонурія
в бластоматознихнею облігатним феноменом; зустрічаються вона
в них справді ча<то (.а Медвьдавою в 74,*5!* в), але в других
випадках, як це спостерігаються і щодо інших так званих
„біологічних проб·· (Дівіса ,  Боте.до, Роффо і т. д.), її немає
Це можна бачити і у випадках H. Me івєдєвої, коли в жінки
зз років з раком молочної :алош і в жінки 45 років з раком
стравохо іу, тобто у випадках і явно їлоякісним опухом,
(’ : N = 0,77 і о.но.

\ІІ ?93° ВИ патол ',г ічн ° | Ф,а і0 -', ’ г ‘*· аа Р**Д акад. О. Ьогомоіьця, т і ,  с Збь
2 Проблема рака а спаромАНнпй патоіпгии. Мвсква. 1927
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Нам здається, що подібні спостереження теж красномовно
свідчать про те, що дизоксидатнвна карбон,урія при злоякісних
новотворах генетично зв’язана не з самим опухом як таким, а
з чимось і н ні и м, що може бути дуже виявленим, слабо вияв-
леним, і чого, видимо, може навіть зовсім не бути в самому
організмі хворого.

Н, Медвєдєва (1927) сама відмічає вказане і говорить: „однак
не в усіх випадках рака вдається спостерігати зрушення кое-
фіцієнта С :N; можливо, що тут в ід і грає  роль  г і столо -
г ічна  будова  рака ,  швидкість росту і, отже, енергія ана-
пластичного обміну опуху11*; далі авторка наводить два відмічені
нами вище випадки і вважає, що в жінки, 45 років, хворої на
рак стравоходу, опух, можна думати, був скірозного типу,
тобто з малою кількістю ракової паренхіми; метастазів в цьому
випадку виявлено не було.

Звичайно, відмітимо ми, рак стравоходу в цьому випадку
міг бути „бідним на паренхіму11, особливо якщо він був плоско-
клітинним (Са. planocellularc), а цс найчастіше буває у верхніх
відділах стравоходу; він також міг не дати метастазів, що так
само характерно для раків стравоходу взагалі; але, на жаль,
цей випадок залишився неперевіреним, а до того ж додамо,
що поряд з наведеним випадком (юй 5), тривалістю в 2 місяці,
в авторки знаходимо коротку вказівку на випадок № 4, в якому
справа йшла теж про хвору жінку, знову таки на рак страво-
ходу, при чому захворювання тривало вже протягом 5 місяців;
у цьому випадку авторка бачила G:N = 2,71, тобто різко
в и я в л е н у дизоксидатпвну карбонурію.

З другого боку, в жінки 33 років, яка мала запущений
рак лівої молочної залози, з ураженням метастазами надключич-
них лімфозалоз і навіть „підозрою1* на метастази в легеню ,
І і. Медвєдєва знайшла коефіцієнт С :N рівним 0,77, тобто нор-
мальним .

Детальний аналіз наведеного вище тільки підтверджує нашу
основну думку про те, що „карбонуричний фактор11 виходить
не з опуху ,  який би він не був за своєю гістологічною бу-
довою, як би він не ріс, як би він — давав чи не давав мета-
стази, а залежить  від  самого  хворого  орган і зму .

Так, очевидно, стоїть справа з дизокепдативною карбону-
рією при злоякісному бластоматозі.

Далі, у тих же бластоматозних хворих, як це показали
Фрейденвальд і Грове, можна спостерігати так звану а л 1 м е н-
тарну  г іпергл ікем ію  при навантаженні хворих великими
дозами (1 г па 1 кг ваги) глюкози.

Суть цього явища, як відомо, та, що після давання натще
Цукру, кількість його в кров і  наростає до високих цифр, а
найголовніше — відмічають, так бн мовити, затриману  криву

* Проблема рака в современной патологии, е. 64, Москва. 1927.
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Нам здається, що подібні спостереження теж красномовно
свідчать про те, що дизоксидативна карбонурія при злоякісних
новотворах генетично зв’язана не з самим опухом як таким, а
з чимось і ншим ,  що може бути дуже виявленим, слабо вияв-
леним, і чого, видимо, може навіть зовсім не бути в самому
організмі хворого.

ії. Медвєдєва (1927) сама відмічав вказане і говорить: „однак
не в усіх випадках рака вдається спостерігати зрушення кое-
фіцієнта С : N; можливо, що тут в ід і грає  роль  г і столо -
г ічна  будова  рака ,  швидкість росту і, отже, енергія ана-
пластичного обміну опуху" *; далі авторка наводить два відмічені
нами вище випадки і вважає, що в жінки, 45 років, хворої на
рак стравоходу, опух, можна думати, був скірозного типу,
тобто з малою кількістю ракової паренхіми; метастазів в цьому
вападку виявлено не було.

Звичайно, відмітимо ми, рак стравоходу в цьому випадку
міг бути „бідним на паренхіму11, особливо якщо він був плоско-
клітинним (Са. planocellulare), а цс найчастіше буває у верхніх
відділах стравоходу; він також міг не дати метастазів, що так
само характерно для раків стравоходу взагалі; але, на жаль,
цей випадок залишився неперевіреним, а до того ж додамо,
що поряд з наведеним випадком (№ 5), тривалістю в 2 місяці,
в авторки знаходимо коротку вказівку на випадок № 4, в якому
справа йшла теж про хвору жінку, знову таки па рак страво-
ходу, при чому захворювання тривало вже протягом 5 місяців;
у цьому випадку авторка бачила C :N  = 2,71, тобто різко
в її я в л е н у ди.зоксидативну карбонурію.

З другого боку, в жінки 33 років, яка мала запущений
рак лівої молочної залози, з ураженням метастазами надключич-
них лімфозалоз і навіть „підозрою" на метастази в легеню ,
Н. Медвєдєва знайшла коефіцієнт С : N рівним 0,77, тобто нор-
мальним .

Детальний аналіз наведеного вище тільки підтверджує нашу
основну думку про те, що „карбонуричний фактор" виходить
не з опуху ,  який би він не був за своєю гістологічною бу-
довою, як би він не ріс, як би він — давав чи не давав мета-
стази, а залежить  від  самого  хворого  орган і зму .

Так, очевидно, стоїть справа з дизоксидатпвною карбону-
рією при злоякісному бластоматозі.

Далі, у тих же бластоматозних хворих, як це показали
Фрейденвальд і Грове, можна спостерігати так звану ал імен -
тарну  г іпергл ікем ію  при навантаженні хворих великими
дозами (1 г на 1 кг ваги) глюкози.

Суть цього явища, як відомо, та, що після давання натще
ЦУКРУ, кількість його в кров і  наростає до високих цифр, а
найголовніше — відмічають, так би мовити, затриману  криву

* Проблема рака в современной патологии, с. 64. Москва. 1927.
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падіння цукру крові, наприклад до 3 годин замість 1 години
в здорових.

Спостерігається цс явище приблизно в 88,О°/0 бластоматоз-
них (Слос 1 Рсдінг).

Описаним явищем цікавилися і інші автори (В. Оппель,
II. Федоров, В. Галкін, С. Холдін та ін.). Тепер можна вважати,
що зазначений феномен при бластоматозі зустрічається часто,
але він так само не облігатний.

Так, за С. Холдіпим при раку травного тракту цей фено-
мен спостерігається в 72,7°/0, при раках грудної (молочної) за-
лози— в 75°/0, при раках шкіри і матки— приблизно в 63°/О ви-
падків.

Таким чином, зазначений феномен спостерігається при різ-
номанітних раках з різноманітною їх локалізацією і різним
перебігом.

Нам здається, що в розумінні генезу зазначеного феномену
наведене вище вже â priori примушує думати не про опух як
такий. Між іншим, відмітимо, що в‘ своїй праці, яка вийшла
в 1930 р. з лабораторії II. Петрова, С. Холдін. всупереч Слос
і Редінгу— цілком справедливо говорить про можлп ість впливу
не опуху, а про зміни в самому організмі, посилаючись на
наші праці.

Підкреслимо, «що проба на аліментарну гіперглікемію вияв-
ляється  позитивною  не тільки в ракових хворих, а ще іі
при таких захворюваннях, як 1) cyst-adenoma mammae; 2) хо-
лецистити  (Ферстер); 3) доброякісні стенози пілоруса;
4) у туберкульозних; 5) у дітей (В. Оппель, Федоров); (>) у ви-
снажених старих людей (Ферстер); 7) у людей л ітн іх  (С. Хол-
дін) і, нарешті, 8) у родичів ракових хворих, що дало привід
Слос і Редінгу говорити про „схильність*1 цих осіб до бла-
стоматозу.

З усього наведеного переліку підкреслимо нормальних літ -
ніх  людей і хворих  холециститом, у яких, за авторами,
можна спостерігати зазначений феномен — аліментарну гіпер-
глікемію.

Особливий інтереСчСтановлять люди л і т н і, про яких С. Хол-
дін говорить так: „загальне враження таке, що чим старший
суб’єкт, чим гірший його стан, тим більш виявлені в нього
описані вище ознаки кривої" і ще: „у старих, ослаблених, на-
віть не ракових  хворих, у яких можна припустити зниження
оксидаційнпх процесів, крива аліментарної гіперглікемії від-
значається властивостями, характерними для так званих ра-
кових кривих ’.

Так стоїть справа з аліментарною гіперглікемією в бла-
стоматозпих, і тут ми можемо з почуттям задоволення відмітити,
що в працях деяких авторів, наприклад. С. Холдіна, з приводу

1 Вопросн онкологни, т. ПІ, № 3—4, <•. 241, 1930.

падіння цукру крові, наприклад до 3 годин замість 1 години
в здорових.

Спостерігається цс явище приблизно в н8,О°/0 бластоматоз-
иих (Слос 1 Редінг).

Описаним явищем цікавилися і інші автори (В. Оппель,
II. Федоров, В. Галкін, С. Холдін та ін.). Тепер можна вважати,
що зазначений феномен при бластоматозі зустрічається часто,
але вій так само не облігатний.

Так, за С. Холдіпим при раку травного тракту цей фено-
мен спостерігається в 72,7%, при раках грудної (молочної) за-
лози— в 75%, при раках шкіри і матки— приблизно в 63% ви-
падків.

Таким чином, зазначений феномен спостерігається при різ-
номанітних раках з різноманітною їх локалізацією і різним
перебігом.

Нам здається, що в розумінні генезу зазначеного феномену
наведене вище вже â priori примушує думати не про опух як
такий. Між іншим, відмітимо, що в1 своїй праці, яка вийшла
в 1930 р. з лабораторії II. Петрова, С. Холдін, всупереч Слос
і Редінгу—цілком справедливо говорить про можли ість впливу
не опуху, а про зміни в самому організмі, посилаючись на
наші праці.

Підкреслимо, ццо проба на аліментарну гіперглікемію вияв-
ляється  позитивною  не тільки в ракових хворих, а ще й
при таких захворюваннях, як 1) cyst-adenoma mammae; 2) хо-
лецистити  (Ферстер); 3) доброякісні стенози пілоруса;
4) у туберкульозних; 5) у дітей (В. Оппель, Федорові; 6) у ви-
снажених старих людей (Ферстер); 7) у людей л ітн іх  (С. Хол-
дін) і, нарешті, 8) у родичів ракових хворих, що дало привід
Слос і Редінгу говорити про „схильність11 цих осіб до бла-
стоматозу.

З усього наведеного переліку підкреслимо нормальних літ -
ії і х людей і хворих  холециститом, у яких, за авторами,
можна спостерігати зазначений феномен -- аліментарну гіпер-
глікемію.

Особливий інтересчстановлять люди л і т н і, про яких С. Хол-
дін говорить так: „загальне враження таке, що чим старший
суб’єкт, чим гірший його стан, тим більш виявлені в нього
описані вище ознаки кривої** і ще: „у старих, ослаблених, на-
віть неракових  хворих, у яких можна припустити зниження
оксидаційних процесів, крива аліментарної гіперглікемії від-
значається властивостями, характерними для так званих ра-
кових кривих '.

Так стоїть справа з аліментарною гіперглікемією в бла-
стоматозпих, і тут ми можемо з почуттям задоволення відмітити,
що в працях деяких авторів, наприклад, С. Холдіна, з приводу

1 Попроси онкологии, т. ПІ, № 3—4, с. 241, 1930.

15«



причини такого своєрідного зниження цукрового обміну в тка-
нинах ракових хворих можна знайти такі міркування: „Чи є воно
(зниження—II.К.) результатом зниження життєдіяльності самих
клітин організму, чи тут відіграють роль порушення механізму
регуляції цукрового обміну — сказати важко. Посередню вка-
зівку на роль останнього в цьому питанні ми знаходили в працях
П. Кучеренка, який виявив збільшення інсулярного апарату
в підшлунковій залозі в ракових хворих" 1.

Нагадаємо тут про те, що, як відомо, Роффо і Корреа з 500 г
щурячої саркоми добули близько 8—15 одиниць речовини, яка
за своїми властивостями виявилася подібною до інсуліну (insu-
linartige Substanz); при цьому автори вважають цей „інкрет"
опуху адсорбованим інкретом підшлункової залози.

Постає питання— якщо джерелом наведених вище характерних
феноменів (дпзокепдатпвної карбонурії і аліментарної гіпергліке-
мії) самий опух як такий не є, як це можна вважати па під-
ставі всього наведеного, то що ж саме є причиною своєрідного
..вуглецевого діабету" і аліментарної гіперглікемії, тобто роз-
ладу вуглеводного обміну в бластоматозних хворих?

Тут слід спинити увагу на тому розриві, який тепер спо-
стерігається досить часто між патофізіологічними і клініч-
ними спостереженнями, з одного боку, і патоморфологічнпми —
з другого.

Автор — або клініцист, або експериментатор  -патофізіолог
проводить певні спостереження, не перевіряючи і не зіста-
вляючи їх дуже часто з патоморфологічнпми знахідками— inde
ira! Звідси і непорозумілості, про які часто доводиться чути,
особливо від експериментаторів.

Звертаючись до нашої темп, відмітимо, що ще в 1922 р. Н.Ва-
терман, працюючи над питанням про актуальну  реакцію крові і
гінокальцемію в ракових хворих, вважав, що причиною вини-
кнення в них порушень алкалотичного обміну є зміни в мало-
вивченій підшлунковій залозі.

1933 р. Н. Медвєдєва без ніяких до того підстав говорить:
„порушення обміну, властиве як самому опухові, так і орга-
нізмові, враженому на опух, наближається до картини панкре-
атичного діабету без (? — Я. Я.) поразки підшлункової залози
і без високої глікемії" -. Так твердить патофізіолог, який міг би
звернутися до відповідної патолого-морфологічної літератури
і переконатися в зовсім протилежному щодо „інтактності" під-
шлункової залози при бластоматозі.

Думка про „близькість" бластоматозу до цукрового діабету
не нова; подібну ж думку ми можемо знайти і в II. Ватермана,
А. Вінкеля, В. Оппеля, Вайса, В. Штюлорна та в Г. Ельснера.

1 Вопроеи оикологнн, т. III, їй 3—4, с. 241, 1930,-
* Основи патологічної фізіології, за редакцією акад. О. Богомольця,

344, 1933.
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причини такого своєрідного зниження цукрового обміну в тка-
нинах ракових хворих можна знайти такі міркування: „Чи є воно
(зниження—ΖΖ.Λ*.) результатом зниження життєдіяльності самих
клітин організму, чи тут відіграють роль порушення механізму
регуляції цукрового обміну — сказати важко. Посередню вка-
зівку на роль останнього в цьому питанні ми знаходили в працях
П. Кучеренка, який виявив збільшення інсулярного апарату
в підшлунковій залозі в раковпх хворих" 1.

Нагадаємо тут про те, що, як відомо, Роффо і Корреа з 500 г
щурячої саркоми добули близько 8—15 одиниць речовини, яка
за своїми властивостями виявилася подібною до інсуліну (insu-
linartige Substanz); при цьому автори вважають цей „інкрет"
опуху адсорбованим інкретом підшлункової залози.

Постає питання—якщо джерелом наведених вище характерних
феноменів (дпзоксидатпвної карбонурії і аліментарної гіпергліке-
мії) самий опух як такий не є, як це можна вважати па під-
ставі всього наведеного, то що ж саме є причиною своєрідного
..вуглецевого діабету- і аліментарної гіперглікемії, тобто роз-
ладу вуглеводного обміну в бластоматозних хворих?

Тут слід спинптп увагу на тому розрпві, який тепер спо-
стерігається досить часто між патофізіологічними і клініч-
ними спостереженнями, з одного боку, і патоморфологічнпми —
З ДРУГОГО;

Автор — або клініцист, або експериментатор -патофізіолог
проводить певні спостереження, не перевіряючи і пе зіста-
вляючи їх дужо часто з патоморфологічнпми знахідками— inde
ira! Звідси і непорозумілості, про які часто доводиться чути,
особливо від експериментаторів.

Звертаючись до нашої темп, відмітимо, що ще в 1922 р. П. Ва-
терман, працюючи над питанням про актуальну реакцію крові і
гіпокальцемію в раковпх хворих, вважав, що причиною вини-
кнення в них порушень алкалотичного обміну є зміни в мало-
вивченііі підшлунковій залозі.

1933 р. Н. Мсдвєдєва без ніяких до того підстав говорить:
„порушення обміну, властиве як самому опухові, так і орга-
нізмові, враженому на опух, наближається до картини панкре-
атичного діабету без (? — //. /ґ.) поразки підшлункової залози
і без високої глікемії" 2. Так твердить патофізіолог. який міг би
звернутися до відповідної патолого-морфологічної літератури
і переконатися в зовсім протилежному щодо „інтактності" під-
шлункової залози при бластоматозі.

Думка про „близькість" бластоматозу до цукрового діабету
не нова; подібну ж думку ми можемо знайти і в II. Ватерманя,
\. Біккеля, В. Оппеля, Вайса, В. ПІтюлсрна та в Г. Ельснера.

1 Вопрос
2 Основи

34*. 1933.

u онкологин, т. 111, № 3—4, <·. *241,
патологічної фізіології, за редакці

1930,
єю акад. О. Богомольця, т. І,
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Щоб це .зближення" названих захворювань зробити тісні-
шим, відмітимо, іцо, наприклад, у В. Герксгаймера 1 можна
знайти такі вказівки: „отже, у випадках панкреатичного ді-
абету— разом з Вейксельбаумом, Галац, Фаром і Зейфартом—
можна розрізняти дві групи: 1) групу діабету у молодих
суб’єктів, перебіг якого в них буває особливо швидкий і закін-
чується смертельно, і 2) групу захворювань у л ітн іх  людей, у
яких діабет триває протягом багатьох років"; тобто тут маємо
зовсім подібне до того, що спостерігається на ракових молодих
і літніх суб’єктах.

Крім того, додамо, що ще в 1904 р. Зауербек, вивчаючи па-
томорфологічно підшлункову залозу в людей при різних хво-
робах, особливо при цукровому виснаженні, указав, що в рако-
вих суб’єктів острівці .'Іангерганса, особливо в тих випадках,
коли сама залоза була уражена метастазами,— збільшені в роз-
мірах 1 кількості. „В кожному разі не можна вибрати кра-
щого об’єкта для демонстрації острівців, як зріз з якої-
небудь карциноматозної підшлункової залози; ці картини,
кінець-кінцем, дуже подібні до тих, які мав Шульце при пе-
рев’язуванні вивідних проток підшлункової залози" 2,— так за-
уважує коротко автор з приводу своїх випадкових знахідок.

Вище в розділі про підшлункову залозу, ми вже сказали,
що підшлункову залозу в бластоматозних ні в якому разі не
можна вважати „здоровою" і що зокрема в ній дуже часто
можна спостерігати те, що можна назвати за Л. Соболевим —
„struma insularum"

Нагадаємо, що описані вище анатомо-клінічні феномени в
бластоматозних можна спостерігати в такій кількості випадків:

1) Struma insularum 72,00% (II. Кучеренко)
2) -Вуглецевий діабет “ . . 74,85% (Н. Медввдєва)

(дизоксидативна карбонурія)
3) Аліментарна гіперглікемія 70,20% (С. Холдін)

інакше кажучи, у бластоматозних описані явища можна,
спостерігати кругло в 7О°/о випадків.

Чи випадковий збіг наведених показників, одержаних різними
авторами різними по суті методами? Нам здається, що цей
збіг не випадковий, і тут, на нашу думку, буде цілком до речі
згадати слова В. Берблінгера: „Анатомічне дослідження може
насамперед показати ті взаємовідносини, яких досі суто фізіо-
логічним шляхом пояснити не можна- 3.

Не спробувати зв’язати зазначені феномени між собою, зна-
чить відмахнутися від реальної дійсності;

Опухання острівцевого апарату в бластоматозних може до-
сягати величезних розмірів; якщо за норму для дорослої

: «я ;3 Form und Funktion — Jenaer akademische Reden, H. 5, S. 1. Jena, 1928.
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Щоб це „зближення* названих захворювань зробити тісні-
шим, відмітимо, що, наприклад, у В. Герксгаймера > можна,
знайти такі вказівки: „отже, у випадках панкреатичного ді-
абету —разом з Вейксельбаумом, Галац, Фаром і ЗеЙфартом—
можна розрізняти дві групи: 1) групу діабету у молодих
суб’єктів, перебіг якого в них буває особливо швидкий і закін-
чується смертельно, і 2) групу захворювань у л ітн іх  людей, у
яких діабет триває протягом багатьох років"; тобто тут маємо
зовсім подібне до того, що спостерігається на ракових молодих
і літніх суб’єктах.

Крім того, додамо, що ще в 1904 р. Зауербек, вивчаючи па-
томорфологічно підшлункову залозу в людей при різних хво-
робах, особливо при цукровому виснаженні, указав, що в рако-
вих суб’єктів острівці Лангерганса, особливо в тих випадках,
коли сама залоза була уражена метастазами,— збільшені в роз-
мірах і кількості. „В кожному разі не можна вибрати кра-
щого об’єкта для демонстрації острівців, як зріз з якої-
небудь карциноматозної підшлункової залози; ці картини,
кінець-кінцем, дуже подібні до тих, які мав Шульце при пе-
рев’язуванні вивідних проток підшлункової залози·· 2,— так за-
уважує коротко автор з приводу своїх випадкових знахідок.

Вище в розділі про підшлункову залозу, ми вже сказали,
що підшлункову залозу в бластоматозних пі в якому разі не
можна вважати „здоровою" і що зокрема в ній дуже часто
можна спостерігати те, що можна назвати за Л. Соболевим —
„struma insularum"

Нагадаємо, що описані вище анатомо-клінічні феномени в
бластоматозних можна спостерігати в такій кількості випадків:

1) Struma insularum 72,00% (П. Кучерепко)
2) „Вуглецевий діабет" . . 74,85%, (Н. Медведева)

(дизоксидатнвна карбонурія)
3) Аліментарна гіперглікемія 70,20% (С. Холдін)

Інакше кажучп, у бластоматозних оппсані явища можна
спостерігати кругло в 7О°/о випадків.

Чи випадковий збіг наведених показників, одержаних різними
авторами різними по суті методами  ? Нам здається, що цей
збіг не випадковий, і тут, на нашу думку, буде цілком до речі
згадати слова В. Берблінгера: ..Анатомічне дослідження може
насамперед показати ті взаємовідносини, яких досі суто фізіо-
логічним шляхом пояснити не можна- *.

Не спробувати зв’язати зазначені феномени між собою, зна-
чить відмахнутися від реальної дійсності;

Опухання острівцевого апарату в бластоматозних може до-
сягати величезних розмірів; якщо за норму для дорослої

3 Form und Funktion — Jenaer akademische Reden, H. 5, S. 1. Jena, 1928.

158



людини кількість острівцевої тканини підшлункової залози
вагою в 80 г прийняти рівною 2,4 г (Гайберг), то в бластома-
тозних ця цифра, виходячи з наших розрахунків, може дорів-
нювати близько 24 г; цс все одно, якби нормальна щитовидна
залоза, що важить приблизно 25—-ЗО г, збільшилася б до роз-
мірів виявленого вола вагою в 250—300 г.

Патологічна анатомія знає такі „опухання" різноманітних
інкреторних залоз, перебіг яких супроводиться тим або іншим,,
більш або менш виявленим, синдромом „інкреторної хвороби",
тією або іншою „ендокринопатією*1.

Коротко нагадаємо про своєрідні „аденоми41 (Iі. Вірхов) або-
„пінеаломи11 (В. Берблінгер) шишковидної залози (gl. pinealis),,
які спостерігаються поряд з явищами гіпо- або гіперпінеалізму,
тобто, наприклад, з явищами передчасного статевого дозрівання
(Франкль-Гохварт, Славік та ін.); нагадаємо про „еозинофільні
аденоми11 гіпофіза, які спостерігаються при акромегалії; ще —
про „параструміг (опухання паращитовпдних залоз) при бага-
тьох випадках „фіброзної остеопатії11 (Крістеллер, Реклінгаузен);
ще — про так звані „фолікуломи" яєчника, які зв’язуються
з захворюваннями жіночої статевої сфери (В. Ліеовецький та
ін.); ще — так звані „гіпернефроми", які проходять, наприклад,
у жінок іноді з синдромом . .вірилізму ;  нарешті, про різно-
манітні вола, тобто знову таки „опухання" щитовидної залози,
які комбінуються з різноманітними синдромами, то „нейтраль-
ного" вола гірських місцевостей, то Базедової хвороби, то-
кретинізму і слизового набряку (myxoedema) 1 т. д.

До наведеного можна було б тільки додати, що сучасна
патологія знає про відповідні „синдроми" і без того або іншого-
„опухання", якому звичайно закидають патогенез даної хвороби
інкреторної залози, тобто про так звані „абортивні або стерті
форми- (formes frustes).

Всі вказані „опухання" різних інкреторних залоз з повним
правом можна було б розглядати як воло (struma) тієї або іншої"
залози без шкоди для справи і для сучасної, досить барвистої,,
номенклатури.

До списку зазначених вище вол ми з повним правом можемо
залічити і „воло острівцевої тканини  41, тобто „struma insularum" ;:
цьому термінові, очевидно, силою речей судилося ввійти у
номенклатуру сучасної патології, а потім, можливо, 1 практичної
медицини.

Спиняючись трохи на наведених вище паралелях і порівнян-
нях, відмітимо, що найбільш вивчені „опухання41 найбільш
приступної щитовидної залози і, як відомо, різноманітні форми
вол тепер, згідно з К. Вегеліном, Ашофом, Бюркль-де-ля-Кампом,
Г. І. Арндтом таін . ,  поділяють па цілий ряд анатомо-клінічпих
форм, зв’язуючи їх з тим або іншим порушенням функції щи-
товидної залози; як відомо, сучасні автори говорять про три
головні клінічні форми вол, а саме: 1) евтиреоітичну (cuthyreosis).

людини кількість острівцевої тканини підшлункової залози
вагою в 80 г прийняти рівною 2,4 г (Гайберг), то в бластома-
тозних ця цифра, виходячи з наших розрахунків, може дорів-
нювати близько 24 г; цс все одно, якби нормальна щитовидна
залоза, що важить приблизно 25—ЗО г, збільшилася б до роз-
мірів виявленого вола вагою в 250—300 г.

Патологічна анатомія знає такі „опухання" різноманітних
інкреторних залоз, перебіг яких супроводиться тим або іншим,,
більш або менш виявленим, синдромом „інкреторної хвороби",
тією або іншою „ендокринопатією".

Коротко нагадаємо про своєрідні „аденоми*1 (Р. Вірхов) або·
„пінеаломи" (В. Берблінгер) шишковидної залози (gl. pinealis),
які спостерігаються поряд з явищами гіпо- або гіперпінеалізму,
тобто, наприклад, з явищами передчасного статевого дозрівання
(Франкль-Гохварт, Славік та ін.); нагадаємо про „еозинофільні
аденоми** гіпофіза, які спостерігаються при акромегалії; ще —
про „параструмп- (опухання паращитовпдпих залоз) при бага-
тьох випадках „фіброзної остеопатії** (Крістеллер, Реклінгаузен);
ще — про так звані „фолікуломи** яєчника, які зв’язуються
з захворюваннями жіночої статевої сфери (В. Лісовецькпй та
ін.); ще — так звані „гіпернефроми", які проходять, наприклад,
у жінок Іноді з синдромом „вірилізму"; нарешті, про різно-
манітні вола, тобто знову таки „опухання" щитовидної залози,
які комбінуються з різноманітними синдромами, то „нейтраль-
ного" вола гірських місцевостей, то Базедової хвороби, то·
кретинізму і слизового набряку (myxoedema) 1 т. д.

До наведеного можна було б тільки додати, що сучасна
патологія знає про відповідні „синдроми*· і без того або іншого
„опухання", якому звичайно закидають патогенез даної хвороби
інкреторної залози, тобто про так звані „абортивні або стерті
форми- (formes frustes).

Всі вказані „опухання" різних інкреторних залоз з повним
правом можна було б розглядати як воло (struma) тієї або іншої
залози без шкоди для справи і для сучасної, досить барвистої,,
номенклатури.

До списку зазначених вище вол ми з повним правом можемо
залічити і „воло острівцевої тканини", тобто „struma insularum"
цьому термінові, очевидно, силою речей судилося ввійти у
номенклатуру сучасної патології, а потім, можливо, і практичної
медицини.

Спиняючись трохи на наведених вище паралелях і порівнян-
нях, відмітимо, що найбільш вивчені „опухання" найбільш
приступної щитовидної залози і, як відомо, різноманітні форми
вол тепер, згідно з К. Вегеліном, Ашофом, Бюркль-де-ля-Кампом,
Г. 1. Арндтом та ін., поділяють па цілий ряд анатомо-клінічпих
форм, зв’язуючи їх з тим або іншим порушенням функції щи-
товидної залози; як відомо, сучасні автори говорять про три
головні клінічні форми вол, а саме: 1) евтпреоітичну (euthyreosis),
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2) гіпотиреоітичну (hypothyreosis), 3) гіпертиреоітичну (hyper-
thyreosis). О Богомолець же згоджується з Г. Цондеком крім
того про можливість існування ще й „днетпреоітичного"
вола, розуміючи під цим таке порушення функції ураженої
волом щитовидної залози, що, очевидно, супроводиться ЯКІСНИМ
перебудуванням інкрету.

Якщо ж звернутися до острівцевого апарату панкреаса, то
щодо цього, всупереч щитовидній залозі, паші знання про зв’я-
зок між формою і функцією ще бідніші, ніж щодо щитовидної
залози.

Так, у сучасній ендокринології від часу перших робіт
у галузі панкреатичного діабету стоїть досить міцно те твер-
дження, що при „атрофіях" острівців спостерігається цукровий
діабет або, навпаки, що при цукровому виснаженні спо-
стерігається атрофія інсулярного апарату.

Правда, досить багатьом авторам (Вест, Сміс, Скот, Бріпк-
ман та ін.) удалося показати, що інсулін можна одержати не
тільки з підшлункової залози (resp., з острівців), але й з таких
органів і тканин, як, наприклад, з падпирковпх залоз (Брінк-
ман), із злоякісних опухів (Роффо) і навіть із дріжджів та ін.

Так само і Фупк (1914) намагався показати, що між авіта-
мінозом В і цукровим діабетом є певна аналогія; однак, ана-
логія не є рішучим доводом; з другого ж боку, рішучий успіх
сучасної ендокринології зв’язаний саме з „панкреатичним ін-
суліном" 1, як це свого часу показали Мінковський, Маклеод
та ін., походження цукрового діабету залежить переважно від
того або іншого захворювання підшлункової залози і, головним
чином, і нсулярного  органу .

Можливо, що сучасний „інсулін" є речовиною близькою до
вітаміну В (Функ) і, можливо, фактор В міг би виявитися одним
із компонентів інсуліну  (0. Богомолець), однак, з таким же правом
можна було б говорити і про споріднення з інсуліном і речовин
щитовидної залози, тироксину, тетеліну, пілокарпіну, атропіну,
гістаміну і тираміну, діючого чинника ріжків (secale cornutum)
та ін,— тобто тих речовин, які називаються „substantia diazione
vitamlnica incompleta" (Л. Черкес). Крім того, класичні випадки
панкреатичного цукрового діабету ні в якому разі не збігаються
щодо своєї анатомо-клінічної картини з типовими випадками
„бері-бері" або В-авітаміиозу.

Отже, тепер ми вважаємо, що істотним моментом у виник-
ненні цукрового панкреатичного діабету є зниження функції
інсулярного органу, яке знаходить собі морфологічний вираз
в „атрофічних змінах" острівцевого апарату,  а саме — в простій
атрофії острівців, у зменшенні їх кількості, в їх склерозі
і фіброзі, у розрідженні їх та ін. (С. Гутман).

1 саме в цьому відношенні типовий панкреатичний цукро-
вий діабет з його характерним анатомо-клінічним синдромом
можна було б поставити поруч і уподібнити тим гіпотиреозам,
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2) Γΐποτπρβοϊτ ι ΐΊ ΐ ιγ  (ΗγροΙΗγρβοδίδ) ,  3) ΓΙΠβρΤΙΐρβΟΪΤΗΗΗγ  (Ηγροι·-
11 ΐγΓ008 Ϊ8) .  Ο Β0Γ0Μ0404Β  Κ 'β βΓΟβΙΚγβΤΒΟΛ  3 Γ .  Π ΟΗΑβΚΟΜ ΚρΪΜ
ΤΟΓΟ Προ  Μ0>Κ4ΜΒ1βΤβ ΙΟΙίγΒΒΗΗίΙ  Πξε Π ,,ΑΪΪΟΤΠρβΟίΤΙΒΙΗΟΓΟ"
Β043,  ρΟΒγΜίίΟΠΠ  Π14 ΙξΠΜ Τ8Κ0 ΠΟργΠΙβΗΗΠ  φγΗΚΠίϊ  γρίΙΉίΟΗΟΪ
Β040Μ  ΠΙΠΤ0ΒΠ4Π0 Ϊ  38403Η ,  ΠΙΟ, 0Η6ΒΗ4Η0 ,  0γπρ0Β04ΠΤΒβί1 ΛΚίβΗΙΪΜ
πβρβΰγ  γΒ&πι ΐ ί ΐΜ  Ιπκρβτγ .

ίΐίπηο 3Κ 3ΒβρπγΤΠ0Λ  40  ΟΟΤρΪΒΙΪβΒΟΓΟ ΒΠαρατγ  ΠαΗΚρβ8Ο8, ΤΟ
111,04Ο ΠΒΟΓΟ, ΒβγΠβρβ1! ΠΙΙΙΤ0ΒΠ4ΗΪΠ  334031,  Η3Π11 3Π8ΗΗΛ Προ  3Β’ίΙ-
30Κ  λΐΐ/ΐί φορΜΟΙΟ  1 φγίΙΚΙΐΙβΙΟ  ΠΙΟ ΟΐΑΗίπη ,  Η1>Κ ΙΙΙΟΑΟ πνίΤΟΒΗΑΗΟΪ
3&403Η.

Τακ ,  γ ογπαοπΙΏ  οπβοκρΗΠΟΛΟΓϊϊ  ΒΪβ  πηογ  πβρππιχ  ροδ ΐ τ
γ Γ34γ31 ΠίΙΗΚρΟΟ.ΤΠ’ΠΙΟΓΌ βίίίόΟΤγ  ΟΤΟΪΤβ 400ΜΤΒ  ΜΐρΠΟ ΤΘ ΤΒβρ-
Γ,ΚβΗΗίΙ, ΠΙΟ πρί ΐ  „3ΤρθφίΗΧ“  ΟΟΤρΪΒίχΙβ 0Π00Τβρ1Γ36ΤΒ01Ι  Ι ίγκρΟΒΗίΙ
ΑΪαΟθΤ  300 ,  Π3ΒΠ8Κ1Ι, ΠΙΟ πρπ  ΙίγκρΟΒΟΜγ  ΒΗΟΗ&ΙΚβΗΗΙ ΟΠΟ-
ΟΤβρ1Γ36ΤΒΟΗ  ΛΤρΟφίίΙ ΙΠΟγΛίίρΗΟΓΟ  3Π3ρ8Τγ .

Ι Ιρ3Β43,  4001 ΙΤΒ  03Γ3ΤΒ0Μ  ΛΒΤΟρΟΜ (ΒβΟΤ ,  01*10, ΟκΟΤ ,  ΒρΙίΤΚ-
Μ8Η Τ3 111.) γ /ΙΟΟΟΛ  Π0ΚΛ33ΤΠ ,  ΠξΟ ΙΐΙβγΑίΠ Μ07ΚΗ8 04θρ5Κ3ΤΗ  Ηβ
ΤΪ4ΒΚΠ  3 Πίπΐ ΐυΐγΠΚΟΒΟΪ  33403Η  (Γ68ρ . ,  3 00Τρ1Β41Β ) ,  340 1ί 3 Τ3ΚΙΓΧ
ορΓΟΠΙΒ  1 ΤΚ8.Π11Η, 11Κ, Η3ΠρΠΚ43,Ι ,  3 Η34ΠΙΐρΚ0ΒΠΧ  33403 (Βρΐ ί ΙΚ -
Μ3Η), 13 3404Κ10ΗΗΧ  ΟΠγΧίΒ  (Ρθφφθ )  1 Η3ΙΠΤΒ 13 4ρϊ>Κ4>ΚίΒ  Τ3 Ιΐΐ.

Τακ  08Μ0 1 Φγΐ ΙΚ  ( 1914)  Η8Μ8Γ8Β0Λ  Π0Κ833ΤΠ ,  1110 Μ11Κ 3Β1Τ3-
ΜΙΙΙ030Μ  Β 1 ηγκρΟΒΠΜ  41300Τ0Μ  6 Π0ΒΗ3 3Η840ΓΪΗ ;  0ΛΠ3Κ ,  8113-
40Γ11Ι  ΗΟ 6 ρίΠΐγ* Ι Ι ΙΜ  40Β040Μ :  3 βργΓΟΓΟ  1Κ 6θΚγ ,  ρΐ ΐπγπΐ ΐπ  γβΠίΧ
ΟγΠΗΟΗΟΪ 0Η40ΚρΠΗ040Γ1 ϊ  3Β’Η33ΗΗΗ 08Μ0 3 ,,Π&ΗΚρβ&ΤΗΗΗΗΜ 1Η-
Ό ,ν41Η0Μ“ 1, ίΙΚ 110 ΟΒΟΓΟ Η30γ  Π0Κ83841 Ι  ΜίΗΚΟΒΟΒΚΙΐίϊ, Μ»Κ4θΟ4
Τ8 1Η., Π0Χ041Κ0ΗΗΠ ηγκρΟΒΟΓΟ  ,αΐαόοτγ  38467ΚΠΤΒ  ΠβρβΒ&ΙΚΗΟ Βίί
ΤΟΓΟ 300 1ΙΠΠΟΓ0 33ΧΒ0ρΐ0Β3ΗΠίΙ  Π14ΠΙ4γΗΚ0Β0Ϊ  38403Π  1, Γ040ΒΗΙΪΜ
ΊΙ1ΙΙ0Μ ,  1 II Ο γ 4 Λ ρ Η Ο Γ Ο ΟρΓαπγ .

Μ03Κ4ΗΒ0, ΠΙΟ ΟγπαΟΗΙΐ ί ί  „1Η0ν41Η“ 6 ρβΊΟΒΗΗΟΙΟ 04Π3ΒΚ0 Ι0 40
ΒίταΜίπγ  Β (Φγπκ )  1, Μ07Κ4ΠΒ0, φακτορ  Β ΜΙΓ 6ΐΙ ΒΠΗΒΠΤΗΟΙ  04ΗΙ1Μ
13 Κ0ΜΠ0ΗΘΗΤ1Β 1ίΙ0γ41πγ (Ο .  ΒΟΓΟΜ040Π.Β), 04Η3Κ ,  3 Τ3Κ11Μ 7Κ0 ΠρΗΒΟΜ
ΜΟ1ΚΗ3 6γ40 6 ΓΟΒΟρίΙΤΙΓ 1 προ  ΟΠ0ρ14Η0ΗΙΙίΙ  3 1Η0γ4 ΪΗ0Μ  1 ρΟ'ΙΟΒΙΙΙΙ
ΠΙΗΤ0ΒΠ4Η0 Ϊ  3340311,  ΤΠρΟΚΟΙΙΗγ ,  Τ0Τ04ΗΙΥ ,  Π140Κ3ρΠίπγ ,  ΗΤρΟΠΙΠγ ,
ΓΙΟΤαΜίπγ  1 ΤΠραΜΪΗγ ,  41ΐΟΠΟΓΟ ΠΗΗΗΠΚα ρίΤΚΚΙΒ ( 800810  οοπηιΜιιίι)
τα  1Η .— τοδτο  τπχ  ροτοΒππ ,  ίΐκ! Η33ΠΒ8Ι0ΤΒ0Π  , ,δίφδίαηΐία  άίαζ ίοπβ
ν ί ΐα ϊΏΐη ίοα  1ηοοηιρ1οϊα“  (Λ .  Ηορκοο ) .  ΚρίΜ  τοτο ,  Κ4ηοπ ι πι1 ΒΗΠΜκκ
ΠαΠΚρΟαΤΠΠΗΟΓΟ Ι ΙγκρΟΒΟΓΟ  418·0θτγ  Ηί Β ΗΚΟΜγ Ρ831 Ηβ 361Γ8Ι0ΤΒβ5Γ
14040 ΟΒΟβΐ 8Η8ΤΟΜΟ-Κ41ΗΒΙΠΟΪ ΚβρΤΗΗΗ  3 ΤΠΠΟΒΗΜΠ ΒΠΠ34Κ8ΜΗ
. .6βρί -ββρί“  300 Β-8Β1Τ3Μ1Η03Υ .

Οτίκβ ,  Τβπορ  ΜΗ ΒΒ3®36\ ίΟ ,  ΠΙΟ ΙβΤΟΤΠΗΜ ΜΟΜβΗΤΟΜ Υ ΒΗΗ1ΙΚ-
ΗΟΗΙΐί Ι ίγκρΟΒΟΓΟ  Π3ΗΚρβ3ΤΠΗΗ0Γ0 418<5βΤγ  6 3ΗΠ1ΚβΠΠίΙ φγΗΚΠΐ ϊ
ΪΗ0γ45 ΐ ρ ΐ Ι0Γ0  0ρΓ8 Ι ΐ γ ,  ίΙΚβ 3Η8Χ04ΠΤΒ  0061 Μθρφθ40ΓΪ ι ΙΗΠΰ Β1ΐρη3
Β . ,ατροφΒΠΠΙΧ  3ΜίΠ3Χ“  ΟΟΤρίΒΟθΒΟΓΟ 8Π8ρ8Τγ ,  8 03ΜΟ — Β ΠρΟΟΤίΒ
ατροφί ϊ  ΟΟΤρίΒΙΙΙΒ ,  ν 3Μ0Η1ΠβΗΗ1 ΪΧ ΚΪ4ΒΚ00Τ1,  Β ΪΧ 0Κ4βρ031
1 φΐ (5ρ031 ,  γ ρ03ρ145ΚΘΙΠΐ1 ΪΧ Τ3 ΪΗ. ( 0 .  ΓγΤΜΛΗ).

I 08Μ6 Β ΙΙΒΟΜΥ Β14Η0ΙΠβΠΗ1 ΤΠΠΟΒΠίί Π3ΠΚρ03ΤΗ ΙΙΠΙΙ& Π,γΚρΟ-
ΒΠί'1 4 Ϊ360Τ  3 ΰΟΓΟ ΧαραΚΤβρΠΙΙΜ  3Η3Τ0Μ0-Κ4 ΐΗΐ*ΙΗΠΜ  ΟΗΗ4ΡΟΜΟΜ
Μ07ΚΗ8 ϋγ40 6 Π00Τ3ΒΗΤΠ  ΠΟργΗ  1 ΥΠ04 Ϊ6ΗΗΤΠ  ΤΗΜ Γ1Π0Τ1ΐρβ033Μ ,
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2) гіпотиреоітичну (hypothyreosis), 3) гіпертиреоітичну (hyper-
thyreosis). О Богомолець же згоджується з Г. Цондеком крім
того про можливість існування ще й „дистпрсоітичного"
вола, розуміючи під цим таке порушення функції ураженої
волом щитовидної залози, що, очевидно, супроводиться якісним
перебудуванням інкрету.

Якщо ж звернутися до острівцевого апарату панкреаса, то
щодо цього, всупереч щитовидній залозі, паші знання про зв’я-
зок між формою і функцією ще бідніші, ніж щодо щитовидної
залози.

Так, у сучасній ендокринології від часу перших робіт
у галузі панкреатичного діабету стоїть досить міцно те твер-
дження, що при „атрофіях" острівців спостерігається цукровий
діабет або, навпаки, що при цукровому виснаженні спо-
стерігається атрофія інсулярного апарату.

Правда, досить багатьом авторам (Бсст, Сміс, Скот, Бріпк-
ман та ін.) удалося показати, що Інсулін можна одержати не
тільки з підшлункової залози (resp., з острівців), але й з таких
органів і тканин, як, наприклад, з надниркових залоз (Бріик-
ман), із злоякісних опухів (Роффо) і навіть із дріжджів та ін.

Так само і Фупк (1914) намагався показати, що між авіта-
мінозом В і цукровим діабетом є певна аналогія; однак, ана-
логія не є рішучим доводом: з другого ж боку, рішучий успіх
сучасної ендокринології зв’язаний саме з „панкреатичним ін-
суліном" і, як це свого часу показали Мінковський, Маклеод
та ін., походження цукрового діабету залежить переважно від
того або іншого захворювання підшлункової залози і, головним
чином, і нсулярного  органу .

Можливо, що сучасний „інсулін" є речовиною близькою до
вітаміну В (Функ) і, можливо, фактор В міг би виявитися одним
із компонентів інсуліну  (О. Богомолець), однак, з таким же правом
можна було б говорити і про споріднення з інсуліном і речовин
щитовидної залози, тироксину, тетсліну, пілокарпіну, атропіну,
гістаміну і тираміну, діючого чинника ріжків (secaïc cornutum)
та ін,— тобто тих речовин, які називаються „substantia diazione
vitaminica incompleta" (Л. Черкес). Крім того, класичні випадки
панкреатичного цукрового діабету ні в якому разі не збігаються
щодо своєї анатомо-клінічпої картини з типовими випадками
..бері-бері" або В-авітамінозу.

Отже, тепер мп вважаємо, що істотним моментом у виник-
ненні цукрового панкреатичного діабету є зниження функції
інсулярного органу, яке знаходить собі морфологічний вираз
в „атрофічних .змінах" острівцевого апарату, а саме — в простій
атрофії острівців, у зменшенні їх кількості, в їх склерозі
і фіброзі, у розрідженні їх та ін. (С. Гутман).

1 саме в цьому відношенні типовий панкреатичний цукро-
вий діабет з його характерним анатомо-клінічним синдромом
можна було б поставити поруч і уподібнити тим гіпотиреозам,
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які йдуть разом з явищами атрофії або природженої гіпопла-
зії щитовидного апарату, поруч з кретинізмом, мікседемою та ін.

Однак, у трактуванні патологоанатом ічного субстрату при
панкреатичному, тобто інсулярному діабеті, не слід абсолюти-
зувати і говорити тільки про атрофію інсулярного органу. Як
показують безпосередні спостереження, наприклад, Л. Соболева,
І. Нубоєра, Кейтс, Вексельбаума та ін., при цукровому сечо-
вому виснаженні можна виявити іноді не „атрофію1* острівців, а
навпаки — „гіпертрофію**; нагадаємо, що Вексельбаум на 183
випадки знайшов подібне явище в 12 випадках, тобто в 7°/ 0,
а Сесіль — навіть у 48°/0 досліджених ним випадків цукрового
діабету.

Чи повинні нас дивувати ці знахідки? Нам здається, що ні
в якому разі, бо нас тепер ані трохи не дивують вола в кре-
тинів, які супроводяться всіма аксесуарами гіпотиреозу; не
всяка „гіпертрофія** облігатно зв’язана з „гіперфункцією** 1 не
всяка „атрофія**— з „гіпофункцією**.

В останньому на • переконує ряд таких випадків, як, на-
приклад, деякі форми Базедової хвороби без явного вола, ви-
падки так званого „нейтрального вола1* (struma simplex) і,
нарешті, такі безпосередні спостереження, коли в різко збіль-
шених, гіпертрофованпх надниркових залозах при експеримен-
тальному скорбуті адреналіну не виявляється навіть у вигляді
слідів (І. Мищенко).

До сказаного додамо, що поряд з „парадоксальним" припухан-
ням інсулярного  органу при цукровому діабеті спостерігаються
не менш парадоксальні випадки того ж діабету, відомі під
назвою „інсулін-рефрактерних випадків  1, коли навіть дуже великі
дози інсуліну (П. Бочкарьов) не мають сподіваного гіпогліке-
мізуючого ефекту; в подібних випадках ендокринологи роз-
водять руками, говорять про антагоністичну дію адреналіну
(тобто надниркових залоз), тироксину (тобто щитовидної залози),
пітуітрину (тобто мозкового додатку) і тут же додають: „не-
зрозуміло— чому введення достатніх доз інсуліну не спричи-
няється, кінець-кінцем, до переваги однієї або кількох ендо-
кринних залоз над лангергансовою системою і не досягається
дія інсуліну*1’.

Нам же особисто здається, що коли існують форми захво-
рювання інсулярного апарату, які супроводяться явищами
г і п о ф у н к ц і ї, то не виключається можливість існування
і таких, які супроводяться явищами дисфункц і ї  парадок-
сально гіпертрофованого інсулярного органу, як це показують
спостереження зазначених вище авторів.

Нарешті, виникає питання — якщо припускається існування
„гіпофункції** і, можливо, дисфункції інсулярного органу, то
невже ж у природі не існує випадків з „гіперфункцією** його ж?

1 Г. ІПтауб, Инсулин .  1926.
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які йдуть разом з явищами атрофії або природженої гіпопла-
зії щитовидного апарату, поруч з кретинізмом, мікседемою та ін.

Однак, у трактуванні патологоанатомічного субстрату при
панкреатичному, тобто інсулярному діабеті, не слід абсолюти-
зувати і говорити тільки про атрофію інсулярного органу. Як
показують безпосередні спостереження, наприклад, Л. Соболева,
І. Нубоєра, Кейте, Вексельбаума та ін., при цукровому сечо-
вому виснаженні можна виявити іноді не „атрофію" острівців, а
навпаки — „гіпертрофію"; нагадаємо, що Вексельбаум ira 183
випадки знайшов подібне явище в 12 випадках, тобто в 7%,
а Сесіль — навіть у 18% досліджених ним випадків цукрового
діабету.

Чи повинні нас дивувати ці знахідки? Нам здається, що ні
в якому разі, бо нас тепер ані трохи не дивують вола в кре-
тинів, які супроводяться всіма аксесуарами гіпотиреозу; не
всяка „гіпертрофія" облігатно зв’язана з „гіперфункцією" і не
всяка „атрофія"— з „гіпофункцією".

В останньому на· переконує ряд таких випадків, як, на-
приклад, деякі форми Базедової хвороби без явного вола, ви-
падки так званого „нейтрального вола" (struma simplex) і,
нарешті, такі безпосередні спостереження, коли в різко збіль-
шених, гіпертрофованих надниркових залозах при експеримен-
тальному скорбуті адреналіну не виявляється навіть у вигляді
слідів (І. Мищенко).

До сказаного додамо, що поряд з „парадоксальним" припухан-
ням інсулярного  органу при цукровому діабеті спостерігаються
не менш парадоксальні випадки того ж діабету, відомі під
назвою „інсулін-рефрактерних випадків  ·, коли навіть дуже великі
дози інсуліну (П. Бочкарьов) не маюті. сподіваного гіпогліке-
мізуючого ефекту; в подібних випадках ендокринологи роз-
водять руками, говорять про антагоністичну дію адреналіну
(тобто надниркових залоз), тироксину (тобто щитовидної залози),
пітуітрпну (тобто мозкового додатку) і тут же додають: „не-
зрозуміло— чому введення достатніх доз інсуліну не спричи-
няється, кінець-кінцем, до переваги однієї або кількох ендо-
кринних залоз над лангергансовою системою і не досягається
дія інсуліну" 1.

Нам же особисто здається, що коли існують форми захво-
рювання інсулярного апарату, які супроводяться явищами
г іпофункц і ї ,  то не виключається можливість існування
і таких, які супроводяться явищами дисфункц і ї  парадок-
сально гіпертрофованого інсулярного органу, як це показують
спостереження зазначених вище авторів.

Нарешті, виникає питання — якщо припускається існування
„гіпофункції" і, можливо, дисфункції інсулярного органу, то
невже ж у природі не існує випадків з „гіперфункцією" його ж?

1 Г. Штауб, Иисулнн .  1926,
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А це останнє; може и повинно  еупрово  іити< я також  тим aG»
іншим  синдромом .

На жаль ,  у приступній  нам літературі  ми не знайшли  я» них
і точних  описів  випадків ,  на підставі  яких можна було б гово-
рити про „гіперінсулінічм";  однак ,  відомо, що з заведенням  у
лікарській  практиці  інсуліну  почали спостерігати  вже два вида
„коми":  п кому діабетичну  і 2і так званий ..гіпоглікемічний
шок" (Е. Фромгольд ,  lB8.it; при цьому ,  другу  форму коми, .м
тим же автором ,  можна спостерігати  при опухах ,  які виходять
з кл ітин  остр івц ів ,  або при необережному застосуванні
інсул іну .

Н. ИІерешевський  і індії  вказує:, що явища  „гіперінеуліні  іму
Можна спостерігати  при опухах  пі пплункової  .алози ,  і Вони
можуть  начебто  полягати  В гіпоглікемії ,  відчуванні  жару ,  В о.ЛІ I-
бах. у психічному  збудженні  і деяких  виявах  порушення  цу-
крового  обміну .

Взагалі ж можна думати ,  що питання  про дне- і гі перів* у
ЛІНІЗМ ще дуже  погано вивчене  І Неясне. ІЦож до „інеулярніїх
опухів"  і супровідних  явищ  при них, т<> в л ітератур і  в іюча
досить  невелика  кількість  вина іків, описаних  Ніколагом , І’о.тл -,
Соболевим та ін.

Так, наприклад ,  у Гайберга  Можна ПІ.ійТИ опис ВИПіДку.
коли в старої  жінки .  64 років, за іиб .юї  вії  ..коми*, на ро .тині
був виявлений  осу мковаїшй  опух іб з гм) підшлункової  з -
лози ;  при мікроскопічному  ДОСЛІДЖ'І пні цього опуху  ВИЯВИЛОСЯ,
що він мав будову остр івц ів  . І а і і гергат  а і таким чин їм
являв  собою, а автором .  - , .Rieseninsp |“  гігантський  острії ещ..

Повторює мо, що Подібні випадки  потрібно  старанно  а іь . і ом -
клінічно  досліджувати  І МОЖЛИВО — ЦІ дослідження  Проллють
деяке  СВІТЛО на О ЦІН і» темних  ро І ІІЛІВ Патології  пі іш іункоь. і
залози ;  а тут .  для того, щоб Ілюструвати  недостатність  наших
тань  що іо цього, наведемо  короткий  опис результатів  ..ліку-
вання" інсуліном  ракового хворого .  ТаК. В. Пітюлери опіку*
ОДИН ВИПа ІОК, В якому старому  ЧоЛОВІКої І. <>0 років І ц>* ми під
креслює.мої, хворому  ні кап  кро ї  і шкіри  обличчя ,  була вве-
дена лікувальна  і<*за -2<» клінічних  одиниць  копенгагенської  о
інсуліну  ..8С4)“, після  ЧОГО В НЬОГО ВИНИК приступ  дуже  ТЯЖ-
КОГО гіпоглікемічного  ШОКУ При 0,1156 мг ■ цукру В Крон.
Далі  ми повернемося  до. питання  про ліі .уьаїшя  іи< \ .ііном б.і.і-
стомато іу .  а тут .  у зв’язку  З ТИМ. Що було вже паї. • ДРНО ІІТМіі
щодо „ інсулярного  вола" у бластоматошпх  (таксами  < тарих
людей),  вкажемо, що питання  про лікування  їх інсуліном тре<а
грунтовно  перегляну  ти.

Як відомо ,  ВСІ сучасні  Напрями в розумінні  інсулінотерапії
цукрового  діабету ,  власне  Кажучи ,  вийшли  з надр патолого-
морфологічних  або експериментально-морфологічних  дослі іжень
численних  авторів  (Лангерганс ,  Лягее ,  Опі, Ганіеман ,  Гаиберг,
Зауербек .  Соболю, ІПульце ,  Мінковський та багато  інших)
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Α Π,Ο 00Τ3ΗΗ6  ΜΟ»β  ϋ ΠΟΒΗΗΗΟ ΟγπρΟΒΟ,Ί,ΗΤΗΟΗ Τ8ΚΟΙΚ ΤΗΜ α0θ
ΪΗΗΙΗΜ ΟΜΗ/ξρΟΜΟΜ.

Η& 5Κ3ΛΒ, γ Πρί ίατγΠΗίδ  Η8Μ .πΐτβρατγρΐ  ΜΗ Ηβ 3Η&ΗΠ1ΛΠ ΗΟΗ1ΙΧ
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„ΚΟΜΠ“ :  1) ΚΟΜγ βίαΰβΤΠΗΗγ  1 2) Τ8Κ 3Β3ΗΙΙ# „ΓίΠΟΓΛΪΚβΜΪ ιΙΗΙΐίί
ΙΠΟΚ" (Ε .  ΦρΟΜΓΟΛΒΠ ,  1933) ;  πρίΐ  ΙΙΒ0Μ5Γ, ΠργΓγ  φορπγ  ΚΟΜΗ, 3Η
ΤΗΜ >Κ0 ΒΒΤΟρΟΜ, ΜΟ5ΚΗ3 ΟΠ00Τ0ρΪΓ8ΤΗ  ΠρίΙ  ΟΠγΧ&Σ ,  ΛΙΐΙ ΒΗΧ0«4ΤΒ
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ΪΗΟγΛίΗν.

Η .  ΐ ΐ ίορβΙΠΟΒΟΒΚΙίή  ( 1933)  ΒΚ&3γβ, ΙΙξΟ ΗΒΠΠΪ3 , ,ΓίΠβρ1Η0γΛ1 ΐ Ι Ϊ3Μγ"
ΜΟ5ΚΗ3 ΟΠΟΟΤβρίΓϋΤίΙ  ΠρίΙ  0ΠγΧ3Χ  ΠίΠΙΗ,ΤγΗΚΟΒΟΪ 3340311,  1 ΒΟΗΙΙ
ΜΟ5ΚγΤ6 ΗΐΙΠΟΰΤΟ ΠΟΛΗΓ&ΤΗ Β ΓΙΠΟΓΛίΚβΜΐϊ, ΒίΑΜγΒΗΗΗΐ >Κ3ργ ,  Β 03Η0-
6&Χ, γ Π0ΗΧ1*1Π0Μγ 36γ4>ΚθΗΗ1 ΐ ββΗΚΙΙΧ  ΒΗΗΒ3Χ ΠΟργίΠΟΗΙΙΜ ΠΥ '
ΚρΟΒΟΓΟ ΟόΜίΗγ .

Β33Γ8Λ1 5Κ Μ05ΚΗ& ΑΥΜ&ΤΗ, ΙΠ,Ο ΠΙΙΤ3ΙΙΗΗ  ΠρΟ ΑΠΟ- 1 ΓΙΠΟρΐΗΟγ-
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ΟΠγΧΙΒ "  1 ΟγΠρΟΒίΛΗΙΙΧ  ίΙΒΠΠ( ΠρίΙ  ΗΠΧ, ΤΟ Β ΠΐΤΟρατγρί  ΒΪ/10Μ3
ΑΟΟΗΤΒ Η0Β0ΛΗΚ3, ΚίΛΒΚΪΟΤΒ ΒΠΠΒ,ΤΚΐΒ, 0ΠΗ03ΗΙΙΧ  Η1Κ0.Τ300Μ ,  ΡΟΛΛΟ,
ΟοόΟίΙβΒΗΜ  Τ3 1Η.

ΤίΙΚ, Η3ΠρΐίΚΛ3Α ,  Υ ΓαίΚίβρΓΒ. ΜΟΙΚΗΠ 3Η30ΤΗ  ΟΠΙΙΟ ΒΙΙΠΗΑΚΥ,
ΚΟΛΠ Β οταροϊ  ΙΚΙΗΚΙΙ, 64 ρΟΚίΒ ,  3&ΓΠ0.ΤΙΟΪ Βί,Ί „Κ0ΜΗ“,  Η3 ρ03ΤΠΗΪ
όγΒ  ΒΠΛΒ40ΙΙΠ1ί  ΟΟγΜΚΟΒΒΗΠϋ ΟΠγΧ  (6 - - 3 011) ΠίΠΠΙΛγΗΚΟΒΟΪ 33-
Λ03Η ;  πρπ  ΜίκρΟΟΚΟΠΐΠΗΟΜγ  Α00.ΠΪΑ>Κ0ΗΗΐ ηΒΟΓΟ ΟΠγχγ  ΒΠΗΒΗΛΟΟΗ,
πχο  Β1Η Μ3Β όγβΟΒγ  Ο Ο Τ ρ ί Β Π 1 Β «.'Ι&ΠΓ0ρΓ3.Η0& 1 Τ&ΚΠΜ ΗΙΙΗΟΜ
ΠΒ.ΠΛΒ ΟΟδΟΚ), 33 ΛΒΤΟρΟΜ,— „Κΐθδθη1Π8θ1“  — ΓΪΓ3ΗΤ0ΒΚΗ& ΟΟΤρίΒΟΙΠ··

ΠΟΒΤΟρίΟβΜΟ, ΠΙΟ ΠΟΛΪΰΐ ί Ι  ΒΙΙΠ3ΛΚΗ ΠΟΤρίϋΠΟ  0Τ8ρ3ΗΗ0 3Η3Τ0Μ0-
ΚΛΠΠίΗΗΟ Λ004141ΚΥΒ3ΤΠ  ΐ - Μ05ΚΛΠΒΟ — Π,ϊ ;ΙΟΟ,ΤΠΑ>Κ6ΗΠΗ ΠρΟ,ΤΠΙΟΤΙ.
40ΗΚ0 ΟΒίΤΛΟ ΗίΙ ΟΛΠΗ Ϊ3 Τ6ΜΗΠΧ ρ03ΑΪΛΪΒ  Π3ΤΟΛΟΓ1Ϊ ΠΪΑΠΙ.πγΗΚΟΒΟΪ
33Λ031 Ι ;  & τγτ ,  Α4ίΙ  ΤΟΓΟ, Π(θ6 ίπίΟΟΤργΒΗΤΙΙ  ΗΘΑΟΟΤ&ΤΗΙΟΤΙ» Η8.Π1ΗΧ
3Η3ΗΒ ΙΠΟ,ΊΟ Π,ΒΟΓΟ, Η3Β0Π0Μ0 ΚΟρΟΤΚίΐϋ  ΟΠΙΙΟ ρβ3γΛΒΤ3Τ1Β  . .Λίκγ-
Β&ΗΗΗ“ ϊΗογΛίποΜ  ρακοΒΟΓΟ  ΧΒοροΓΟ .  Τακ ,  Β. ΠΙττοΛορπ οππογβ
ΟΛΗΗ ΒΗΠ340Κ ,  Β ίΙΚΟΜγ  ΟΤΛρΟΜγ  Μ040Β1Κ0ΒΪ ,  60  ρΟΚΙΒ (Π,Ο ΜΗ Πΐβ-
ΚρΟΟΛΙΟβΜΟ), ΧΒΟρΟΜγ  Η3 Κ&ΗΚρθ1Π  ΠΙΙίίρΗ Οό.ΤΗΠΠΗ, 6γΛ3 ΒΒΟ-
Α0Η3 ΛΪΚγΒΒΛΒΗίΙ  Λ033 — 20 ΙΜίΐΐΙ’ΙΙΙΙΙΧ  ΟΑΗΗΗΠ,Β Κ0Π6ΗΓ&Γ0Η0ΒΚ0Γ0
ΪΗΟγΛΪΗγ  „800“ ,  ΠίΟΛίϊ ΉΟΓΟ Β ΗΒΟΓΟ ΒΙΙΗΗΚ ΠρΠΟΤγΠ  ΑγίΚΟ ΤΛ5Κ-
ΚΟΓΟ ΓΪΠΟΓ41ΚΟΜ1ΗΗΟΓΟ ΙΠΟΚγ  ΠρΗ  0 , 056  ΜΓ °/ 0 Ι(Υ«ΡΥ  Β ΚρΟΒΪ.
,ίΙ,αίΗ ΜΙΙ ΠΟΒβρΠΟΜΟΟΗ ΠΟ·ΠΠΤ3ΗΗ5Ι Προ  ΑΪΚγΒΒΗΗΛ  ΐΗΟγΛΪΗΟΜ 643-
ΟΤ0Μ3Τ03γ ,  3, τγτ ,  γ 3Β ’Λ3Κγ  3 ΤΠΜ, Π(0 6γ40 Β5Κ0 Η&ΒΒβΟΗΟ Η3ΜΞ
11(0/10 .,ΐΗΟγΛΜρΗΟΓΟ  Β04&“ γ 6Λ30Τ0Μ3Τ03ΗΙΙΧ  (Τ3Κ 03ΜΟ — ΟΤ&ρΐΙΧ
ΛΙΟΑΟίί), ΒΚΛΗίβΜΟ, ΠΙΟ ΠΗΤ3ΗΗΗ  ΙίρΟ ΛίκγΒΒΗΗΉ  ΪΧ ΪΗΟγΠΐΗΟΜ ΤρθόΒ
ΓργΗΤΟΒΗΟ  ΠΟρΟΓΛίΠίγΤΠ .

-ΠΚ ΒΪ40Μ0 ,  ΒΟϊ ΟγΗΒΟΗΐ  ΗΒΠρΗΜΙΙ Β ρ03γΜΪΗΗΪ  ίΗΟγΛίΗΟΤθρΠΠΐϊ
ΗγκρΟΒΟΓΟ  Αίαδοτγ ,  ΒΛ&ΟΗβ Κ351 ίγηπ ,  ΒΗ0ΠΙΛΠ  3 Η3ΑΡ  Π8ΤΟΛΟΓΟ-
ΜορφΟΛΟΓΪΗΗΗΧ  300  ΘΚΟΠθρΗΜΘ1ΙΤ3.ΊΒΗΟ-Μθρφθ40ΓΪΗΗΠΧ  /(ΟΟΛί/ΙΙΚβΗί,
ΊΗ046ΗΗΗΧ  8,ΒΤ0ρΪΒ  (ΛαΗΓΟρΓΒΗΟ ,  ΛΠΓβΟ ,  Οπΐ ,  Γ3Η30Μ8Η ,  ΓαίίΰβρΓ ,
δαγβρόθΚ ,  ΟοόΟΠΟΒ ,  ΠΙγ.ΤΜζΟ, ΜΐΗΚΟΒΟΒΚΗίί Τ3 6&Γ&Τ0 ΪΗΠΙΙ1Χ)
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А це останнє може й повинно супроводитися також тим або
іншим синдромом.

На жаль, у приступній нам літературі ми не знайшли ясних
і точних описів випадків, на підставі яких можна було б гово-
рити про „гіперінсулінізм"; однак, відомо, що з заведенням у
лікарській практиці інсуліну почали спостерігати вже два види
„коми“: 1) кому діабетичну і 2) так званий „гіпоглікемічний
шок" (Е. Фромгольд, 1933); при цьому, другу форму коми, за
тим же автором, можна спостерігати при опухах, які виходять
з кл ітин  остр івц ів ,  або при необережному застосуванні
інсуліну.

Н. Шерешевський (1933) вказує, що явища „гіперінсулінізму ■
можна спостерігати при опухах підшлункової залози, 1 вони
можуть  начебто полягати в гіпоглікемії, відчуванні жару, в озно-
бах, у психічному збудженні і деяких виявах порушення цу-
крового обміну.

Взагалі ж можна думати, що питання про дис- 1 гіперінсу-
лінізм іце дуже погано вивчене і неясне. Щождо „інсулярнпх
опухів" і супровідних явищ при нпх, то в літературі відома
досить невелика кількість випадків, описаних Ніколасом, Ролло,
Соболевим та 1н.

Так, наприклад, у Гайберга можна знайти опис випадку,
коли в старої жінки, 64 років, загиблої від „коми ·, на розтині
був виявлений осумкований опух (6—3 см) підшлункової за-
лози; при мікроскопічному дослідженні цього опуху виявилося,
що він мав будову остр івц ів  Лангерганса і таким чином
являв собою, за автором,—„Riesenlnsel"— гігантський острівець.

Повторюємо, що подібні випадки потрібно старанно анатомо-
клінічно досліджувати і - можливо — ці дослідження проллють
деяке світло на один із темних розділів патології підшлункової
залози; а тут, для того, щоб ілюструвати недостатність наших
знань щодо цього, наведемо короткий опис результатів „ліку-
вання" інсуліном ракового хворого. Так, В. Штюлерн описує
один випадок, в якому старому чоловікові, 60 років (це ми під-
креслюємо), хворому на канкро ід  шкіри обличчя, була вве-
дена лікувальна доза — 20 клінічних одиниць копенгагенського
інсуліну „SCO", після чого в нього виник приступ дуже тяж-
кого гіпоглікемічного шоку при 0,056 МГ °/о цукру в крові.
Далі ми повернемося до. питання про лікування інсуліном бла-
стоматозу, а тут, у зв’язку з тим, що було вже наведено нами
щодо „інсулярного вола" у бластоматозппх (так само — старих
людей), вкажемо, що питання про лікування їх інсуліном треба
грунтовно переглянути.

Як відомо, всі сучасні напрями в розумінні інсулінотерапії
цукрового діабету, власне кажучи, вийшли з надр патолого-
морфологічних або експериментально-морфологічних досліджень
численних авторів (Лангерганс, Лягес, Опі, Ганземан, Гайберг,
Зауербек, Соболев, Шульце, Мінковський та багато інших)
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і, власне кажучи, блискучі результати робіт Бантінга, Беста
і Коліна, які добули „чистий інсулін", були б неможливі без
попередніх робіт Л. Соболева і Шульце.

Тверде переконання в тому, що при цукровому діабеті 1н-
сулярний орган недостатній, привело до відкриття „чудодій-
ного" препарата — інсуліну.

Звертаючись до основного питання, ми ще раз підкреслюємо,
що в бластоматозних підшлункова залоза „хвора1*, а інсулярний
орган дуже часто (близько 72°/0) — „розпухлий", острівці Лангер-
ганса здебільшого „гіпертрофовані"— то „просто", то „колоно-
впдно" і, головним чином, у жінок ,  а потім і в чолов ік ів .

Якихнебудь змін „атрофічних1*, таких властивих випадкам
" ««ового діабету (див. вище) в острівцях у бластоматозних

спостерігається; не спостерігається — як це не дивно — і
метастазів злоякісних новотворів в острівці, що, між іншим,
було відмічено ще Е. Зауербеком, а потім і нами.

Додамо, що значення вказаних знахідок ні в якому разі не
зменшується тим, що серед бластоматозних можна спостерігати,
так би мовити, „морфологічио-рефрактерпі" випадки, ті випадки,
в яких „інсулярного вола" покищо ми не виявляємо.

Додержуючи в основному погляду,  що форма і функція тісно
і нерозривно зв’язані між собою, ми, в той же час знаємо такі
випадки, коли при сучасних методах дослідження змін форми
при порушеній функції і, навпаки, виявити ще не вдається;
прикладів на це в сучасній патології досить.

В кожному разі, якщо при цукровому діабеті в інсулярному
апараті частіше морфологічно можна виявити атрофію, а рідше
гіпертрофію, то при злоякісних новотворах ми зустрічаємося
з іншим, а саме: частіше буває гіпертрофія.

Таким чином, якщо мають рацію клініцисти і патофізіологи,
коли вони зближають цукровий діабет і бластоматоз, то пато-
логічна морфологія, спираючись на наведене вище, може так
само зближати ці два захворювання, але при цьому треба до-
дати, що діабет у бластоматозних повинен мати і, очевидно,
справді має свої особливості, які відрізняють його від цукро-
вого діабету як такого.

Трактувати значення вказаного „інсулярного гіперпластич-
ного вола" в бластоматозних, звичайно, складніше і це не може
бути розв’язане одним рухом пера.

ІГа підставі всього наведеного в нас залишається лише одно
переконання, що це воло, очевидно, не супроводиться просто
явищами г іпофункц і ї  інсулярного органу і що бластоматоз
не є захворюванням, цілком ідентичним цукровому панкреатич-
ному діабетові; однак, з другого боку, бластоматоз у вказаному
моменті є справді захворюванням найбільш близьким  до
цукрового діабету, про що ми говорили вище.

Крім цього, можна думати, що й дизоксидативна карбопурія
і аліментарна гіперглікемія, як явища конституціонального

. цукро]
* не СП(
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і, власне кажучи, блискучі результати робіт Бантінга, Беста
і Коліна, які добули ..чистий інсулін", були б неможливі без
попередніх робіт Л. Соболева і Шульце.

Тверде переконання в тому, що при цукровому діабеті 1н-
сулярний орган недостатній, привело до відкриття „чудодій-
ного" препарата — інсуліну.

Звертаючись до основного питання, ми ще раз підкреслюємо,
що в бластоматозпих підшлункова залоза „хвора", а інсулярний
орган дуже часто (близько 72°/0) -- „розпухлий", острівці Лангер-
ганса здебільшого „гіпертрофовані"— то „просто", то „колоно-
впдно" 1, головним чином, у жінок ,  а потім 1 в чолов ік ів .

Якихнебудь змін „атрофічних", таких властивих випадкам
цукрового діабету (див. вище) в острівцях у бластоматозних
не спостерігається; не спостерігається — як це не дивно — і
метастазів злоякісних новотворів в острівці, що, між іншим,
було відмічено ще Е. Зауербеком, а потім і нами.

Додамо, що значення вказаних знахідок ні в якому разі не
зменшується тпм, що серед бластоматозних можна спостерігати,
так би мовити, „морфологічно-рефрактерні" випадки, ті випадки,
в яких „Інсулярного вола" покищо ми не виявляємо.

Додержуючи в основному погляду,  що форма і функція тісно
1 нерозривно зв’язані між собою, ми, в той же час знаємо такі
випадки, коли при сучасних методах дослідження змін форми
при порушеній функції і, навпаки, виявити ще не вдається;
прикладів на це в сучасній патології досить.

В кожному разі, якщо при цукровому діабеті в інсулярному
апараті частіше морфологічно можна виявити атрофію, а рідше
гіпертрофію, то при злоякісних новотворах ми зустрічаємося
з іншим, а саме: частіше буває гіпертрофія.

Таким чином, якщо мають рацію клініцисти і патофізіологи,
коли вони зближають цукровий діабет і бластоматоз, то пато-
логічна морфологія, спираючись па наведене вище, може так
само зближати ці два захворювання, але при цьому треба до-
дати, що діабет у бластоматозних повинен мати і, очевидно,
справді має свої особливості, які відрізняють його від цукро-
вого діабету як такого.

Трактувати значення вказаного „інсулярного гіперпластич-
ного вола" в бластоматозних, звичайно, складніше і це не може
бути розв’язане одним рухом пера.

На підставі всього наведеного в нас залишається лише одно
переконання, що це воло, очевидно, не супроводиться просто
явищами г іпофункц і ї  інсулярного органу і що бластоматоз
не є захворюванням, цілком ідентичним цукровому панкреатич-
ному діабетові; однак, з другого боку, бластоматоз у вказаному
моменті є справді захворюванням найбільш близьким  до
цукрового діабету, про що ми говорили вище.

Крім цього, можна думати, що й дизоксидативна карбонурія
і аліментарна гіперглікемія, як явища конституціонального
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порядку, можливо, зв’язані з якоюсь своєрідною „недостатністю11

інсулярного органу, яка морфологічно виявляється у Своєрід-
ному ж „інсулярному волі".

Якщо можно було б проводити аналогію між „опуханням'1
щитовидної  залози і інсулярного органу, то ми могли б указати,
що „інсулярнс воло" в бластоматозних, якщо воно виявлене,
нагадує !1дистиреоітичне'воло“ ендемічних ділянок.

Не спиняючись тут докладно на зазначеній „недостатності"
інсулярного органу в бластоматозних, ми коротко відмітимо,
що успіхи інсулінотсрапії ракових хворих невеликі і що вона
найчастіше позначається лише в деякому ..поліпшенні загаль-
ного стану 11, в деякому короткочасному 'прирості ваги тіла, в
зникненні сверблячки, в діурезі і в деякій зупинці росту опуху
(В. Штюлсрн): однак, усі ці позитивні моменти, очевидно' не
компенсують тієї небезпеки, про яку ми говорили вище і яка
полягає в можливості виникнення тяжкого гіпоглікемічного
шоку після введення лікувальної дози інсуліну.

Нагадаємо також про спроби лікувати інсуліном експери-
ментальний раковий процес. Тут ми іноді зустрічаємося з під-
бадьорюючими результатами, як, наприклад, у спостереженнях
Мюнцера та Руна (1925), Віцлебена (1925), в експериментах яких
інсулінотсрапія начебто „затримувала“ ріст дігтярного рака;
іноді ж (Гендель і Таденума) та сама терапія п р н с к о р ю в ал а
1 сприяла  ростові опуху.

Тут ми підкреслимо значення спостережень В. Штюлсрна
на хворих людях .  З цих спостережень випливає, що серед
бластоматозних можна зустріти надзвичайно „чутливих" до
введення інсуліну, інакше кажучи, хворих, МОЖЛИВО, і без того
„перевантажених- своїм власним „інсуліном11 як панкреатич-
ного (інсулярне воло), так, можливо, і опухового (Роффо) по-
ходження.

Трактування патогенезу  описаного інсулярного вола теж
натрапляє на великі труднощі. Однак, тут ми можемо запро-
понувати деякі міркування, які, звичайно, треба критично
переглянути.

Насамперед напрошується розв’язання вказаного питання
в такому розрізі, що ці зміни інсулярного органу є „реактивними"
і виникають вторинно у відповідь на ростучий опух.

Однак, це міркування не знаходить собі покищо якогонебудь
підсилення хоч би вже тому, що адже самий опух, як цс ми
відмітили вище, є, так би мовити, ростучим „інеулярннм орга-
ном", в якому можуть бути виявлені іноді (за Роффо і Корреа)
і нсул і неподібні речовини. Адже загальновідомо, що вирізування
опуху в цукрового діабетика з так званим „компенсованим ді-
абетом11спричиняє іноді загальні характерні симптоми цукрового
сечового виснаження (А. Лезер, 1927).

У сучасній ендокринології говорять, хоч і без особливих до
того підстав, наприклад, про воло щитовидної залози як про

161

порядку, можливо, зв’язані з якоюсь своєрідно») ..недостатністю11

інсулярного органу, яка морфологічно виявляється v своєрід-
ному ж „інсулярному волі11.

Якщо можно було б проводити аналогію між „опуханням11

щитовидної залози і інсулярного органу, то ми могли б указати,
що „інсулярнс воло11 в бластоматозних, якщо воно виявлене,
нагадує „дистиреоітичне воло11 ендемічних ділянок.

Не спиняючись тут докладно на зазначеній „недостатності11

інсулярного органу в бластоматозних, ми коротко відмітимо,
що успіхи інсулінотерапії ракових хворих невеликі і що вона
найчастіше позначається лише в деякому ..поліпшенні загаль-
ного стану 11, в деякому короткочасному прирості ваги тіла, в
зникненні сверблячки, в діурезі і в деякій зупинці росту опуху
(В. Штюлерн); однак, усі ці позитивні моменти, очевидно, не
компенсують тієї небезпеки, про яку ми говорили вище і яка
полягає в можливості виникнення тяжкого гіпоглікемічного
шоку після введення лікувальної дози інсуліну.

Нагадаємо також про спроби лікувати інсуліном експери-
ментальний раковий процес. Тут ми іноді зустрічаємося з під-
бадьорюючими результатами, як, наприклад, у спостереженнях
Мюнцера та Рупа (1925), Віцлебена (1925), в експериментах яких
інсулінотерапія начебто „затримувала1· ріст дігтярного рака;
іноді ж (Гендель і Таденума) та сама терапія π р и с к о р ю в а л а
і сприяла  ростові опуху.

Тут ми підкреслимо значення спостережень В. Штюлерна
на хворих людях .  З цих спостережень випливає, що серед
бластоматозних можна зустріти надзвичайно „чутливих11 до
введення інсуліну, інакше кажучи, хворих, можливо, і без того
„перевантажених1· своїм власним „інсуліном11 як панкреатич-
ного (інсулярне воло), так, можливо, і опухового (Роффо) по-
ходження.

Трактування патогенезу  описаного інсулярного вола теж
натрапляє на великі труднощі. Однак, тут ми можемо запро-
понувати деякі міркування, які, звичайно, треба критично
переглянути.

Насамперед напрошується розв’язання вказаного питання
в такому розрізі, що ці зміни інсулярного органу є „реактивними1·
і виникають вторинно у відповідь на ростучий опух.

Однак, цс міркування не знаходить собі покищо якогонебудь
підсилення хоч би вже тому, що адже самий опух, як цс ми
відмітили вище, є, так би мовити, ростучим „інсулярним орга-
ном11, в якому можуть бути виявлені іноді (за Роффо і Корреа)
інсуліноподібиі речовини. Адже загальновідомо, що вирізування
опуху в цукрового діабетика з так званим „компенсованим ді-
абетом11спричиняє іноді загальні характерні симптоми цукрового
сечового виснаження (А. Лезер, 1927).

У сучасній ендокринології говорять, хоч і без особливих ДО
того підстав, наприклад, про воло щитовидної залози як про



„компенсацію**, ..компенсаторну гіпертрофію** (Г. Арндт та ін.),
яка розвивається у відповідь на якусь „волову шкідливість**, на-
приклад, „йод-дефіцит“, як це приймає більшість авторів. Однак,
у випадках бластоматозу „шкідливість" перебуває, очевидно, не в
навкружній природі, а в самому організмі, у вигляді ростучого
опуху, який, очевидно, споживає своєрідним способом (Враульт.
О. Варбург), до того ж у великій кількості, вуглеводи  та
інші речовини. Очевидно, що інсулярнпй апарат припухає не
„для того", щоб постачати опухові „інсуліноподібні речовини
а через щось інше, що потрібно вивчати.

Далі, відмітимо, що вказане припухання інсулярного органу
в бластоматозних поєднується з рядом описаних змін 1 в тому
числі— у надниркових залозах і в щитовидній залозі та в інших
залозах Звідси може виникнути думка, що зазначені зміни ви-
никають порядком порушення гуморально-ендокринних коре-
ляцій, які знаходять собі відображення в сучасних „ендокрин-
них схемах".

Прихильники тієї або іншої „схеми кореляцій" в описаних
змінах інкреторного апарату при бластоматозі можуть для себе
знайти деякі підбадьорюючі моменти, наприклад, у припуханні
інсулярного органу і одночасній атрофії щитовидної залози та ін.

Не спиняючись на подібних схематизаціях, звернемося до
тих міркувань, які виникають у процесі безпосереднього спо-
стереження і зіставлення.

Насамперед згадаємо класичні експерименти Шульце і Л. Со-
болева, яким уперше вдалося, перев’язуючи вивідні протоки
підшлункової залози, спричинити, з одного боку, атрофію зи-
мо і' енно ї  паренхіми її, а з другого  — величезне розростання
інсулярного органу, чим, як відомо, і скористувалися Вантінг
і Вест, щоб одержати „інсулін** з підшлункової залози.

Тут ми цілком приєднуємося до тієї репліки, яку зробив
Е. Зауербек (1904) з приводу описуваного явища і згідно з
якою описані зміни в підшлунковій залозі в цілому дуже по-
дібні до тих, які були в експериментах Шульце і Соболева
при перев’язуванні вивідних проток залози.

Чи можливе таке „самоперев’язування" вивідних проток
(бо їх нормально в людини — дві: протока Вірзунгова і протока
Санторпнова)?

На це ми можемо відповісти тільки позитивно .  Іноді це
самоперев’язування може бути гострим і повним, наприклад,
у випадках закупорки вивідних проток панкреатолітами  ;
іноді ж - воно може бути хронічним і частковим (закупорка
„піском", запальним процесом та ін.).

Власне кажучи, вже „фізіологічне" самоперев’язування, оче-
видно, спостерігається в утробному  періоді, коли ще немає
„зовнішньої" секреції підшлункової залози і коли вона майже
вся (в ранніх стадіях розвитку) являє собою неначе суцільний
інсулярнпй орган, який в дальшому розвитку зменшується
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Υ ΒΠΠΒΑΚίΙΧ 38,ΚγΠ0ρΚΠ  ΒΠΒ1ΑΗΠΧ ΠρΟΤΟΚ Π3ΗΚρ6ΒΤ0 ί ΐ1ΤαΜΠ  ;
1Η0Α1 5Κ — ΒΟΗΟ Μ01Κ0 6γΤΙΙ  ΧρΟΗΐΐΗΠΜ  1 Ί30ΤΚ0ΒΠΜ  (38ΚγΠ0ρΚ8
.,Π10Κ0Μ“,  3&ΠΟΒΗΗΜ  ΠρΟηβΟΟΜ ΤΙΙ 1Η.).

ΒΐΐαϋΗβ  Κ815ΚΥΊΠ, ΒΙΚΟ „φί310Λ0Γί ’ ΙΗβ“  Ο&Μ0Πθρ0Β’Η3γΒΒΗΗΛ ,  ΟΗΒ-
ΒΠΑΗΟ, ΟΠΟΟΤΒρίΓΒβΤΒωΐ  Β γτρούπο ί ί γ  ΠερίΟΛί ,  ΚΟΛΗ πχβ ΗΟΜΗΚ
„3ΟΒΗ1Π1ΗΙ>0Ϊ“ ΟβΚρβρΓΪ ΠίΛΠΙΛγΗΚΟΒΟΪ 3Ο03Η  1 ΚΟΛΗ ΒΟΗΒ ΜΒ&Κβ
ΒΟΗ (Β Ρ3.ΗΗΪΧ ΟΤΕΙΑΪίΙΧ ρ<)3ΒΠΤΚγ) ΗΒΛΒ8 000010 ΗβΗΛΗΒ ΟγΠ,ίΛΒΗΠίΐ
ΐΗΟγ  ΙΙίρΗΠίί ΟρΓΗΗ, ΗΚΙΙΜ Β , ΙΟΒΠΙΟΜγ  ρΟΒΒΉΤΚγ  3Μ6ΙΠΠγί :Τ&είΙ
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„компенсацію", „компенсаторну гіпертрофію1· (Г. Арндт та ін.),
яка розвивається у відповідь на якусь „полову шкідливість11, на-
приклад, „йод-дефіцит·1, як це приймає більшість авторів. Однак,
у випадках бластоматозу „шкідливість" перебуває, очевидно, не в
навкружній природі, а в самому організмі, у вигляді ростучого
опуху, який, очевидно, споживає своєрідним способом (Браульт,
О. Варбург), до того ж у великій кількості, вуглеводи  та
інші речовини. Очевидно, що інсулярний апарат припухає не
„для того", іцоб постачати опухові „інсуліноподібні речовини",
а через щось іише, що потрібно вивчати.

Далі, відмітимо, що вказане припухання інсулярного орган у
в бластоматозних поєднується з рядом описаних змін і в тому
числі—у надниркових залозах і в щитовидній залозі та в інших
залозах Звідси може виникнути думка, що зазначені зміни ви-
никають порядком порушення гуморально-ендокринних коре-
ляцій, які знаходять собі відображення в сучасних „ендокрин-
них схемах11.

Прихильники тієї або іншої „схеми кореляцій11 в описаних
змінах інкреторного апарату при бластоматозі можуть для себе
знайти деякі підбадьорюючі моменти, наприклад, у припуханні
Інсулярного органу і одночасній атрофії щитовидної залози та іп.

Не спиняючись на подібних схематизаціях, звернемося до
тих міркувань, які виникають у процесі безпосереднього спо-
стереження і зіставлення.

Насамперед згадаємо класичні експерименти Шульце і Л. Со-
болева, яким уперше вдалося, перев’язуючи вивідні протоки
підшлункової 'залози, спричинити, з одного боку, атрофію зи-
мо генно ї  паренхіми її, а з другого  — величезне розростання
інсулярного органу, чим, як відомо, і скористувалися Бантінг
і Вест, щоб одержати „інсулін" з підшлункової залози.

Тут ми цілком приєднуємося до тієї репліки, яку зробив
В. Зауербек (1904) з приводу описуваного явища і згідно з
якою описані зміни в підшлунковій залозі в цілому дуже по-
дібні до тих, які були в експериментах Шульце і Соболева
при перев’язуванні вивідних проток залози.

Чи можливе таке „самоперев’язування" вивідних проток
(бо їх нормально в людини — дві : протока Вірзунгова 1 протока
Санторинова)?

На це ми можемо відповісти тільки позитивно .  Іноді це
самоперев’язування може бути гострим і повним, наприклад,
у випадках закупорки вивідних проток панкреатолітами;
іноді ж — воно може бути хронічним і частковим (закупорка
„піском", запальним процесом та іп.).

Власне кажучи, вже „фізіологічне" самоперев’язування, оче-
видно, спостерігається в утробному  періоді, коли ще немає
„зовнішньої" секреції підшлункової залози і коли вона майже
вся (в ранніх стадіях розвитку) являє собою неначе суцільний
інсулярний орган, який в дальшому розвитку зменшується
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щодо зимогснної тканини аж до юнацького 1 зрілого віку
(Зейфарт) з тим, щоб у літніх людей і особливо — старих, знову
„розпухнути1* і збільшитися щодо паренхіми самої залози, про
що ми говорили вище.

Ми не знаємо характеру обміну в зародка і плоду, ми погано
вивчили обміп речовин у „нормальних** старих людей; одно
тільки добре відомо, що при описаних змінах інсулярного
органу в тканинах ростучих, у тканинах зародка і плоду —
багато  г л ік о г е н у, якого буває багато і в злоякісних опухах.

Вище ми зробили наголос на тому, що в людини є нормально
дві  вивідні протоки; за Опі дві протоки зустрічаються приб-
лизно у 8О°/о і дивно, що тільки в 2О°/о їх виявляється одна ,
а саме — протока Вірзунгова .

Ми говоримо, що людей з однією протокою, як це не дивно, зуст-
річається  близько 20% тому, що й кількість  бластоматозних (тобто
ракових і саркоматозних),оскільки це відомо з сучасних статистик,
не перевищує зазначеної цифри або коливається близько неї.

Роблячи цю ремарку, вкажемо, що „самоцерев’язування"
проток, особливо якщо з них спостерігається тільки одна, може
наставати в формах абсолютній і відносній; при абсолютному
і дистальному самоперев’язуванпі в papilla Vateri, наприклад,
при защемленні жовчного каменя, може виникати так званий
„жировий некроз** підшлункової залози (Fettgewebsnekrose) в
міру проникнення жовчі в панкреатичні ходи і активації панкре-
атичного зимогену, як це приймає більшість авторів.

Дуже цікаво, що Г. Гамперль (1933) на віденському секцій-
ному матеріалі взагалі знайшов ознаки жирового некрозу під-
шлункової залози в 0,3% випадків, тобто не так уже рідко, як
це можна було б вважати. Як правило, Г. Гамперль відмічав
прп цьому жовчно-кам’яну хворобу.

Однак, „самоперев’язування** може настати і поволі і, крім
того, може бути відносним і частковим. Такі самоперев’язування
можуть наставати в наслідок панкреатолітіазу, гіпертрофічного
катару вивідних проток та ін., що відмічено ще Прізслем у
людей старих, при холециститах і холелітіазах  ; додамо також,
що подібне було відмічене нами — у більшості бластоматозних,
незалежно від локалізації опуху  ці — порівняно з „катараль-
ними жовтяницями**— мало враховувані „катари** вивідних проток
підшлункової залози не можуть  не впливати на нормальний відтік
панкреатичного соку, та ще й протоками, які не мають муску-
латури ,  як цс має місце, наприклад, у великих протоках печінки.

Так само не слід спускати з уваги можливості певних впли-
вів у розумінні утруднення відтоку панкреатичного соку,
наприклад, рубцьових стрпктур, впливів дислокац ій  під-
шлункової залози (А. Мсйо, Робсон, В. Мойніген) та інших
моментів, подібних до тих, які ми спостерігаємо при виникненні,
наприклад, гідронефрозів на сечовивідних шляхах (миска, сечо-
від, сечовий міхур і уретра).
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ΙΠ,ΟβΟ 31ΙΜ0Γ0ΗΗ0Ϊ  ΤΚΟΗΗΗΗ 35Κ 40  Κ)Η3ΐχΐ>Κ0ΓΌ 1 βρΪΛΟΓΟ  Βίκγ
(3θΰφ&ρτ )  3 ΤΗΜ, πχοό  γ ΛίΤΗΐΧ  ΛΚ)4εϋ  1 ΟΟΟβΛΗΒΟ — ΟΤΠρΠΧ ,  3Η0Βγ
„ρ03ΠγΧΗγΤΗ“  1 361ΛΜΠΠΤΗ0Λ  ΗξΟΛΟ ΠίίρΟΗΧΙΜΗ ΟΒΜΟΪ 38.ΤΙ03ΙΙ, Προ
Ιίχο ΜΗ ΓΟΒΟρίΝΙΠ ΒΠΠΙΟ.

ΜΠ 116 3Η36Μ0 ΧΗρΗΚΤΟργ  ΟδΜΐΐΐγ  Β 33ρ0ΑΚ3 1 ΠΛΟΛΥ, ΜΗ Π0Γ3Η0
ΒΙΙΒΗΗΛΗ 00Μ1Π ρβΗΟΒΙΙΗ  γ „Η0ρΜ3ΛΒΗΙΙΧ“ ΟΤΗρΠΧ ΛΙΟΛθϋ  ! ΟβΗΟ
ΤίΛΒΚΗ ,ΓΙΟβρΟ Β140Μ0, ΠξΟ ΠρΠ 0ΠΠ03ΗΗΧ  3ΜΪΙΙ3Χ  ΪΗΟγΛίΐρΐΙΟΓΟ
ορΓΛΗγ  Β ΤΚ3ΙΙΗΗ3Χ  ρΟΟΤγΗΗΧ ,  γ ΤΚ3ΗΠΗ3Χ  33ρθΑ«3 1 ΠΛΟΑΥ —
6 3 Γ 3 Τ Ο ΓΛίΚΟΓβΗγ ,  ίΙΚΟΓΟ (5γΒ36 (Ι3Γ3Τ0 1 Β 3Λ0ΛΚ1ΟΗΠΧ ΟΠγΧΗΧ.

ΒΐΙΠΙ,Ο ΜΗ βρΟύΐΙΛΠ  1Ι3Γ0Π00 113 ΤΟΜγ ,  ΠξΟ Β ΛΚ)«ΠΗΠ 6 ΗΟρΜΒΛΒΗΐ)
ΛΒΙ  ΒΙΙΒίΛΗί  ΠρΟΤΟΚΙΐ ;  33  Οΐΐ ΐ  ΛΒΪ ΠρΟΤΟΚΗ 3γ0Τρ1*Ι310ΤΒ0Η  Ι ΐρΐ ΐό -
ΛΗ3Η0 γ 8Ο°/ ο ί 4ΗΒΗ0,  ΙΠ,Ο ΤΪΛΒΚΠ Β 2Ο°/ ο ΪΧ ΒΙΙΗΒΛΗ6ΤΒ0Η ΟΛΙΓΗ,
3 ΟΗΜΟ — ΠρΟΤΟΚΗ Βΐρ3γΗΓ0Β3 .

Μη  ΓΟΒΟΡΗΜΟ, ΙΠ,Ο .ΠΙΟΛΟΰ 3 0ΛΗ16Ι0 προτοκο ίο ,  ΛΚ ΗΟ ΗΟ ΛΗΒΗΟ, 3γθΤ-
ρ1*136ΤΒ0Η ϋίΙΙίβΒΚΟ  20°] α ΤΟΜγ ,  1 0 Η ΚΪΛΒΚΪΟΤΙ» 0Λ36Τ0Μ3Τ03ΗΠΧ  (ΤΟ0ΤΟ
ραΚΟΒΙΙΧ  1 ΟΗρΚΟΜ3Τ03ΗΠΧ),ΟΟΚϋΐΒΚΗ Π,θ ΒίΑΟΜΟ 3 ΟγΗΗΟΗΠΧ ΟΤ3ΤΗΟΤΗΚ,
110 ΠβρβΒΗΠίγβ  333Η3Η0Η0Ϊ  ΐχ ΐ ίφρπ  300 Κ0ΛΗΒ36ΤΒ0Λ  6ΛΗ3ΒΚ0 Ηθϊ.

ΡοόΛΗΗΗ  ΗΚ) ρβΜαρκγ ,  ΒΚ31Κ0ΜΟ, ΠΙΟ „03Μ0Πθρ0Β’ ί Ι3γΒ3ΗΙΙίΓ’
προτοκ ,  ΟΟΟύίΙΠΒΟ ίΙΚΙ Ο 3 ΗΙΙΧ ΟΠΟΟΤβρίΓΗβΤΒΟΑ ΤΐίΙΒΚΗ 0ΛΗ3, ΜΟΗίΟ
Η30Τ3Β3ΤΠ  Β φορΜΗΧ  ηβοΟΠΙΟΤΙΐίΗ ί ΒΪΛΗ00ΗΪΗ ;  ΠρίΙ  3ύθΟ.ΠΚ)ΤΗΟΜγ
1 ΛΗ0Τ34ΕΗ0ΜΥ  Ο3Μ0ΠβρθΒ ’ ί Ι3γΒ3Η1 ΐ ί  Β ρ3ρί113  ¥3(01’1, Η3ΠρΠΙ«Ι3Λ,
Ι ΐρΐΙ  33ΠΙ0Μ.ΠΘΗΗ1 3ΚΟΒΊΗΟΓΟ Κ3Μ0ΗΠ ,  ΜΟΪΚΟ ΒΠΗΙΙΚ3ΤΙΙ Τ3Κ 3Β3ΗΙ16
, , ϊΚΠρΟΒΠβ  Η6Κρ03“ ΠίΛΠΙ.ΙίγΗΚΟΒΟΪ 33Λ03Η  (ΕθΙί£ΟλΥθΙ)8ηθ1{Γ08θ) Β
-ΜΐρΥ ΠρΟΗΗΚΗΟΗΗΗ 1Κ0ΒΗΪ Β Π3ΗΚρ03ΤΠΊΗ1 ΧΟΛΠ 1 3ΚΤΗΒ3Η1Ϊ  ΠΗΗΚρο-
3ΤΠΗΗ0Γ0  3ΠΜ0Γ0ΗΥ ,  ίΙΚ ΐχθ ΠρΗΗΜ3Β  όίΛΙΒΠΠΟΤΒ 3ΒΤ0ρΪΒ .

ΛΥ’Κύ  Η.ΪΚ3Β0, πιο  Γ .  Γ3ΜΠ0ΡΛΒ  ( 1933)  113 ΒΙΛΟΠΟΒΚΟΜγ ΟβΚΙΙΪίί-
ΗΟΜγ Μ3Τ0ρ13.Π1 Β33Γ33ΙΪ 3Η31ΪΙΠ0Β 03Η3ΚΗ  ίΚΙίρΟΒΟΓΟ Η0Κρθ3γ  Π1Λ-
ΠυΐγίΓΚΟΒΟΪ  33Λ03Η  Β Ο ,3°/ 0 ΒΙΙΠ3ΛΚ1Β, ΤΟΰΤΟ Ηθ Τ3Κ γ>ΚΟ ρΐ  ΚΟ, ΉΚ
1(0 ΜΟ5ΚΗ3 βγ40 6 ΒΒ3ΙΚ3ΤΙΙ .  ίΙΚ  ΙΐρΒΒΗίΙΟ ,  Γ .  Γ3ΜΠ0ρ.ΠΕ> ΒΪΛΜΪ ιΓ3Β
ΠρΠ  Π,ΒΟΜγ >ΚΟΒΊΗΟ-Κ3Μ’ίΙΠγ ΧΒΟροόγ .

0ΛΗ3Κ ,  „ Ο3Μ0Πθρ0Β ’Λ3γΒ3ΗΗΗ“  ΜΟΪΚβ Η30Τ3ΤΠ  1 ΠΟΒΟ.Π1 1, ΚρίΜ
ΤΟΓΟ, ΜΟϊΚΟ ΟγΤΠ  Β14ΗΟΟΗΠΜ 1 Η30ΤΚΟΒΗΜ. Τακί  Ο3Μ0Π0ρ0Β’ ίΙ3γΒ3ΗΗΠ
ΜΟΜϊγΤΒ Η30Τ3Β3ΤΠ  Β Η30Λ1ΑΟΚ Π3ΗΚρ03Τ0Λ1τ133γ ,  ΓΐΠβρΤροφΪΗΗΟΓΟ
Κ3Τβργ  ΒΠΒ1ΛΗΗΧ ΠρΟΤΟΚ  ΤΗ 1Η.» ΠξΟ ΒΪΛΜ1ΠΘΗ0 ΠΙΟ ] Ιρ Ϊ30Λ0Μ  γ
ΛΙΟΛΟίϊ οταρίΐχ ,  πρίΐ ΧΟΛΟΙΙΗΟΤΗΤ3Χ 1 Χ0Λ0Λ1Τ1333Χ ;  ΛΟΛΠΜΟ Τ3Κ05Κ,
ΙΠ,Ο ΠΟΛ16ΗΟ βγΛΟ  ΒίΛΜΙΠΟΗΟ Η3ΜΠ — γ 61ΛΒΠΙ00ΤΪ 6Λ30Τ0Μ3Τ03ΗΗΧ ,
Η033Λ0/ΚΗ0 Β1Λ 4Ι0Κ3Λ133Ιξ1ϊ ΟΠγχγ :  Ιζΐ — ΠΟρίΒΗΗΗΟ 3 „Κ3Τ3ρ3Λ5-
ΗΙΙΜΠ >1<0ΒΤΙΙΗΙΙφΙΜΙϊ“— Μ3 .Τ0Βρ3Χ0ΒγΒ3Η1  „Κ3Τ3ρΗ“ ΒΠΒ1ΛΠΗΧ ΠρΟΤΟΚ
ΠΐΑΠΙΛγΗΚΟΒΟΪ  33Λ03Π  ΗΟ ΜΟΙΚγΤΒ  ΗΟ ΒΠ4ΠΒ3ΤΠ  Η3 Η0ρΜ3ΛΒΗΗ& ΒΙΛΤΐΚ
ΠΒΗΚρθΗΤΠΠΗΟΓΟ ΟΟΚγ ,  ΤΗ Π θ ίΐ ΠρΟΤΟΚΠΜΠ, ΙΙΚί ΗΟ Μ3Ι0ΤΒ -ΜγΟΚγ-
Λ&ΤγρίΙ ,  ΑΚ ΠΟ Μ36 ΜίΟΙξΟ, ΗΒΠρΗΚΛΒΑ ,  Υ ΒΟ.ΠΠΚΠΧ πρΟΤΟΚΗΧ ΠΟΠίΗΚΗ.

Τακ  ΟΒΜΟ ΗΟ ΟΛίΑ ΟΙίγΟΚΗΤΗ 3 γΒΠΓΚ  ΜΟΙΚΛΙΠΒΟΟΤΪ ΠΟΒΗΠΧ ΒΠϋΗ·
Β1Β γ ρ03γΜίΗΗ1  γτργΑΗΟΗΗΗ  ΒίΑΤΟΚγ  Π3ΗΚρθ3ΤΗ  ιΪΗΟΓ0 ΟΟΚγ,
ΗΗΠρΗΚΛΒΑ, ΡγόρΒΟΒΗΧ  ΟΤρΠΚΤγρ ,  ΒΠΛΠΒ1Β ΑΠΟΛΟΚηπΐ ί ί  ΠΐΑ’
ΠυΐγΐίΚΟΒΟΪ 33Λ03Η  (Α ,  ΜοίΐΟ ,  ΡοόΟΟΗ ,  Β .  ΜοϊίΗΙΓΟΗ )  ΤΗ ΪΗΙΙΙΗΧ
Μ0ΜΘΗΤ1Β, Π0410ΗΠΧ  ΛΟ ΤΠΧ, 1ΙΚ1 ΜΙΙ ΟΠΟΟΤΟρίΓΗΟΜΟ ΠρίΙ  ΒΠΗΗΚΗ0ΗΗ1,
ΗαΠρίΙΚΛΙΗΑ, ΓΪΑρθΗβφρθ31Β  Η3 ΟΘΠΟΒΠΒΪΑΗΠΧ ΤΠ.ΤΗΧ3Χ (ΜΠΟΚΗ, 00*10-
Β1Α, ΟΟΠΟΒΙΙΗ Μΐχγρ  ί γρΟΤρη ) .
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щодо зимогенної тканини аж до юнацького і зрілого віку
(Зейфарт) з тим, щоб у літніх людей і особливо — старих, знову
„розпухнути" і збільшитися щодо паренхіми самої залози, про
що ми говорили вище.

Ми не знаємо характеру обміну в зародка і плоду, ми погано
вивчили обмін речовин у „нормальних" старих людей; одно
тільки добре відомо, що при описаних змінах інсулярного
органу в тканинах ростучих, у тканинах зародка і плоду —
багато  г л ік о г е її у, якого буває багато і в злоякісних опухах.

Вище ми зробили наголос на тому, що в людини є нормально
дв і  вивідні протоки; за Опі дві протоки зустрічаються приб-
лизно у 8О°/о і дивно, що тільки в 20°/о їх виявляється одна ,
а само — протока Вірзунгова .

Ми говоримо, що людей з однією протокою, як це не дивно, зуст-
річається  близько 2О°/о тому, що й кількість  бластоматозних (тобто
ракових і саркоматозних),оскільки це відомо з сучасних  статистик,
не перевищує зазначеної цифри або коливається близько неї.

Роблячи цю ремарку, вкажемо, що „самоцерев’язування"
проток, особливо якщо з них спостерігається тільки одна, може
наставати в формах абсолютній і відносній; при абсолютному
і дистальному самоперев’язуванні в papilla Vateri, наприклад,
при защемленні жовчного каменя, може виникати так званий
„жировий некроз" підшлункової залози (Pcttgewebsnekrosc) в
міру проникнення жовчі в панкреатичні ходи і активації панкре-
атичного зпмогену, як це приймає більшість авторів.

Дуже цікаво, що Г. Гамперль (1933) на віденському секцій-
ному матеріалі взагалі знайшов ознаки жирового некрозу під-
шлункової залози в О,3°/0 випадків, тобто не так уже рідко, як
це можна було б вважати. Як правило, Г. Гамперль відмічав
при цьому жовчно-кам’яну хворобу.

Однак, „самоперев’язування“ може настати і поволі і, крім
того, може бутп відносним і частковим. Такі самоперев’язування
можуть наставати в наслідок панкреатолітіазу, гіпертрофічного
катару вивідних проток та ін., що відмічено ще Прізелем у
людей старих, при холециститах 1 холелітіазах  ; додамо також,
що подібне було відмічене нами — у більшості бластоматозних,
незалежно від локалізації опуху; ці — порівняно з „катараль-
ними жовтяницями**—мало враховувані „катари" вивідних проток
підшлункової залози не можуть  не впливати на нормальний відтік
панкреатичного соку, та ще й протоками, які не мають муску-
латури ,  як це має місце, наприклад, у великих протоках печінки.

Так само не слід спускати з уваги можливості певних впли-
вів у розумінні утруднення відтоку панкреатичного соку,
наприклад, рубцьових стриктур, впливів дислокац ій  під-
шлункової залози (А. Мсйо, Робсон, В. Мойніген) та інших
моментів, подібних до тих, які ми спостерігаємо при виникненні,
наприклад, гідронефрозів на сечовивідних шляхах (мпска, сечо-
від, сечовий міхур і уретра).
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Одно слово — більш або менш відомих нам моментів, які
€ тією або іншою перешкодою до відтоку панкреатичного соку
в дванадцятипалу кишку, чи то механічного (анатомічного), чи
то функціонального характеру, може бути багато, а морфологіч-
ним виразом такого „відносного самоперев’язування“ проток
слід вважати, з одного боку, утворення „кіст 11 підшлункової
залози, з другого — так звану „ranula pancreatica1- (за Р. Вір-
ховпм) або „acne pancreatica11 (Клебс), тобто кістовидні розши-
рення вивідних проток як великих, так і дрібних, виповнених
густою білковою речовиною. Це, між іншим, ми часто знаходимо
в бластоматозних поряд з фіброзно-склеротичною зміною строми,
ліпоматозом її, атрофією зимогенної паренхіми і описаним
„опуханням11 інсулярного органу.

Клінічним виявом подібних „закупорок", наприклад, жовч-
ної протоки, як відомо, буває так звана „обструкційна жовтя-
ниця11; що ж спостерігається при в ідносних  закупорках ве-
відних проток підшлункової залози — то тут сучасна медицина
не може похвалитися точними знаннями. Однак, відомо (Грос
і Гулекс, Лацарус), що симптомами паикреатолітіа.зу, тобто
явних обструкцій вивідних проток підшлункової залози можуть
бути різноманітні явища, як от: 1) панкреатична коліка; 2) жов-
тяниця—при втягненій до процесу жовчних ходів; 3) припу-
хання самої залози; 4) гострі панкреатити гнійного або гемо-
рагічного характеру (так звана apoplexia pancreatis); 5) кісти
в підшлунковій залозі; 6) при випаданні зовнішньої 1 внутріш-
ньої секреції залози — креаторея, азоторея, стеаторея або
„жирові проноси"; глюкозурія  — при атрофії острівцевого апа-
рату; 7) диспепсія; 8) бронзове забарвлення шкіри; 9) салівація
і 10) таке загальне явище, як схуднення і занепадання
на силах.

Ці симптоми, як відмічають Грос 1 Гулеке, дуже часто спо-
стерігаються особливо при „припадках" панкреатичної „коліки -
і можуть супроводитися підвищенням температури.

Так стоїть справа з симптоматологією явних непрохідностей •
вивідних проток підшлункової залози. Очевидно, що у випад-
ках відносної і хронічної „непрохідності" їх, ці симптоми мо-
жуть бути виявлені не всі і не цілком; інакше кажучи, в при-
роді мабуть існують і абортивн і  форми, яких не помічають
лікарі і, дуже імовірно, і самі пацієнти, що страждають чи то
„підшлунковою залозою", чи то бластоматозом взагалі.

Дальші клініко-анатомічні спостереження покажуть, що наші
міркування мають рацію, а тут ми спинимося ще на тому, що
в бластоматозних, як правило, у підшлунковій залозі відмі-
чається „фібросклероз", інакше кажучи  — цироз її.

Пе слід забувати, що деякі хронічні автоінтоксикації і, зок-
рема, алкоголізм з ного ускладненнями, нерідко спричиняються
до цирозів печінки 1, зокрема, „атрофічного"; останній же, як
це видно з робіт багатьох авторів, якимсь способом веде за

167

ΟΛΗΟ ΟΛΟΒΟ — 6ΪΛΒΠΙ 300  ΜβΗΙΒ ΒίβΟΜΗΧ  Η8.Μ Μ0Μ0ΗΤ1Β, ΉΚί
6 ΤΪ6Κ) &6θ 1ΗΠΙΟΚ) ΠβρβΙΠΚΟΑΟΙΟ 00  Β10ΤΟΚΥ Π&ΗΚρβ&ΤΗΊΗΟΓΟ ΟΟΚγ
Β 0Β3Η300ΗΤΗΠ33ΐγ  ΚΗΠΙΚγ, ΗΗ ΤΟ ΜΘΧ3Η1ΒΗΟΓΟ (3Η3ΤΟΜΪ«1ΗΟΓθ), Η Η
ΤΟ φγΗΚ0 ΪΟΗΜΒΗΟΓΟΧ3ρ3ΚΤθργ ,  ΜΟ>ΚΟ ( ίγΤΠ  08Γ3Τ0,  3. ΜΟρφΟΛΟΓίΠ-
ΗΗΜ ΒΙΐρ&3ΟΜ Τ3ΚΟΓΟ ,,ΒίβΗΟΟΗΟΓΟ Ο3ΜΟΠ0ρθΒ’ ί Ι3γΒίΠΠΙίΐ“ ΠρΟΤΟΚ
ΟΛ1Λ ΒΒ35Κ3.ΤΙΙ, 3 Ο0ΗΟΓΟ 6θΚγ ,  γΤΒΟρΟΗΗ»  „Κ1θΤ“  ΠΪ0ΠυΐγΗΚΟΒΟΪ
3&7ΙΟ3Π, 3 βργΓΟΓΟ  — Τ8Κ 3Β!ΙΗγ  ,,ΓίΙΙΙΤίΙη ρ&ηθΓ08,ΐίθ& ιί (38. Ρ .  Βίρ-
ΧΟΒΗΜ) 3.60 ,,8.006 ρ3ΠΟΓΟ&11θ3“ (ΚΛβόβ),  ΤΟίίΤΟ Κ1ΟΤΟΒΠ0Η1 ρ03 ΙΠΗ -
ρΟΗΗΙΙ ΒΗΒΪ4ΗΠΧ  ΠρΟΤΟΚ ΙΙΚ ΒΟΛΠΚΠΧ, Τ8Κ 1 0ρ ΐ0ΗΠΧ ,  ΒΗΠΟΒΗΟΗΗΧ
ΓΥΟΤΟΙΟ 01ΛΚ0Β0Ι0 ρβΤΟΒΠΗΟΙΟ. Ι(θ ,  ΜΠΚίΗΠΙΠΜ ,  ΜΠ Η30Τ0 3Η8ΧΟ0ΗΜΟ
Β 0Λ8ΌΤ0Μ3.Τ03ΗΙ1Χ ΠΟρίίβ  3 φ16ρ03ΗΟ-ΟΚΛ0ρ0ΤΙΙΗΗ0ΙΟ  3Μ1Η010 ΟΤρΟΜΗ ,
Λ1Π0Μ8.Τ030Μ Π ,  !ΙΤρθφΪ6Κ) 3ΙΙΜ0Γ6ΗΗ0Ϊ  ΠίίρΟΗΧΪΜΠ 1 ΟΠ0Ο3ΗΜΜ
„0ΠγΧ8ΗΗΛΜ“  ΪΠβγίΙίΐρΐΙΟΓΟ ΟρΓ&Ηγ .

ΚΛΪΗ1ΗΗΠΜ Β1ΙΗΒ0Μ ΠΟ01δΗΠΧ  „38ΚγΠ0ρ0Κ“ ,  Η&ΠρΗΚΛ&Α, 5Κ0ΒΊ-
ΗΟΪ ΠρΟΤΟΚΠ ,  5ΙΚ ΒίβΟΜΟ ,  6γΒ3β  Τ8Κ 3Β3Η3 „Ο0ΟΤργΚ0 ΪϋΠ3  5Κ0ΒΤΛ-
ΗΙΙΙ1Η“; 100 3Κ ΟΠΟΟΤβρίΓ36ΤΒΟΗ  πρίΐ Β1ΑΗΟΟΗΙΙΧ  38ΚΥΠ0ΡΚ3.Χ Ββ-
ΒΪ0Η0Χ  ΠρΟΤΟΚ Πΐ,ΤΙΊΚ’ίγΗΚΟΒΟΪ 3&Λ03Η — ΤΟ τγΤ  0γΉ30Η3 ΜΟ0Η0ΗΗ3.
116 ΜΟίΚβ Π0ΧΒ8ΛΜΤΠ0Η ΤΟΒΗΙΙΜΠ 3Η3ΗΗίΙΜΠ .  θ0Π8Κ ,  ΒΪ0ΟΜΟ (ΓρΟΟ
1 Γγ.ΠβΚΟ, «Π&Γΐηργο), 100 ΟΙΙΜΠΤΟΜίΙΜΠ Π&ΠΚρ63.Τ03ΙΪΤΪί13γ, τούτο
ίΙΒΗΠΧ ούοτργκίΐ , ΐπ  ΒΗΒ14ΗΙΙΧ ΠρΟΤΟΚ ΠΙΛΠΙΛγΗΚΟΒΟΪ 33Λ03Π  ΜΟΙΚγΤΒ
■όγτπ Ρ13Η0Μ3Η1ΤΗ1 »ΒΠΠ13,  ίΙΚ ΟΤ: 1) Π&ΗΚρθηΤΠΤΗ& ΚΟΛίκα ;  2) >Κ0Β-
ΤίΙΗΠΗ,Λ—πρϊί ΒΤΗΓΗΟΗΗΪ ΛΟ ΠρΟΠ,θΟΥ ΜίΟΒΊΗΠΧ ΧΟβίΒ ;  3) ΠρΠΠγ-
ΧίΙΗΙΙΗ 03.Μ0Ϊ 33Λ03Π ;  4) ΓΟΟΤρΐ  Π&ΗΚρΟΒΤΠΤΙΙ ΓΗΪδΗΟΓΟ  <Τ00 Γ0Μ0-
Ρ8ΓΪΊΗ0Γ0 χ&ρ&κτβργ  (τακ  3Β&ΗΒ αρορίοχϊα  ρ&ηοτβϋΐ ΐδ) ;  5) κίοτιι
Β ΠΪ ΙΠίίγΗΚΟΒΐδ 38Λ03Ϊ ;  6) Πρϊί  ΒΙΙΠ&ΑΒΗΗ1 30Β111ΠΙΗΒ0Ϊ ΐ ΒΗγτρΐ ΐ Ι Ι -
ΗΒοϊ  οοκρβιιΐϊ  38.Λ03Η — κρβατορβίΐ ,  3.3οτορβίΐ ,  οτοατορβ» &ύθ
,,ΜΪΠρΟΒΪ ΠρΟΗΟΟΗ14 ; ΓΛ»Κ03γρ1 ί Ι  — Πρϊί  ίΙΤροφΙΪ  ΟΟΤρίΒ  ΟΒΟΓΟ 8Π3-
ρ& τγ ;  7) ΑΗΟπβποί ί ΐ ;  8) 6ρο ι ΐ3θΒβ  βηΰαρΒΛΟΒΗίΐ  π ικ ΐρ ι τ ;  9) οίυιΐΒ&ΐζΐΛ
1 10) Τ8Κ6 33Γ&.ΤΒΗ6 ΗΒΙΙΠΙβ ,  ίΙΚ ΟΧγΑΗβΗΗΗ  1 3»Π0Π3; ΐ ί ΙΠΗΗ
Η8. 0Π3Ι&Χ.

ΰ,ΐ ΟΠΜΠΤΟΜΠ, ΛΚ ΒίΛΜί'Ι&ΙΟΤΒ ΓρΟΟ  1 ΓγΛΟΚΘ ,  ΛΥ ίβ  Η&ΟΤΟ ΟΠΟ-
ΟΤβρΐΓ&ΙΟΤΒΟΒ ΟΟΟΰ.ΤΠΒΟ πρπ  „ΠρΐΙΠ8ΛΚί1Χ“ Π.ΤΠΚρΟαΤΠΗΗΟΪ „Κ0Λ1ΚΗ“
1 ΜΟ /ΚγΤΒ  ΟγΠρΟΒΟΛΠΤΗΟΛ  ΠΪΛΒΠΙΠ,ΟΠΗΒΜ ΤβΜΠβρΠΤγρΗ .

Τ&Κ ΟΤΟΪΤΒ 0Πρ8Β& 3 Ο0ΜΠΤΟΜΛΤΟΛΟΓ161Ο ΛΒΙ11ΙΧ ΗΟΠρΟΧί/ξΠΟΟΤβίί '
ΒΠΒ1ΑΗΙΙΧ ΠρΟΤΟΚ ΠΙΛΠΙΛγΗΚΟΒΟΪ  '30<τΐ03Ι1. 0‘ ΙΟΒΗβΗΟ ,  100 γ ΒΗΠΛβ-
Κ3Χ ΒΪ0ΗΟΟΗΟΪ ί ΧρΟΗΪΗΗΟΪ . ,ΗβΠρ0ΧΪ4Η00ΤΪ“  ΪΧ, 01 6ΗΜΠΤ0ΜΗ  ΜΟ-
ΜίγΤΒ  όγτ ΐ ϊ  ΒΠΗΒΛΙΘΗ1 110 Β01 1 ΠΟ 01ΛΚΟΜ; 0Ι8.ΚΙΙΙΟ Κ&}Κγ41Ι, Β ΠρΗ-
ΡΟ01 ΜίΐόγΤΒ  ΙΟΗγίΟΤΒ 1 8 (5θρΤΙ ΙΒΗί  φορΜΙΙ ,  ΛΚΗΧ Ηβ Π0Μ1Ί&10ΤΒ
,ιιϊκαρϊ ί ,  Αγ ;κο  ίΜοβΙρπο ,  ί 03Μί  τημίοπτιι ,  ιπ,ο οτρ»5Κβ&Κ)ΤΒ ππ  το
,,Πΐ αυίγΗΚΟΒΟΙΟ  3Μ030Κ»“ ,  ιΠΙ ΤΟ 0Λ8ΟΤ0Μ81Τ030Μ Β3&Γ8Λ1.

/{ίΙΛΒΙΙΐί ΚΛίΗΪΚΟ-ΒΗΕΙΤΟΜΡΙΗί ΟΠΟΟΤβρΟ/ΚΟΗΗΗ ΠΟΚίϋΚγΤΒ ,  ΗΊ,Ο Η8Π1Ϊ
Μίρκγβ&ΗΗΛ  Μ3Ι0ΤΒ ρ«01 ΐθ ,  Λ ΤγΤ  ΜΠ 0Π1ΙΗΠΜ00Η 100 Η3. ΤΟΜγ ,  ΠΙ,Ο
Β 0.Τ8.0Τ0Μ3.Τ03ΗΗΧ, ΛΚ Πρ&ΒΗΛΟ, Υ ΠΙΛΠΙΛγΗΚΟΒίΐϊ  3ΕΙΛ031 ΒΪ0ΜΪ-
Η416ΤΒΟΉ „φίβρθΟΜθρθ3“ ,  ίΗΒΚΠΙβ Κ8ύΚγΊΚ  — 0Πρθ3 ϊ ϊ .

ΠΟ ΟΛ10 8&6γΒ&ΤΗ, 100 0ΘΛΚ1 ΧρΟΠίΠΗΐ  8ΒΤθίΗΤΟΚΟΠΚί10ΪΪ  1, 30Κ-
ΡΟΜΒ, 8ΛΚ0Γ0.ΤΪ3Μ  3 ίίΟΓΟ γβΚΛ£10ΙΙ6ΗΙΙΛΜΠ, ΗθρΪ0ΚΟ  ΟΠρίΙ 'ΙΗΗίΠΟΤΒΟΗ
00  0Ηρθ3 ΪΒ  ΠβΗίΗΚΗ  1, 30ΚρβΜ3 ,  „3ΤρθφΪΊΗΟΓθ“  ; 00Τ3ΠΗΪΠ  }Κ0, ΠΚ
00  ΒΙΙ0ΗΟ 3 ρΟδίΤ  (ΗΙΓΒΤΒΟΧ ΒΒΤΟρΪΒ ,  ίΙΚΙΙΜΟΒ 0Π00000Μ  ΒΟ0Ο 33
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Одно слово — більш або менш відомих нам моментів, які
в тією або іншою перешкодою до відтоку панкреатичного соку
в дванадцятипалу кишку, чи то механічного (анатомічного), чи
то функціонального характеру, може бути багато, а морфологіч-
ним виразом такого „відносного самоперев’язування** проток
слід вважати, з одного боку, утворення „кіст*· підшлункової
залози, з другого — так звану „ranula pancreatica** (за Р. Вір-
ховим) або „acne pancreatica** (Клебс), тобто кістовпдні розши-
рення вивідних проток як великих, так і дрібних, виповнених
густою білковою речовиною. Це, між іншим, ми часто знаходимо
в бластоматозних поряд з фіброзно-склеротичною зміною строми,
ліпоматозом її, атрофією зимогенної паренхіми і описаним
„опуханням  “ інсулярного органу.

Клінічним виявом подібних „закупорок**, наприклад, жовч-
ної протоки, як відомо, буває так звана „обструкційна жовтя-
ниця**; що ас спостерігається при в ідносних  закупорках ве-
відних проток підшлункової залози — то тут сучасна медицина
не може похвалитися точними знаннями. Однак, відомо (Грос
і Гулеке, Лацарус), що симптомами папкреатолітіазу, тобто
явних обструкцій вивідних проток підшлункової залози можуть
■бути різноманітні явища, як от: 1) панкреатична коліка; 2) жов-
тяниця—при втягненні до процесу жовчних ходів; 3) припу-
хання самої залози; 4) гострі панкреатити гнійного або гемо-
рагічного характеру (так звана apoplexia pancreatis); 5) кісти
в підшлунковій залозі; 6) при випаданні зовнішньої і внутріш-
ньої секреції залози — креаторея, азоторея, стеаторея або
„жирові проноси**; глюкозурія  — при атрофії острівцевого апа-
рату; 7) диспепсія; 8) бронзове забарвлення шкіри; 9) салівація
і 10) таке загальне явище, як схуднення і занепадання
на силах.

Ці симптоми, як відмічають Грос і Гулеке, дуже часто спо-
стерігаються особливо при „припадках** панкреатичної „коліки*·
і можуть супроводитися підвищенням температури.

Так стоїть справа з симптоматологією явних непрохідпостей ·
вивідних проток підшлункової ‘залози. Очевидно, що у випад-
ках відносної і хронічної „непрохідності** їх, ці симптоми мо-
жуть бути виявлені по всі і пе цілком; інакше кажучи, в при-
роді мабуть існують і абортивн і  форми, яких не помічають
лікарі і, дуже імовірно, і самі пацієнти, що страждають чи то
„підшлунковою залозою*·, чи то бластоматозом взагалі.

Дальші клініко-анатомічні спостереження покажуть, що наші
міркування мають рацію, а тут мп спинимося ще на тому, що
в бластоматозних, як правило, у підшлунковій залозі відмі-
чається „фібросклероз**, інакше кажучи  — цироз її.

Пе слід забувати, що деякі хронічні автоінтоксикації і, зок-
рема, алкоголізм з його ускладненнями, нерідко спричиняються
до цирозів печінки і, зокрема, „атрофічного**; останній же, як
цс видно з робіт багатьох авторів, якимсь способом веде за

167



собою виникнення і цирозу підшлункової залози. Так, Вексель-
баум міг виявити  на трупах 27п’яниць у 25 випадках цей цироз ; так
само 1 Погенполь у 24 випадках атрофічного цирозу печ інки ,
як правило, виявляв цироз підшлункової залози, при чому вва-
жав, що в цьому разі „via morbi "—це, головним чином, вивідні
протоки зазначених залоз; подібне ж спостерігав і Лісауср.

Особливої уваги заслуговує частота „спочутливих" цирозів
підшлункової залози при захворюваннях жовчних шляхів — про-
токи і міхура. Щодо цього маємо спостереження, наприклад,
Ріделя. за яким з 122 хворих жовчно-кам’яною хворобою — Зо,
тобто приблизно 25°/о, мали ще „Pancrcassclcrose1*; аналогічні
вказівки можна знайти й у Керте, Труарта та іп.

До речі, тут слід нагадати про той цікавий і важливий
збіг, який спостерігається між жовчно-кам'яною хворобою і
первинними раками жовчних же шляхів (Ca. ves. felleae et
d. choledochi).

Тут ми, користуючись даними з праці Дентце, наведемо
таку таблицю

Частота  знаходження  камінц ів  при  раках  жованого
міхура

Автор  ■ n, ü
Родлах . . . . . .  . ........................... . . .
Раберфельд .......................................
Фабльхенфельд ...................................
Фютерер ■ ..................................................
Треатляйн .....................................................................
ІСурвуазьє ..............................................

77.0
78,0
83,0
95,0

Зігерт .............................................................................
Японський , . ........................

05,0
100,0

Зазначена частота збігу двох страждань дозволила авторам
говорити про те, що жовчно-кам’яна хвороба (resp. подразнення
каменями) і є причин  н п м моментом при виникненні рака
жовчних шляхів, чому ми й знаходимо деякі підтвердження в
більш сучасних експериментальних роботах, наприклад, Барлоу
(цит. за Медвєдєвою), Петрова і Кроткіної (1918) та ін. Слід тільки
не забувати  одного, що не всякий „камінь*1може якимось  способом
спричиняти рак жовчного міхура і що, наприклад, чисто холес-
териновим каменям, які виникають первинно в неінфікованій
жовчі, це, очевидно, не властиво (Л. Дшоф).

Інакше кажучи, не всяка людина/ яка страждає холеліті-
азом, обов’язково захворює на рак жовчних шляхів і в тому
числі — жовчного міхура, що можна бачити, наприклад, з даних,
які наводить Б. Фіпкельштейн  *.

1 Злокачеетвенние новообразовання, зб., Держмедвидав, 1937.
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З наведеного випливає один висновок, що для того, щоб той
хворий холелітіазом, якого взагалі іноді розглядають як кан-
дидата в ракові пацієнти, захворів па рак, потрібно, крім ,,каме-
неношення11, ще щось ,  що слід шукати або у властивостях
самої жовчно-кам’яної хвороби в даного пацієнта, або — імовір-
ніше — у властивостях самого організму „камененосія".

Це останнє хоч би посередньо підсилюється тим, що, як це
видно з даних сучасних авторів, жінки  значно  част іше
хворіють на рак жовчного міхура, ніж чоловіки.

Останнє твердження знаходить собі яскраву Ілюстрацію, на-
приклад, у таких даних (за Б. Фінкельштейном )’.

Таблиця 40

Автор Будай Біях Рідліх 1 Райхель-І
ман 1

Кількість автопсій

Кількість випадків

5530 6808 5002 5022 - 19908

рака жовчного
міхура (коефі-
цієнт чоло-
вік/жінка) . . .

Ч./Ж. і ч. ж.
1,12/2.10 1,9/8.5 3.5 10,8

. Ч./Ж.
1,29,1

ч./ж.
3.9 9,5

ч./ж.
2,77/10,18

З цих даних випливає, що коефіцієнт ч./ж. становить, в се-
редньому, 2,39/8,36; інакше кажучи — жінки захворюють на рак
жовчного міхура втроє част іше ,  ніж чоловіки.

З другого боку, не слід забувати і про те, що захворювання
жовчних шляхів само по собі не може так або інакше не по-
значитися і на печінці і на підшлунковій залозі, про що ми
говорили вище. Таким чином, у нашій уяві здогадно виникає
такий патогенетичний взаємодіючий зв’язок між такими захво-
рюваннями:

Жовчно-кам’яна хвороба

Холецистит 1) Хронічне страждання (цироз) печінки
2) Хронічне страждання (цироз) підшлункової залози
3) Відносне самоперев'язування проток підшлункової залози.

J, 4) Ranulae s. acne pancreatica
Холедохіт 5) Інсулярне воло (struma insularum).

/
Рак жовчного міхура,
проток або панкреасу

і Злокачественньїе новообразовання, Держмедвидав, 1937.
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Рак жовчного  міхура,
проток  або панкреасу

і Злокачеетвенньїе  новообразования ,  Держмедвндав, 1937.
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Інакше кажучи, утворюється генетичний ланцюг патологіч-
них явищ, який слід було б перевірити 1 в нарисованому —
низх ідному  порядку і — можливо — у порядку висх ід -
ному .

Наша думка, як ми вважаємо, заслуговує уваги хоч би
тому, що щось подібне нам удавалося бачити не раз. Так, в
одному випадку ми мали справу з виявленим „аденоматозним
волом" острівців поряд з фібросклерозом (цирозом), ліпоматозом
строми і, очевидно, термінальним „жировим некрозом" підшлун-
кової залози в жінки 71 р., яка страждала холециститом і холс-
літіазом, що закінчився перфорацією жовчного міхура і смертю
від перитоніту.

Нам здається, що в цьому ж напрямі йдуть і спостереження
Молнара (1929), за яким сполучення цукрового діабету (тобто
страждання інсулярного органу) з жовчно-кам’яною хворобою
(cholelithiasis) спостерігається досить часто (у 22,3°/0 випадків
діабету).

До сказаного щодо інсулярного вола взагалі можна додати,
що від цього вола, очевидно, тільки один крок до так званих
.аденом" острівцевого апарату, що спостерігали ми та інші
автори (Грос і Гулеке, Ніколь та ін.) і, можливо,— два кроки
до тих раків підшлункової залози, які виходять, очевидно, з острів-
ців Лангерганса (Фабоці, Гайберг, Г. Гамперль та ін.). Як від-
мічає Малюс, саме перебіг цього рака відбувається тим швидше,
тим „блискавичніше", чим молодший пацієнт.

В якому зв’язку перебуває згадане інсулярне воло з ново-
творами в інших органах — на це питання покищо ми відповісти
не можемо, і тут потрібні дальші дослідження.

Щождо острівців Лангерганса у бластоматозних, то тут ще
раз підкреслимо дуже цікаву річ, а саме, що коли з них взагалі,
як з „потомків" епітелію вивідних проток підшлункової залози,
нерідко виникають раки, то, з другого боку, у бластоматозних
хворих в острівцях не вдається спостерігати метастазів рака
з інших органів (Е. Зауербек, автор). Іноді можна спостерігати
обростання новотворами збільшених острівців, але тільки не
вростання його в острівці.

Повертаючись до питання про патогенез інсулярного вола
взагалі, між іншим, нагадаємо, що на нашу доповідь на зазна-
чену тему на з’їзді патологів у Баку в 1930 р. Кріч  заявила,
що нею на великому матеріалі кастрованих  тварин були
відмічені подібні зміни в підшлунковій залозі, а саме: змен-
шення ваги органу до ’/„ інфільтрація органу жировими клі-
тинами (очевидно ліпоматоз — П. К.) і різке зб ільшення
острівців Лангерганса; при цьому в кастрованих курей особливо
добре можна було простежити розвиток острівців із зимогеинпх
клітин. За Сахаровим же, гіперплазія острівцевої тканини взагалі
може йти одночасно з гіпофункцією різних ендокринних залоз
і,, зокрема, статевих ,  що, морфологічно, за нашими спостере-
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тому, що щось подібне нам удавалося бачити не раз. Так, в
одному випадку ми мали справу з виявленим „аденоматозним
волом" острівців поряд з фібросклерозом (цирозом), ліпоматозом
строми і, очевидно, термінальним „жировим некрозом*' підшлун-
кової залози в жінки 71 р., яка страждала холециститом і холе-
літіазом, що закінчився перфорацією жовчного міхура і смертю
від перитоніту.

Нам здається, що в цьому ж напрямі йдуть і спостереження
Молнара (1929), за яким сполучення цукрового діабету (тобто
страждання інсулярного органу) з жовчно-кам’яною хворобою
(cholelithiasis) спостерігається досить часто (у 22,3% випадків
.діабету).

До 'сказаного щодо інсулярного вола взагалі можна додати,
що від цього вола, очевидно, тільки один крок до так званих
„аденом" острівцевого апарату, що спостерігали ми та інші
автори (Грос і Гулекс, Ніколь та ін.) і, можливо,— два кроки
до тих раків підшлункової залози, які виходять, очевидно, з острів-
ців Лангерганса (Фабоці, Гайберг, Г. Гамперль та ін.). Як від-
мічає Малює, саме перебіг цього рака відбувається тим швидше,
тим „блискавичніше", чим молодший пацієнт.

В якому зв’язку перебуває згадане інсулярне воло з ново-
творами в інших органах — на це питання покищо ми відповісти
не можемо, і тут потрібні дальші дослідження.

Щождо острівців Лангерганса у бластоматозних, то тут ще
раз підкреслимо дуже цікаву річ, а саме, що коли з них взагалі,
як з „потемків** епітелію вивідних проток підшлункової залози,
нерідко виникають раки, то, з другого боку, у бластоматозних
хворих в острівцях не вдається спостерігати метастазів рака
з інших органів (Е. Зауербек, автор). Іноді можна спостерігати
обростання новотворами збільшених острівців, але тільки не
вростання його в острівці.

Повертаючись до питання про патогенез інсулярного вола
взагалі, між іншим, нагадаємо, що на нашу доповідь на зазна-
чену тему на з’їзді патологів у Баку в 1930 р. Кріч  заявила,
що нею на великому матеріалі кастрованих  тварин були
відмічені подібні зміни в підшлунковій залозі, а саме: змен-
шення ваги органу до ’/ г, інфільтрація органу жировими клі-
тинами (очевидно ліпоматоз — Π. К.) і різке зб ільшення
острівців Лангерганса; при цьому в кастрованих курей особливо
добре можна було простежити розвиток острівців із зимогенних
клітин. За Сахаровим же, гіперплазія острівцевої тканини взагалі
може йти одночасно з гіпофункцією різних ендокринних залоз
1, /зокрема, статевих ,  що, морфологічно, за нашими спостере-
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женнями, має місце часте якраз у бластоматозних, навіть моло-
дих суб’єктів.

Крім цього, слід відмітити, що ще Зеііфарт виявив у дів-
чинки 6 років, яка голодувала  і однобічно годувалася (аві-
таміноз?— П. її.), що „майже вся тканина панкреаса мала харак-
тер острівцевої". Подібне ж спостерігали Карно (1898) на ма-
ра  н т и ч н и х трупах, Прізель при „остеопатії від голодування",
при „інаніціях- таін., при чому останній припустив, що'в цьому
явищі не обійшлося без впливу так званої „Krlegskost", тобто
недостатньої їжі під час імперіалістичної війни 1914 р., яка
переважно складалася з вуглевод ів .

Таким чином виникає ще питання про „інсулярне воло" як
про один з виявів авітамінозів, які, взагалі кажучи, супрово-
дяться  кал  ор ійни  м голодуванням (Черкес).

Переглядаючи сучасні  праці з авітамінозів (наприклад, Функа,
Черкеса та ін.), можна переконатися, що справді авітамінози
супроводяться певними морфологічними змінами 1, зокрема,
змінами в інкреторному апараті. v

Наприклад, при недостачі в їжі вітаміну В (бері-бері) — як це
випливає з літературних даних — система інкреторних залоз
у різних стадіях авітамінозу страждає по-різному: однак, за-
галом змальовується така картина:

1. Щитовидна  залоза  (Цуджі і Кін — всупереч, напри-
клад, Мак-Керісону та ін.) — тяжка картина атрофії, дистрофії
і розростання сполучної тканини (fibrosis) поряд з явищами
гіпотиреозу.

2. Гіпофіз  і паращ  и товид  ні залози  не виявляється
„особливих" змін, крім „атрофічних" (Черкес).

3. П і д г р у д н п н н а залоза  — різко виявлена атрофія цього
органу, наприклад, у голубів (Функ, Дуглас).

4. Наднирков і  залози  — гіпертрофія їх (Мак-Керісон)
поряд з підвищенням кількості адреналіну і підвищенням кро-
в’яного тиску в людей, хворих „бері-бері" (Іошіда) — всупереч
таким авторам, як, наприклад, Коматсу-Судо, Петрі, Грос та
ін., які не знаходили ні гіпертрофії надниркових залоз, ні збіль-
шення кількості в них адреналіну; додамо, що Болдуін і Нель-
сон на В-авітамінозпих щурах не знаходили підвищення кров’я-
ного тиску.

5. Селез інка  — виявлена атрофія.
6. Статев і  залози  —атрофія в самців і самиць поряд з

фіброзом, зупинкою сперматогенезу, атрофією яйцевих клітин
(М. Керісон).

7. Нарешті  , п ідшлункова  залоза :  Огата і Кавакіта, всу-
переч Іншим авторам, констатували гіпертрофію інсулярного
органу (sicl — IT. It'.).

К. Накамура (1929), вивчаючи морфологічні зміни при В-аві-
тамінозах у голубів, міг спостерігати „дегенерацію" мускула-
тури, розширення серця, збільшення легень в наслідок застою
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ΜίβΗΗΉΜΗ, Μ36 ΜΪ,ΟΙΙβ ι Ι30ΤΟ ΗΚρ33 γ 6.ΙΙ30Τ0Μ3Τ03ΗΗΧ ,  Η3Β1ΤΒ ΜΟ,ΙΟ-
ΑΗΧ ογύ ’βΚΤΙΒ .

ΚρίΜ  ηΐϊΟΓΟ ,  Ο.ΤΪΑ Βί /ΙΜίΤΗΤΗ ,  ΙΠ,Ο ΠΧΟ Ββίίφαρτ  ΒΠΠΒ0Β  γ Α1Β-
ΊΗ1ΙΚ1Ι 6 ρΟΚΪΒ ,  ίΐ Κ3 Γ Ο Λ Ο Α γ Β 3 .Π 3 1 ΟΑΗΟύίΠΗΟ Γ0ΑΥΒ3Λ3ΟΗ  (3Β1-
Τ3Μ1 ΐ Ι03?  — Π. Κ.), ΠξΟ ,,Μ&ΐΐΐΚβ ΒΟΗ ΤΚ3ΗΗΗ3 Π3ΗΚρβ303 Μ3Α3 Χ3ρ3Κ-
Τΰρ  ΟΟΤρίΒΠ,βΒΟΪ'1 . ΤΙΟΛίόΗΟ 5Κ ΟΠΟΟΤθρΪΓ3.τΐΗ ΚίψΙΙΟ  ( 1898)  Η3 Μ 3 -
ρ 3 Η Τ Η >1 Η II X τργίΐαχ ,  Πρ136ΛΙ> πρπ  ,,ΟΟΤβΟΠ&Τίϊ ΒΪΑ ΓΟΛΟΑΥΒΗΗΗΗ",
ΠρίΙ  „1Η8.Τΐί11ΐ«χ·· Τ3 ΙΐΙ . ,  Ιΐρΐϊ  'ΙΟΜγ  00Τ311Ηίί1 Ι ΐρΠΠγοΤΙΙΒ ,  ΙΙξΟ Β «ΒΟΜγ
ίΙΒΙΙΙΙΙΪ 116 ΟβϊίίίΠΛΟΟΙΙ 003 ΒΠΛΠΒΥ Τ3Κ 3Β3Π0 Ϊ  . .ΚΓΐβ  εΙεοδν ', τούτο
Η6Λ06Τ&ΤΗΒ0Ϊ Ϊ3Κ1 ΠΐΑ Π30 1ΜΠβρί3ΛΪΟΤΗ·ΙΠΟΪ  ΒΐίίΗΗ 1914  ρ . ,  ίΙΚ3
ΠβρθΒίΠΚΗΟ 0ΚΛ3Α3Λ30Η  3 ΒγΓΛΟΒΟΑΪΒ .

Τ&ΚΗΜ ΗΗΗΟΜ ΒΠΗΠΚ36 ΙΠ,β ΠΠΤίΙΠΠίΙ προ  , ,ΙΐΙΟγΛίίρΗβ  ΒΟΛΟ" ΛΚ
προ  ΟΛΙΙΗ 3 ΒΗΗΒ1Β ΛΒ1ΤΛΜ1ΗΟ3ΪΒ, ΛΚΐ, Β33Γ8Λ1 Κ3/Κγ’ΙΗ, βγπρΟΒΟ -
ΑΙΙΤΒΟΛ Κ&ΛΟρΙήΗΗ  Μ Γ0Λ0ΑγΒ3ΠΗΙΙ»\( (ΒθρΚβΟ ) .

ΠβρβΓΛΠΑΗΪΟΊΠ  0γΠ30Η1  Πρ 311,1 3 3Β1Τ3ΜΠΙ031Β  (Η3ΠρΐΙΚΛ3Α ,  ΦγΠΚ3,
ι Ιβρ1ΰ66<1 Τ3 10.),  Μ01ΚΠ3 ΠβρβΚΟΗ&ΤΙΙΟΗ, ΙΧξΟ ΟΠρ3ΒΑ1 3ΒΓΓίΙΜ1Η03Μ
ΟγΠρΟΒΟ  ΗΤΒΟΗ Π6ΒΗΗΜΙΙ ΜΟρφο .ΊΟΓίΗΗΙΙΜΠ  3ΜΪΗ3ΜΗ 1, 30ΚρβΜ3,
3Μ1Η3ΜΠ Β ΙίΙΚρβΤΟρίΙΟΜγ  3Π3ρ3Ί ' ί .

Ι13Ιΐρΐ1Μ3Α ,  ΠρίΙ  Η6ΑΟΟΤ3Η1 Β Ϊ1Κ1 ΒΪΤΒΜΪΗν  Β (6θρ1-0βρ1)  — ίΙΚ Ιξβ
ΒΠΠ .ΊΠΒ36 3 θ ΐΤβρΒΤγρΗΠΧ  Α&ΗΗΧ — 0Η0Τ6Μ3 ΙΗΚρβΤΟρΗΠΧ  3ΛΛΙΟ3
Υ ρ13ΗΗΧ  6Τ&Α1ΗΧ 8,Β1Τ3Μ1Η03γ ΟΤρ& ίΚ/ ΐαβ  ΠΟ-ρΪ3ΗΟΜγ ;  ΟΛΗΛΚ, 33-
ΓΗίΙΟΜ 3Μ3ΛΒΟΒγβΤΒΟΉ Τ3Κ3 ΚΛρΤΠΠα :

1. Ι Ι Ι ,ΠΤΟΒΙΜΗα  33 .3  033  (Π,ΥΑΙΚΪ 1 ΚΪΗ  — ΒΟγπερβ ’ Ι ,  ΗΗΠρπ -
ΐΰ.ιΐ3 , Μ&κ-Κβρίοοπγ  τη  1π . )  — ΤΗ1ΚΚ3 καρτππ»  ατροφίϊ, ,ΊΗΟΤρΟφϊϊ
ί ροβροΟΤΒΗΗΗ  ΟΠΟΛγΊΗΟΪ  ΤΚ3ΗΠΗΗ (ΐΙΙίΓΟδϊδ) ΠΟρίΙ,Ι 3 ίΙΒΙΙΠζΒΜΗ
Γ1ΠΟΤΠρβΟ3γ .

2. Γίποφ ίβ  1 Π3ρ3ΠξΠΤ0ΒΠΛΗί  33Λ03 Ι Ι  Γ16 ΒΙ1ΗΒ .Μ6ΤΒ0Η
„0006«ΗΒΗΧ“ 3Μ1Η, ΚρίΜ „3Τρθφ1ΊΗ11Χ“  (ΒβρΚβΟ ) .

3.  Π 1 3 Γ ρ γ Α Η η Η Η 3 3 3 Λ Ο 3 3 — ρΪ3Κ0 Β1ΠΙΒΛΘΗ3 3ΤρθφίίΙ  ΓξΒΟΓΟ
0ρΓ3Ηγ ,  Η&ΠρΠΚΛΒΑ, γ ΓΟΛγόίΒ  (ΦγΠΚ ,  βγΓ.ΊΒΟ).

4. Ι ΐΛΑΗΐ ιρκοΒ  1 3 3.3 03  π — Γίπορτροφΐ ι ι  ϊ χ  (Μακ-Κορίοοπ)
ΠΟρίΙΑ  3 Π1ΜΙΠΠ.6ΗΗίΙΜ ΙϊίΛΒΚΟΟΤί 8ΛρβΗ3ΛΪΗγ  1 ΠίΑΒΗΠχβΗΗίΙΜ ΚρΟ-
Β’ΗΗΟΓΟ ΤΗΟΚΥ Β .ΤΙΟΑβίί, ΧΒΟρίΙΧ „6βρί-6βρί“ ( Ι θ ΙΠΪΑ3)  — ΒβγΠΟρΟΗ
Τ3Κ0Μ  3ΒΤ0Ρ3Μ ,  ΗΚ, Η3ΠρΠΚ .Ί3/Ι ,  ΚθΜ3Τ6γ -ΟγΑΟ ,  ΠβΤρΙ ,  ΓρΟΟ  Τ3
ΙΗ . ,  ίΙΚί Η6 3Η3Χ0ΑΠΛΠ  Η! ΓΪΠΟρΤροφί ϊ  ΗΒβΗΠρΚΟΒΗΧ 33Λ03 ,  Ιΐί 301.3Β-
ΠΙΟΗΗίΙ Κ1ΛΒΚΟΟΤΪ Β ΗΗΧ 3 , ’ ΐρ6Η3ΛΪΗγ ;  Α0;(3Μ0, Π Ο ΒΟΛΑγίΗ  1 ΗθΛΒ-
60Π  Η3 Β-3Β1Τ3ΜΙΗ03ΠΠΧ  ΠξγρΟΧ  ΗΟ 3Η3Χ0ΑΗΛΙΙ  ΠΐΑΒΜΠξΡΠΠίΙ ΚρθΒ’11-
ΗΟΓΟ ΤΠΟΚγ .

5. Ο 6 Λ β 3 1 Η Κ 3 — ΒΠΗΒΛ0Η3 3Τρθφ1 ί Ι .
β .  0Τ3Τ6ΒΪ  3 3 ίΐ Ο 3 Π 3Τρθφ1 ίΙ  Β 63ΜΠ1Β 1 03Μ1Π1Ε» ΠΟρΉΑ 3

φί0ρ030Μ ,  3ΥΠΗΗΚ0® ΟΠ6ρΝ3ΤΟΓΟΗ63γ ,  ΛΤροφΐβΚ)  ΗΠΠ6ΒΙΙΧ Κ.31ΤΗΗ
(Μ .  Κβρίοοπ ) .

7. Ι ΙαρείΠΤΙ ,  Π ΐ ;ΐ ΠΙ.Π γπ  Κ0 Β3 3 3 Λ Ο 3 3: 0Γ3Τ3 1 Κ&Β3Κ1Τ3, ΒΟγ-
πορβ ’ ΐ  ΪΗΙ1111Μ ΙΙΒΤΟρηΜ, Κ0Η0Τ3ΤγΒ3.ΊΠ  ΓίΠβρτροφΐΐΟ  ΐΗΟγΛίψΗΟΓΟ
ΟΡΓ3Η \ -  (810 ’ — Π. 1ί.).

Κ .  Ιί3Κ3Μγρ3 (1929) ,  ΒΗΒΊ310Ί1Ι  ΜΟρφΟ.ΤΟΓΐΠΗΐ 3ΜΪΗΙΙ ΠρίΙ  Β-3ΒΙ-
ΤΛΜ1Η033Χ Υ ΓΟ .ΤγύΐΒ ,  ΜίΓ ΟΠΟΟΤΟρίΓΟΤΙΙ ,,ΑΘΓΟΒβραΠ,ΙΐΟ ΜγΟΚγΛ»-
τγρπ ,  ρ03 ΙΠΠρ6ΗΗίΙ  ΟβρΠΗ ,  301ΑΒΙΠ0ΗΗΗ Λ6Γ6ΗΒ  Β Η30Λ1Α0Κ  33ΡΤΟΟ
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женнями, має місце часто якраз у бластоматозних, навіть моло-
дих суб’єктів.

Крім цього, слід відмітити, що ще Зейфарт виявив у дів-
чинки 6 років, яка голо  ду  вал  а і однобічно годувалася (аві-
таміноз?— К.), що „майже вся тканина панкреаса мала харак-
тер острівцевої". Подібне ж спостерігали Карно (1898) на м а-
рантичнпх  трунах, Прізель при „остеопатії від голодування",
при „інаніціях" таїш ,  при чому останній припустив, що в цьому
явищі не обійшлося без впливу так званої „Krlegskost", тобто
недостатньої їжі під час імперіалістичної війни 1914 р., яка
переважно складалася з вуглевод ів .

Таким чином виникає ще питання про „інсулярне воло" як
про один з виявів авітамінозів, які, взагалі кажучи, супрово-
дяться калор ійним  голодуванням (Черкес).

Переглядаючи сучасні праці з авітамінозів (наприклад, Функа,
Черкеса та ін.), можна переконатися, що справді авітамінози
супроводяться певними морфологічними змінами і, зокрема,
змінами в інкреторному апараті.

Наприклад, при недостачі в їжі вітаміну В (бері-бері) — як це
випливає з літературних даних — система інкреторних залоз
у різних стадіях авітамінозу страждає по-різному; однак, за-
галом змальовується така картина:

1. Щитовидна  зал  оз а (ЦуджІ і Кін — всупереч, напри-
клад, Мак-Керісону та ін.) — тяжка картина атрофії, дистрофії
і розростання сполучної тканини (fibrosis) поряд з явищами
гіпотиреозу.

■2. Гіпофіз  і паращитовидн і  залози  не виявляється
„особливих" змін, крім „атрофічних" (Черкес).

3. П і д г р у д н п н н а залоза  — різко виявлена атрофія цього
органу, наприклад, у голубів (Фупк, Дуглас).

4. Наднирков і  залози  — гіпертрофія їх (Мак-Керісон)
поряд з підвищенням кількості адреналіну і підвищенням кро-
в'яного тиску в людей, хворих „бері-бері" (Іошіда) — всупереч
таким авторам, як, наприклад, Коматсу-Судо, Нетрі, Грос та
ін., які не знаходили ні гіпертрофії надниркових залоз, ні збіль-
шення кількості в них адреналіну; додамо, що Болдуін і Иель-
еон на В-авітамінозпих щурах не знаходили підвищення кров’я-
ного тпску.

5. Селез інка  — виявлена атрофія.
в. Статев і  з а л о з и — атрофія в самців і самиць поряд з

фіброзом, зупинкою сперматогенезу, атрофією яйцевих клітин
(М. Керісон).

7. Нарешті, п ідшлункова  залоза :  Огата і Кавакіта, всу-
переч іншим авторам, констатували гіпертрофію інсулярного
органу (sic! — П. Іі.).

К. Накамура (1929), вивчаючи морфологічні зміни при В-аві-
тамінозах у голубів, міг спостерігати „дегенерацію" мускула-
тури, розширення серця, збільшення легень в наслідок застою
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крові, анемію в печінці, в селезінці — виникнення скстраме-
дулярного кровотворення, г іпертрофію  і г іперплаз ію
остр івц ів  Лангерганса і гіпертрофію надниркових залоз.

1'. Такеші (1929), досліджуючи порушення обміну при авіта-
мінозах (А, В, С), твердить, що В-авітаміноз є хворобою обміну,
при якій спостерігається порушення, головним чином, обміну
вуглеводного .

Переглядаючи наведене вище, можна бачити деі
ність між змінами інкреторного апарату при авітамінс
бластоматозах, що, між іншим, збігаються з поглядами
та Е. Гагена (1928) і М. Керісона про причинну залежність між
авітамінозами і бластоматозом взагалі.

З другого боку, звертаючись до авітамінозу А, при якому
описують гемералопію, ксерофтальмію і порушення росту при
атрофічних змінах у різних органах, у тому числі і в ендо-
кринних, відмітимо, що при цьому авітамінозі так само гово-
рять про „плюригляндулярну недостатність11 (Гінцельман).

Порівнюючи морфологічні зміни в інкреторних залозах при
бластоматозі і при авітамінозі А, можна вбачати і тут деяку
подібність; інакше кажучи, можна було б припустити, що недо-
стача в поживних речовинах факторів росту А і В, можливо,
і є моментом, який визначає описані зміни в ендокринних за-
лозах.

подіб-

Нагадаємо тут про недавні цікаві спостереження М. Берровза,
Іостеда і Ернста, які, між іншим, виявивши в раковій тканині
вітамін В і не виявивши якихнебудь слідів вітаміну А, говорять
про те, що ріст тканин і тіла залежить від наявності речовини,
названої авторами „archusia-, інакше кажучи— від додаткової
речовини, яка  пришвидшує  ріст ,— вітаміну В; вони ж го-
ворять і про те, що той же ріст затримується  речовиною,
названою авторами „ergusia", інакше кажучи — вітаміном А.
В результативній частіші праці автори говорять про те, що
рак, можливо, є наслідком порушення кореляції в кількостях
цих двох вітамінів (А і В); за цими авторами, при злоякісних
опухах можна говорити про зміну вітамінного коефіцієнта А В
на користь наростання знаменника і зменшення чисельника; між
іншим, за авторами, рентгенізація сприяє нагромадженню речо-
вини В.

З другого боку, слід нагадати про працю Ф. Людвіга (1926),
за яким наявність „додаткових речовин" в їжі необхідна для
виникнення експериментального рака в умовах пересадження
опухів; в експериментах автора на мишах, на „авітамінозних"
серіях тварин опухи (C’a.) не розвивалися 1, навпаки, з 57
60 тварин, які нормально  живилися, у вс іх  прищеплені
опухи прийнялися, розрослися і привели тварин до смерті
протягом 6 тижнів; таким чином, в експериментах Людвіга ми
знаходимо начебто підтвердження поглядів II. Ерліха, який
говорив про „атрептичний імунітет" при злоякісних опухах.
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крові, анемію в печінці, в селезінці — виникнення екстраме-
дулярного кровотворення, г іпертрофію  І г іперплаз ію
остр івц ів  Лангсрганса і гіпертрофію надниркових залоз.

Г. Такеші (1929), досліджуючи порушення обміну при авіта-
мінозах (А, В, 0), твердить, що В-авітаміноз є хворобою обміну,
при якій спостерігається порушення, головним чином, обміну
вуглеводного .

Переглядаючи наведене вище, можна бачити деяку подіб-
ність між змінами Інкреторного апарату при авітамінозі В і при
бластоматозах, що, між Іншим, збігається з поглядами Р. Ердмап
та Е. Гагена (1928) і М. Керісопа про причинну залежність між
авітамінозами і бластоматозом взагалі. Ί

З другого боку, звертаючись до авітамінозу А, при якому
описують гемералопію, ксерофтальмію і порушення росту при
атрофічних змінах у різних органах, у тому числі і в ендо-
кринних, відмітимо, що при цьому авітамінозі так само гово-
рять про „плюрпгляндулярну недостатність" (Гіпцельман).

Порівнюючи морфологічні зміни в інкреторних залозах при
бластоматозі і при авітамінозі А, можна вбачати і тут деяку
подібність; інакше кажучи, можна було б припустити, що недо-
стача в поживних речовинах факторів росту À і В, можливо,
і є моментом, який визначає описані зміни в ендокринних за-
лозах.

Нагадаємо ту т про недавні цікаві спостереження М.Берровза,
Іостеда і Ернста, які, між іншим, виявивши в раковій тканині
вітамін В і но виявивши якихнебудь слідів вітаміну А, говорять
про тс, що ріст тканин і тіла залежить від наявності речовини,
названої авторами „archusia", Інакше кажучи — від додаткової
речовини, яка  пришвидшує  ріст ,— вітаміну В; вони ж го-
ворять і про те, що той же ріст затримується  речовиною,
названою авторами „ergusia", інакше кажучи — вітаміном А.
В результативній частині праці автори говорять про те, що
рак, можливо, є наслідком порушення кореляції в кількостях
цих двох вітамінів (А і В); за цими авторами, при злоякісних
опухах можна говорити про зміну вітамінного коефіцієнта А В
па користь наростання знаменника і зменшення чисельника; між

ірамп, рентгенізація сприяє нагромадженню речо-
ВИНИ В.

-З другого боку, слід нагадати про працю Ф. Людвіга (1926),
за яким наявність „додаткових речовин" в їжі необхідна для
виникнення експериментального рака в умовах пересадження
опухів; в експериментах автора на мишах, на „авітамінозних"
серіях тварин опухи (C’a.) не розвивалися і, навпаки, з 57
60 тварин, які нормально  живилися, у вс іх  прищеплені
опухи прийнялися, розрослися і привели тварин до смерті
протягом 6 тижнів; таким чином, в експериментах Людвіга ми
знаходимо начебто підтвердження поглядів II. Ерліха, який
говорив про „атрептичний імунітет" при злоякісних опухах.
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Цікаве трактування виникнення рака спостерігаємо в Люд-
віга; він вважає, що виникнення опухів після закінчення росту
організму можна собі уявити так: у періоді росту „речовини
росту“ використовуються: після ж цього вони, будучи невико-
ристані, нагромаджуються в організмі і, таким чином, під
впливом подразнення  виникає опух.

Обминаючи всі деталі заплутаного питання про спосіб впливу
того або іншого авітамінозу, відмітимо, що в розумінні онко-
генного впливу авітамінозів, очевидно, крім недостачі факторів
А і В, необхідно но забувати ще й про фактор Р (антипела-
грозний) та деякі інші (наприклад, С— .антискорбутний, D —
аптнраХІТИЧІШЙ).

Тим більш несподіваний висновок Л. Черкеса, за яким „де-
які експерименти (очевидно, експерименти Берровза, Іорстеда і
Ерпста II. h'.) дають підстави вважати, що недостача в дієті
вітаміну А, особливо при наявності (? — II. К.) вітаміну В,
сприяє розвиткові опухів" х.

Нам здається, що наведена думка Л. Черкеса мало імовірна,
хоч би вже тому, що введення препаратів вітаміну А не мало
на долю опуху якогонебудь певного впливу. Так, наприклад,
Блегваду  вдалося, вводячи парентерально вітамін А, виліку-
вати ксероз рогівки і гемералопію в ракового хворого (Са. hepa-
tis), але, на жаль, самий бластоматоз не був вилікуваний.
З другого боку, у К. Функа, який є прихильником залежності
виникнення рака від наявності додаткових речовин (вітамінів),
можна знайти вказівки на те, що обмеження вітамінів у їжі
без  н іякого  сумніву  веде до затримки росту опухів  : однак,
і в нього ми знаходимо вказівки на те, що це обмеження, на-
приклад, у вітаміні А (в експериментах Вайарда) не впливало
на ріст опуху; все ж вплив авітамінозу позначався лише в по-
ліпшенні загального стану.

Дуже несподіване твердження К. Функа, який вказує, що обме-
ження харчування взагалі під час світової війни спричинилося
начебто до помітного спаду (до 50% старих цифр) раково ї
смертності. Цс до певної міри суперечить настановленню всіх
інших авторів.

Крім того, слід відмітити, що, власне кажучи, весь СИМПТОМО-
комплекс бластоматозу в цілому не збігається з симптомоком-
плексом окремих форм „чистих" авітамінозів — окремо В, С,
I’ І т. д.

Таким чином, побіжний перегляд наведеного вище може
лише свідчити про тс, що питання про залежність бластома-
тозу від якогонебудь певного авітамінозу ще далеке від свого
остаточного розв’язання. Якщо й можна говорити про деяку
причинну залежність бластоматозів і зокрема описаних нами

Віітамипіі її яііптампнозм. Гоеуд. нздательство, Москва—Ленинград,
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Η&ΗβόΤΟ ,ΙΟ ΠΟΜίΤΗΟΓΟ 0Π8«γ  («0 50° 0 ΟΤ&ρΐΙΧ ΠΗφρ )  ρ&ΚΟΒΟΪ
ΡΜβρΤΗΟΟΤί .  ΙΧ,<· 40  ΠΟΒΗΟΪ ΜΐρΠ ΟγΠβρθΊΠΤΒ  ΗΚΟΤίΙΗΟΒΛΟΗΗΚ) Βϋΐχ
1ΗΙ1ΙΗΧ ΗΒΤΟρίΒ .

ΚρίΜ  ΤΟΓΟ, ΟΛίΑ ΒΪΛΜ1ΤΗΤΙΙ ,ΠξΟ ,ΒΛ8ΟΗ0 ΚδίΚγΊΠ ,  ΒΟΟΒ ΟΗΜΠΤΟΜΟ-
ΚΟΜΠΛΟΚβ 0ΛΐΚ·Τ0Μ8Τ03γ Β ΙξϋίΟΜγ  ΗΟ 301Γ86ΤΒ0Λ  3 ΟΗΜΠΤΟ.ΜΟΚΟΜ-
ΠΛΟΚΟΟΜ ΟΚρβΜΠΧ  φορΜ  , .ΊΠΟΤΗΧ“  3Β1Τ3ΜΐΗ031Β - ΟΚρβΜΟ \ ,  Β, Ο ,
Ρ 1 Τ. 4.

Τ&ΚΗΜ 'ΙΠΗΟΜ, ΠΟύΙ/ΚΗΠίί ΠβρΟΓΛΗβ  Η8Β040ΗΟΓ0 ΒΗΠΗ' ΜΟ5ΚΟ
-ΊΗΠ1Ο ΟΒ14Ί Ι ΙΤΗ  Προ  ΤΟ, Π(Ο ΠΠΤ3ΗΗΗ  Προ  33Λ01ΚΗ10Τ1. 0Λ3ΟΤ0Μ3-
Τ03γ  ΒίΛ ΛΚΟΓΟΗβόγΑΒ  ΠΟΒΗΟΓΟ 8ΒΪΤ3ΜΪΗ03γ  Π Ρ .13Λ0Κ0 Βΐ,Τ ΟΒΟΓΟ
ΟΟΤ&ΤΟΊΗΟΓΟ ρ03ΒΗ38ΗΗΗ .  ίΙΚΠξΟ ϋ Μ05ΚΗ3 ΓΟΒΟρΠΤΠ Προ  ,ΤΘΗΚγ
Ι ίρΗ 'ΗΙΗΗγ  3&Π6}ΚΗ1βΤΒ 6ΛηβΤΟΜ8ΤΟ3 ΐΒ  ΐ 30ΚρθΜ3  0ΠΠ08ΗΠΧ  Η.ΊΜΙΙ

θΠιιταΜίιιιια ιι Αΐιιιτ&ΗΒΗ03Η. Γοο,ν.ι. ιι ».ΐΑτ<>π.<·τιιο, Μοοκιι»—.ΊοιίΗΗΓρΜ,
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Цікаве трактування виникнення рака спостерігаємо в Люд-
віга; він вважає, що виникнення опухів після закінчення росту
організму можна собі уявити так: у періоді росту „речовини
росту*· використовуються: після ж ЦЬОГО вони, будучи невико-
ристані, нагромаджуються в організмі і, таким чином, під
впливом подразнення  виникає опух.

Обминаючи всі деталі заплутаного питання про спосіб впливу
того або іншого авітамінозу,'  відмітимо, що в розумінні онко-
генного впливу авітамінозів, очевидно, крім недостачі факторів
А і В, необхідно не забувати ще й про фактор 1’ (антипела-

;які інші (наприклад, С—.антискорбутний, І> —Грозний) та
антирахітичний).

Тим більш несподіваний висновок Л. Черкеса, за яким „де-
які експерименти (очевидно, експерименти Берровза, Іорстеда і
Ернста II. h'.) дають підстави вважати, що недостача в дієті
вітаміну А, особливо при наявності (? — 11. К.} вітаміну В,
сприяв розвиткові опухів*’.

Нам здається, що наведена думка « І. Черкеса мало імовірна,
хоч би вже тому, що введення препаратів вітаміну А не мало
на долю опуху якогонебудь певного впливу. Так, наприклад,
Блегваду вдалося, вводячи парентерально вітамін А, виліку-
вати ксероз рогівки і гемералопію в ракового хворого (Са. hepa-
tis), але, на жаль, самий бластоматоз не був вилікуваннй.
З другого боку, у К. Функа, який є прихильником залежності
виникнення рака від наявності додаткових речовин (вітамінів),
можна знайти вказівки на те, що обмеження вітамінів у їжі
без  н іякого  сумніву  веде до затримки росту опухів  : однак,
і в нього ми знаходимо вказівки на те, що це обмеження, на-
приклад, у вітаміні А (в експериментах Вайарда) не впливало
на ріст опуху; все ж вплив авітамінозу позначався лише в по-
ліпшенні загального стану.

Дуже несподіване твердження К. Функа, який вказує, що обме-
ження харчування взагалі під час світової війни спричинилося
начебто до помітного спаду (до 50° υ старих цифр) раково ї
смертності. Це до певної міри суперечить настановленню всіх
інших авторів.

Крім того, слід відмітити, що, власно кажучи, весь СИМПТОМО-
комплейс бластоматозу в цілому не збігається з симптомоком-
плексом окремих форм „чистих" авітамінозів - окремо \, В, С,

Таким чином, побіжний перегляд наведеного вище може
лише свідчити про те, що питання про залежність бластома-
тозу від якогонебудь певного авітамінозу ще далеке від свого
остаточного розв’язання. Якщо й можна говорити про деяку
причинну залежність бластоматозів і зокрема описаних нами

Ватамннн н пінітаминозн. Госуд. п ідат<«п.стио, Москва—Ленинград,
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>мін в інкреторному апараті  при них вії  гою  аСі іншого авіта-
мінозу ,  то пайшвиїш»» < ЛІД було 6 думати ,  хоч би Й ЗДіИаЦІ».
про „поліавітамінозн" і про голоду  ванн  я взагалі .  які, от -
війно ,  можуть  т ре іувати  виникненню злоякн  них опухів

Інакше кажучи ,  елі і було б пі ікрі елити  інт« р.-< таких <п>
с і ережепь ,  як, наприклад  спостережень  Р. Ер мап і Гаг. на.
1ор< теда і Берровз ,  яким начебто  в іалося  т»ка ати, що, ікиен
кажучи ,  < ПрИЯТЛИВИМ моментом ДО розвитку  бл 11-ТоМаТи }у <■ І
той або інший  „моноавітаміног*, а зміна в < поеобі „вітамінною
живлення" (al taminbdlanoier te  Moffweeh- Чі, що, мій: іншим,
поготжукться  і основними на< іановленн  імп Ф. Ге рмаиа (1927',
який твер іить ,  що причиною  рака може бути н< правильний
спої іб харчування

Щоб підсилити  цю думку ,  п чилемиї я на ено.-тере .л пня
Кауфмана (за Рултч, який па і • дикому жіночому  м-гіеріаді
клініки  Бума ,  що охоплю». 2»пи випадків ,  міг показати ,  щ» р.- .
В ЖІНоК у Німеччині іу» грічн  -я

Н І Ь Mv
В ЦІ

. Іо їм J. х • ти і ' г й»а . . '1 Б і [.
Пі а ча< Е Гнн ........................... 46— >1
П< 1.1 іі.іі-и і б.і .к.и і . . . .  41 - <6 .

•її ангор  >м це і. начак, що « і і тоьа  війні  і ікиномічні  о.<>-
када Німі ччини по начн іш  я тим, що жінки і тали .і\ <рюі чи
на рак у молодшому  віці.

Наве ц-ні міркування  івм  більш імовірні, що и при „чистому
юло іу і анн і  в інкреторному  аіпраті  і окрім  і в ін удари -
органі  можна і по» іер іглти  зміни, ц іхи п і.іібці ю тих, ш •
бувають  при опухах .

Закінчу  Ю ІР, ми ще Р .3 M' жемо ПІДІ.р. С ІІ11И, ЩО к їли II ю
ч. і у па одному і пр» ї иракови \  і із ііі і і і ом і їп ,  и’ іпр  Ул« по-
кійний ,  хірург  II \ В -лі яміноч н’чі<.їв. що р.»і: к н- мі» п- '.їм
a загальним  захв »рю. шням з і.тягі1 нням у пр-щі г і що  рпнн і
» иетеми .  го нам л»а» гі < я, гао він буї. дуж* ■■ .илкпй  іо і< ігни
На підст .  і і ьс. ого н ii e ц і.иго ми ьваж-жмо, що б л томанзв  ч.»
хворої о елі і трактуї  чі и як „полігл  ш іулярної  о і н іокрпьопата  .
при Чому ЦЯ гьоер іп  і і Щі'КрнКиП дія  ма> мі  » Паї.И ». •
рідн »го „і rapt ЧОГО |і’ян»-ння“. яке оіобіпі’и  ІП і і ак  у 1141
у МОЛ»» 11ІХ еуб’ ї .ЛІВ .  не В І 1 оЮ Чіріу  нібі то 1-амо » •-
оию вказуй  на „пр »п рію", тобто п» родчае і і е  постар іння
Через це саме ..її» . таріння"  і „ і т ір і сть1* в іншому  уяалн і
повинні ти но . н’г .іуватися  як конституц іональн і  зміни
і блаїтом .  і '  ’М і загалі  і з так званою „ракпьою чв q / -ю
юкрема.

Що ь причинок» наданої  » ндокринопатіі  в бла» іч»маг»- них -
На це питання  відповії ти ПОКИЩО важко. Звичайн  І, н. ампере .
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змін в інкреторному апараті при них від того або іншого авіта-
мінозу, то найшвидше слід було б думати, хоч би й здогадно,
про „поліавітамінози“ і про голодування  взагалі, які, оче-
видно, можуть передувати виникненню злоякісних опухів.

Інакше кажучи, слід було б підкреслити інтерес таких спо-
стережень, як, наприклад, спостережень Р. Ердман і Гагена,
Іорстеда і Берровз, яким начебто вдалося показати, що, власне
кажучи, сприятливим моментом до розвитку бластоматозу є не
той або Інший „моноавітаміноз", а зміна в способі „вітамінного
живлення'1 (vitaminbalancierte Stoffwechsel), що, між іншим,
погоджується з основними настановленнями Ф. Гофмана (1927),
який твердить, що причиною рака може бути неправильний
спосіб харчування.

Щоб підсилити цю думку, пошлемося на спостереження
Кауфмана (за Рулле), який на великому жіночому матеріалі
клініки Бума, що охоплює 2000 випадків, міг показати, що рак
в жінок у Німеччині зустрічався:

В середньому
віці

До імперіалістичної війни . . 51—58 років
Під час війни ........................... 46—51
Після війни і блокади . . . .  41—46 »

За автором це означає, що світова війна і економічна бло-
када Німеччини позначилися тим, що жінки стали захворювати
на рак у молодшому віці.

Наведені міркування тим більш імовірні, що й при „чистому"
голодуванні в Інкреторному апараті і зокрема в інсулярному
органі можна спостерігати зміни, трохи подібні до тих, які
бувають при опухах.

Закінчуючи, ми ще раз можемо підкреслити, що коли свого
часу на одному з протиракових з’їздів відомий, тепер уже по-
кійний, хірург Н. А. Вельямінов заявив, що рак є не місцевим,
а загальним захворюванням з втягненням у процес ендокринної
системи, то нам здається, що він був дуже близький до Істини.
На підставі всього наведеного ми вважаємо, що бластоматозного
хворого слід трактувати як „полігландулярного ендокринопата",
при чому ця своєрідна ендокринопатія має всі ознаки своє-
рідного „старечого в’янення", яке особливо впадає у вічі
у молодих  суб’єктів; це в свою чергу нібито само со-
бою вказує на „прогерію", тобто передчасне  постар іння .
Через це саме „постаріння" і „старість" в нашому уявленні
повинні тісно зв’язуватися як конституц іональн і  зміни
з бластоматозом взагалі і з так званою „раковою хворобою"
зокрема.

Що є причиною згаданої ендокринопатії в бластоматозних—
на це питання відповісти покищо важко. Звичайно, насамперед

174



виникає думка, а звідси і твердження, що всі описані вище-
зміни є вторинн і  і залежать від опуху як такого. Таке
уявлення знаходить собі відображення навіть у широко засто-
совуваній термінології, як, наприклад, „ракова кахексія",
„ракове недокрів’я" — чим хотять підкреслити, що саме рак
і ніщо інше є причиною  характерного виснаження або недо-
крів’я, забуваючи про те, що буває і „ракове ожиріння", і „ра-
кова повнокровність**, на що ми вказували вище і що було
відомо вже Р. Вірхову.

Нам здається, що питання про „вторинність** конституціо-
нальних змін в організмі і зокрема в нейроендокринній системі
слід було б грунтовно переглянути, тим більш, що деякі екс-
периментально-морфологічні дані, а також спостереження на
трупах молодих осіб, загиблих від бластоматозу і зокрема від
„блискавичного рака** (див. вище), свідчать про те, що можна
припустити думку про „первинність** їх у час і .  Нам тільки
хотілося б, щоб нас правильно зрозуміли, а саме, що зазначене
своєрідне „постаріння*1 Інкреторної системи ми схиляємося
вважати не за безпосередню причину новотвору, а за зміни, які
передують  1 готують грунт, на якому під вплйвом того або
іншого онкогепного фактора виникає і розвивається опух.

Зрозуміло, що ці зміни можуть бути і природжен і ї  ми
і набутими ,  про що ми говорили вище. Вони, на нашу думку,
і входять до складу того ще мало вивченого стану, який нази-
вався за старими авторами — „дискразією**, „diathesis occulta*-
(Р. Вірхов, Хеліус), а тепер — диспозицією, преканкрозом, пре-
бластоматозом і т. д.

Нам здається що 0. Бітман і А. Гольдфельдер мали повну ра-
цію, коли говорили так: „Слід зважати ще й на інші сприят-
ливі моменти у виникненні рака. Як би вони не називалися
(захисні ферменти, антигени, імунітет, диспозиція і тому по-
дібне) — однаково, проте, все це треба шукати в самому орга-
нізмі“ 1.

Спроби розкрити ще загадкову як органну, так і конститу-
ціональну диспозицію робилися і робляться з різних точок
зору. Про це ми не раз згадували вище, а тут ще раз під-
креслимо, що при старанному аналізі конституціонально-морфо-
логічних змін, як це було зроблено, наприклад, Ліпшюцем
(Lipschütz), Боркгардтом (Borknardt), Кірле (Kyrie), Мертенсом
(Mertens), В. Берггофом (W.Berghoff) та ін., можна переконатися
в тому, що в умовах експериментів, наприклад, з гудронізацією
тварин, згадані зміни в організмі виникають задовго  до з’яв-
лення опуху як такого.

Згадані автори відмічали 1 підвищену нервово-м’язову збуд-
ність (корчі — за Мертенсом), схуднення і кахексію (Ліпшюц),
жовтяницю (Любарш), нефроз (Е. Меллер), лімфоцитоз у крові

' ZeiUchr. f. Krebsforsch., Bd. 28, H. 3, S. 239, 1929.
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виникає думка, а звідси і твердження, що всі описані вище·
зміни є вторинн і  і залежать від опуху як такого. Таке
уявлення знаходить собі відображення навіть у широко засто-
совуваній термінології, як, наприклад, „ракова кахексія1*,
„ракове недокрів’я11— чим хотять підкреслити, що саме рак
і ніщо інше є причиною  характерного виснаження або недо-
крів’я, забуваючи про те, що буває і „ракове ожиріння11, і „ра-
кова повнокровність11, на що ми вказували вище і що було
відомо вже Р. Вірхову.

Нам здається, що питання про „вторинність11 конституціо-
нальних змін в організмі і зокрема в нейроендокринній системі
слід було б грунтовно переглянути, тим більш, що деякі екс-
периментально-морфологічні дані, а також спостереження на
трупах молодих осіб, загиблих від бластоматозу і зокрема від
„блискавичного рака11 (див. вище), свідчать про те, що можна
припустити думку про „первинність11 їх у час і .  Нам тільки
хотілося б, щоб нас правильно зрозуміли, а саме, що зазначене
своєрідне „постаріння11 інкреторної системи мп схиляємося
вважати не за безпосередню причину новотвору, а за зміни, які
передують  1 готують грунт, на якому під вплйвом того або
іншого онкогенного фактора виникає і розвивається опух.

Зрозуміло, що ці зміни можуть бути і природженими
і набутими ,  про що ми говорили вище. Вони, на нашу думку,
І входять до складу того ще мало вивченого стану, який нази-
вався за старими авторами — „дпекразією11, „diathesis occulta1·
(Р. Вірхов, Хеліус), а тепер — диспозицією, преканкрозом, пре-
бластоматозом і т. д.

Нам здається що 0. Бітмаи і А. Гольдфельдер мали повну ра-
цію, коли говорили так: „Слід зважати ще й па інші сприят-
ливі моменти у виникненні рака. Як би вони не називалися
(захисні ферменти, антигени, імунітет, диспозиція і тому по-
дібне) — однаково, проте, все це треба шукати в самому орга-
нізмі11

Спроби розкрити ще загадкову як органну, так і конститу-
ціональну диспозицію робилися і робляться з різних точок
зору. Про це ми не раз згадували вище, а тут ще раз під-
креслимо, що при старанному аналізі конституціонально-морфо-
логічних змін, як це було зроблено, наприклад, Ліпшюцем
(Lipschütz), Боркгардтом (Borknardt), Кірле (Kyrie), Мертенсом
(Mertens), В. Берггофом (W. Berghoff) та ін., можна переконатися
в тому, що в умовах експериментів, наприклад, з гудронізацією
тварин, згадані зміни в організмі виникають задовго  до з’яв-
лення опуху як такого.

Згадані автори відмічали і підвищену нервово-м’язову збуд-
ність (корчі — за Мертенсом), схуднення і кахексію (Ліпшюц),
жовтяницю (Любарш), нефроз (Е. Меллер), лімфоцитоз у крові

1 Zei techr .  f. Krebsforsch., Bd. 28, H. 3, S. 239, 1929.



<(Е. Мсллер), набряклість (Біріх), ..Streckhaftigkeit u. motorische
Unruhc“, та ін.

З другого боку, при мікроскопічному дослідженні знаходили
„дегенерацію" печінки і нирок (ЛІПІІІЮЦ), нефроз (Біріх), ожи-
ріння, некрози і крововиливи в печінку (Мертонс), цироз пе-
чінки і розростання епітелію жовчних ходів, редукцію фоліку-
лярного (лімфоідного) апарату селезінки (Ліпшюц), мієлоїдну
метаплазію у внутрішніх органах поряд з анемією та ін.

В. Берггоф (1928) в тих же експериментах знаходив різнома-
нітні дегенеративно-деструктивні зміни у великих паренхіма-
тозних органах, як от у печінці, в нирках, у селезінці, в леге-
нях і деяких інших; при цьому він дуже часто (приблизно в 21 :67)
спостерігав ам іло їдоз  органів; він говорить, що, наприклад,
з 12 амілоідованих тварин через 100 днів змазування пеком
(смолою) у 10 випадках, тобто в 83,3°/0 — виникав злоякісний
опух (рак).

Відомо покищо, що в бластоматозних людей амілоїдоз зу-
стрічається  або, вірніше, відмічається, порівняно не часто і,
головним чином, при г іпернефро ідах .  Щодо цього між
людським раком і „гудроновим раком" мишей спостерігається
певна різниця. Однак, усе наведене говорить чітко 1 ясно, що
хронічне „отруєння" (через змазування шкіри гудроном) спо-
чатку спричиняється до дистрофічних  змін в організмі,
а потім уже - до виникнення опуху ніс такого.

В деяких органах у гудронізованйх мишей, наприклад,
в яєчках, у підшлунковій залозі — В. Берггоф не знаходив
„чогонебудь особливого", можливо тому, що не звертав на цс
особливої уваги. Однак, в той же час загальний висновок автора
такий: „Це порушення обміну, з другого боку, визначає диспо-
зицію до виникнення рака, так що п ісля '  виникнення цієї
диспозиції місцеве подразнення може спричинити рак" '.

До наведеного, з свого боку, ми могли б додати, що коли
згідно з указаними авторами перед тим, як з’явитися опухові,
організм „хворіє" і досить довгий час, то цс захворювання, як
випливає з наших спостережень, кладе свій відбиток і на нейро-
ендокринній системі в цілому.

Чи вважаємо ми поставлене питання вичерпаним? На це ми
повинні відповісти негативно. Протягом ось уже восьми років
ми і наші співробітники провадимо кропітну роботу в справі
дослідження ендокринного апарату в бластоматозних. Деякі дані,
які нас підбадьорюють, вже одержані і запропоновані увазі
читача. Однак, вважати ці результати вичерпливими ми не
можемо і цього не робимо. Сучасна ендокринологія є наукою
ще порівняно молодою; вона на ходу і спішно перебудовується
і переробляється на новий лад -  прибираючись у нове вбрання.
І якщо сама ендокринологія молода і не завжди певна у своїх

1 Zeitschr. f. Krebsforschnng, Bd. 26, H. 6, S. 491. 1928.
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<E. Мсллер), набряклість (Біріх), ..Strcckhaftigkcit u. motorische
Unruhe“, та lu.

З другого боку, при мікроскопічному дослідженні знаходили
„дегенерацію" печінки і нирок (Ліпіпюц), нефроз (Біріх), ожи-
ріння, некрози і крововиливи в печінку (Мертенс), цироз пе-
чінки і розростання епітелію жовчних ходів, редукцію фоліку-
лярного (лімфоідного) апарату селезінки (Ліпшюц), мієлоїдну
метаплазію у внутрішніх органах поряд з анемією та ін.

В. Берггоф (1928) в тих же експериментах знаходив різнома-
нітні дегенеративно-деструктивні зміни у великих паренхіма-
тозних органах, як от у печінці, в нирках, у селезінці, в леге-
нях і деяких  Інших; при цьому він дуже часто (приблизно в 21 :67)
спостерігав ам іло їдоз  органів; він говорить, що, наприклад,
з 12 амілоідованих тварин через 100 днів змазування пеком
(смолою) у 10 випадках, тобто в 83,3°|0 — виникав злоякісний
опух (рак).

Відомо покищо, що в бластоматозних людей амілоїдоз зу-
стрічається або, вірніше, відмічається, порівняно не часто і,
головним чином, при г іпернефро ідах .  Щодо цього між
людським раком і „гудроновим раком" мишей спостерігається
певна різниця. Однак, усе наведене говорить чітко 1 ясно, що
хронічне „отруєння" (через змазування шкіри гудроном) спо-
чатку спричиняється до дистрофічних  змін в організмі,
а потім уже до виникнення опуху як такого.

В деяких органах у гудронізованих мишей, наприклад,
в яєчках, у підшлунковій залозі— В. Берггоф не знаходив
„чогонебудь особливого", можливо тому, що не звертав на цс
особливої уваги. Однак, в той же час загальний висновок автора
такий: „Це порушення обміну, з другого боку, визначає диспо-
зицію до виникнення рака, так що п ісля  виникнення цієї
диспозиції місцеве подразнення може спричинити рак" '.

До наведеного, з свого боку, ми могли б додати, що коли
згідно з указаними авторами перед тим, як з’явитися опухові,
організм „хворіє" і досить довгий час, то цс захворювання, як
випливає з наших спостережень, кладе свій відбиток і на нейро-
ендокринній системі в цілому.

Чи вважаємо ми поставлене питання вичерпаним? На це ми
повинні відповісти негативно. Протягом ось уже восьми років
ми і наші співробітники провадимо кропітну роботу в справі
дослідження ендокринного апарату в бластоматозних. Деякі дані,
які нас підбадьорюють, вже одержані і запропоновані увазі
читача. Однак, вважати ці результати вичерпливими ми не
можемо І цього не робимо. Сучасна ендокринологія є наукою
ще порівняно молодою; вона на ходу і спішно перебудовується
і переробляється на новий лад -прибираючись  у нове вбрання,
і якщо сама ендокринологія молода і не завжди певна у своїх

1 Zeitsr-lir. f. Krebsforschung, B<1. 26. H. 6, S. 491. 1928.
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З другого боку, при мікроскопічному дослідженні знаходили
„дегенерацію" печінки і нирок (Ліпіпюц), нефроз (Біріх), ожи-
ріння, некрози і крововиливи в печінку (Мертенс), цироз пе-
чінки і розростання епітелію жовчних ходів, редукцію фоліку-
лярного (лімфоідного) апарату селезінки (Ліпшюц), мієлоїдну
метаплазію у внутрішніх органах поряд з анемією та ін.

В. Берггоф (1928) в тих же експериментах знаходив різнома-
нітні дегенеративно-деструктивні зміни у великих паренхіма-
тозних органах, як от у печінці, в нирках, у селезінці, в леге-
нях і деяких  Інших; при цьому він дуже часто (приблизно в 21 :67)
спостерігав ам іло їдоз  органів; він говорить, що, наприклад,
з 12 амілоідованих тварин через 100 днів змазування пеком
(смолою) у 10 випадках, тобто в 83,3°|0 — виникав злоякісний
опух (рак).

Відомо покищо, що в бластоматозних людей амілоїдоз зу-
стрічається або, вірніше, відмічається, порівняно не часто і,
головним чином, при г іпернефро ідах .  Щодо цього між
людським раком і „гудроновим раком" мишей спостерігається
певна різниця. Однак, усе наведене говорить чітко 1 ясно, що
хронічне „отруєння" (через змазування шкіри гудроном) спо-
чатку спричиняється до дистрофічних  змін в організмі,
а потім уже до виникнення опуху як такого.

В деяких органах у гудронізованих мишей, наприклад,
в яєчках, у підшлунковій залозі— В. Берггоф не знаходив
„чогонебудь особливого", можливо тому, що не звертав на цс
особливої уваги. Однак, в той же час загальний висновок автора
такий: „Це порушення обміну, з другого боку, визначає диспо-
зицію до виникнення рака, так що п ісля  виникнення цієї
диспозиції місцеве подразнення може спричинити рак" '.

До наведеного, з свого боку, ми могли б додати, що коли
згідно з указаними авторами перед тим, як з’явитися опухові,
організм „хворіє" і досить довгий час, то цс захворювання, як
випливає з наших спостережень, кладе свій відбиток і на нейро-
ендокринній системі в цілому.

Чи вважаємо ми поставлене питання вичерпаним? На це ми
повинні відповісти негативно. Протягом ось уже восьми років
ми і наші співробітники провадимо кропітну роботу в справі
дослідження ендокринного апарату в бластоматозних. Деякі дані,
які нас підбадьорюють, вже одержані і запропоновані увазі
читача. Однак, вважати ці результати вичерпливими ми не
можемо І цього не робимо. Сучасна ендокринологія є наукою
ще порівняно молодою; вона на ходу і спішно перебудовується
і переробляється на новий лад -прибираючись  у нове вбрання,
і якщо сама ендокринологія молода і не завжди певна у своїх

1 Zeitsr-lir. f. Krebsforschung, B<1. 26. H. 6, S. 491. 1928.
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висновках, то онкологічна ендокринологія перебуває ще в зарод-
ковому стані.

Яка участь ендокринних залоз у бластоматозному процесі,
що з’являється раніше — опух чи описана ендокринопатія чи
навпаки? Яка участь у згаданому процесі палідостріарної
(М/ Мільман), вегетативної і центральної нервової системи? Що
виникає раніше — ізоляція ракових елементів, а потім уже
захворювання нейроендокринної системи чи навпаки, спочатку
„виключається11 трофо-невротичний вплив на периферичні, „ви-
конавчі11 тканини і органи, а потім уже виникає неоплазма?
Все це дуже склади! питання, які вимагають напруженої і кро-
пітної роботи в майбутньому, і в циклі цих робіт патолого-
морфологічні дослідження повинні зайняти належне місце.
і Питання про участь центральної і периферичної нервової
системи при злоякісному бластоматозі не такс вже нове, як це
Надають деякі сучасні автори, наприклад, Немліхор і Раппо-
порт (1934).

Ще в 1898 р. В. Ельцгольц (Elzholz) повідомив про три ви-
падки психозу  (маячення, слабість пам’яті, буйство, страх

''смерті), який розвивався в кахектичній стадії бластоматозу.
Так само в Оппенгейма (Oppenheim, 1888) можна знайти вка-
зівки па те, що в ракових (Са. ventriculi) може виникнути
гем іплег ія  і афаз ія  без видимих органічних змін.

Гергардт (Gerhardt) спостерігав при опухах однобічну епі-
лепсію, а Оше (Auché, 1890) — геміплегію без анатомічної основи.

Кліппель (Кіірреі, 1899) спостерігав при раках тахікардію
1 психози, Зенгер (Sânger, 1901) спостерігав теж загальні явища,
як, наприклад, кому, апатію і деменцію.

0. Любарш (Lubarsch) і Мініх (Minnich) спостерігали при опу-
хах гн і здов і  розм’якшення в спинному мозку; Оппенгейм і
Зімерлінг (Simmerling, 1886), а потім Франкот (Frankott) і Оше
описали „токсичні поліневрити11 у бластоматозних; 0. Любарш
вважав, що в основі цих „невритів11 лежать „дегенеративно-
дистрофічні11 зміни в за ніх корінцях і в спинномозкових ган-
гл іях ,  а це, на його думку, виникає в наслідок „інтоксикації11.

Нарешті, недавно Попова і Гескіна (1934) описали випадок,
в якому справа йшла про 49-річного коваля, що захворів при
явищах бульварного паралічу, в основі якого, очевидно, лежало
системне захворювання, я<?е проходило за типом бічного, аміо-
трофічного склерозу; захворювання це супроводилося виник-
ненням множинних і дуже великих  (до яблука завбільшки) л і п о м.

Зрештою, коли вдатися до глибокого минулого, то і там
можна знайти вказівки про те, що вдумливі лікарі старих часів
припускали якийсь зв’язок між раком і нервовою системою. Так,
ще Гіппократ, а потім Ван-Світен (1704—1772) Бордо (1775)
звертали увагу на те, що бластоматозні втрачають,- нюх ,  і на
те, що в них можуть спостерігатися „конвульсії в очах11.

Наведене не суперечить нашим міркуванням з приводу того,
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висновках, то онкологічна ендокринологія перебуває ще в зарод-
ковому стані.

Яка участь ендокринних залоз у бластоматозному процесі,
що з 'являється раніше — опух чп описана ендокринопатія чи
навпаки? Яка участь у згаданому процесі палідостріарної
(М,· Мільман), вегетативної 1 центральної нервової системи? Що
виникає раніше — ізоляція ракових елементів, а потім уже
захворювання нейроендокринної системи чи навпаки, спочатку
„виключається11 трофо-невротичний вплив на периферичні, „ви-
конавчі11 тканини і органи, а потім уже виникає неоплазма?
Все це дуже складні питання, які вимагають напруженої і кро-
пітної роботи в майбутньому, і в циклі цих робіт патолого-
морфологічні дослідження повинні зайняти належне місце.

k Питання про участь центральної і периферичної нервової
фістеми при злоякісному бластоматозі не такс вже нове, як це
Гадають деякі сучасні автори, наприклад, Немліхер і Раппо-
порт (1934).

Ще в 1898 р. В. Ельцгольц (Elzholz) повідомив про три ви-
падки психозу  (маячення, слабість пам’яті, буйство, страх

''смерті), який розвивався в кахектичній стадії бластоматозу.
Так само в Оппенгейма (Oppenheim, 1888) можна знайти вка-
зівки на те, що в ракових (Са. ventriculi) може виникнути
гем іплег ія  і афаз ія  без видимих органічних змін.

Гергардт (Gerhardt) спостерігав при опухах однобічну епі-
лепсію, а Оше (Auché, 1890) — геміплегію без анатомічної осної

Кліппель (Кіірреї, 1899) спостерігав при раках тахікардію
і психози, Зенгер (Sânger, 1901) спостерігав теж загальні явища,
як, наприклад, кому, апатію і деменцію.

О. Любарш (Lubarsch) і Мініх (Minnich) спостерігали при опу-
хах гн і здов і  розм’якшення в спинному мозку; Оппснгейм і
Зімерлінг (Simmerling, 1886), а потім Франкот (Frankott) і Оше
описали „токсичні поліневрити11 у бластоматозних; 0. Любарш
вважав, що в основі цих „невритів11 лежать „дегенеративно-
дистрофічні11 зміни в за ніх корінцях і в спинномозкових ган-
гл іях ,  а це, на його думку, впникає в наслідок „інтоксикації1*.

Нарешті, недавно Попова і Гескіна (1934) описали випадок,
в якому справа йшла про 49-річного коваля, що захворів при
явищах бульварного паралічу, в основі якого, очевидно, лежало
системне захворювання, я е проходило за типом бічного, аміо-
трофічного склерозу; захворювання це супроводилося виник-
ненням множинних і дуже великих  (до яблука завбільшки) л і п о м.

Зрештою, коли вдатися до глибокого минулого, то і там
можна знайти вказівки про те, що вдумливі лікарі старих часів
припускали якийсь зв’язок між раком 1 нервовою системою. Так,
ще Гіппократ, а потім Ван-Світсн (1704—1772) 1 Борде (1775)
звертали увагу на те, що бластоматозні втрачають  н ю х, і на
те, що в них можуть спостерігатися „конвульсії в очах11.

Наведене не суперечить нашим міркуванням з приводу того,

)ВИ.
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що бластоматозні справді в своєрідними нейроендокринопатами;
лише цс поняття слід поглибити 1 розширити в дальших до-
слідженнях.

Тут if п но спиняємося на проблемах лікарського втручання
в перебіг бластоматозного (resp. — пребластоматозного) про-
цесу; цс не було нашим спеціальним завданням.

Коротко все ж можемо вказати на те, що сучасні  способи ліку-
вання злоякісного бластоматозу головним чином складаються
з таких моментів.

I. Місцев і  заходи :  1) радикальна операція — резекція,
ампутація, випалювання, припікання і відпалювання, коли лі-
кар діє або ножем, або пакслсном (ignis), наслідуючи заповіти
старих авторів, абож застосовує сучасні різально-припікальні
електричні „ножі" ; 2) операції паліативні—перев’язування суднії,
терапевтичні обколювання опухів, вискрібання, операції, розрахо-
вані на створення обхідних шляхів  для проходження, наприклад,
їжі (gastrostomia, gastroentcroanastomosls, anus practcrnaturalis та
ін.); 3) операції на нервах, розраховані на вплив на уражені тка-
нини (невротомія— за Молотковим, Кімура та ін.);4) фульгурації,
сцинтиляції, електрокоагуляції, термопснетрації, діатермії, елек-
троліз— розраховані на терапевтичний вплив того або іншого виду
електрики на опухові тканини; 5) рентгено- і радіотерапія, розра-
ховані головним чином на вплив сучасного своєрідного „вогню"—
короткохвильової енергії, застосування якої тепер іноді здійс-
нюється у вигляді так званих ультракоротких хвиль, джерелом
яких може бути або Іскровий проміжок, або—краще—генераторні
радіолампи. До речі, слід відмітити, що питання про сприят-
ливий місцевий  абож загальний  вплив таких факторів,
як короткохвильова енергія, не можна вважати розв’язаним
остаточно, бо деякі спостереження (Е. Опіц) свідчать і про
місцевий, і про загальний вплив „проміння" на весь організм
і на деякі його анатомо-фізіологічні системи, зокрема — на си-
стему невроендокрпнну. Дуже цікаво, що деякі автори (Гольц-
кнехт і Вернер — за II. Петровим) свого часу висловлювалися
за те, що лікування різним „промінням" багато в чому залежить
не від нас, а від біологічних властивостей того або іншого
опуху, а ми додали б — і від анатомо-фізіологічнпх властиво-
стей самого організму.

II. Крім того, сучасна медицина застосовує ще й ряд заходів
загального характеру, розрахованих на вплив на весь організм;
до таких заходів слід залічити: 1) так зване імунобіологічне
лікування за способом, наприклад, Одьє, Колея („вакцинами"),
сироватками (Дейчман), автогемотерапією, лізатами і зокрема
автолізатамп (наприклад, за Ровзінгом), різноманітними „ліками"
(арсеном, свинцем, силіцієм, цинк-хлоридом, йодом і йодистими
сполуками, холіном, селеном, сіркою і т. д.), призначенням
певної д ієти ,  розрахованої на введення в організм так званих
додаткових поживних речовин — віт  ам ін ів  1 головним
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що бластоматозні справді в своєрідними нейроендокринопатами;
лише цс поняття слід поглпбитп і розширити в дальших до-
слідженнях.

Тут ми не спиняємося на проблемах лікарського втручання
в перебіг бластоматозного (rcsp. — пребластоматозного) про-
цесу; цс не було пашим спеціальним завданням.

Коротко все ж можемо вказати на те, що сучасні  способи ліку-
вання злоякісного бластоматозу головним чином складаються
з таких моментів.

I. Місцев і  заходи :  1) радикальна операція — резекція,
ампутація, випалювання, припікання і відпалювання, коли лі-
кар діє або ножем, або паксленом (ignis), наслідуючи заповіти
старих авторів, абож застосовує сучасні різально-припікальні
електричні „ножі"; 2) операції паліативні—перев’язування судин,
терапевтичні обколювання опухів, вискрібання, операції, розрахо-
вані на створення обхідних шляхів  для проходження, наприклад,
їжі (gastrostomia, gastroenteroanastomosis, anus ргас ternatura lis та
ін.);3) операції на нервах, розраховані на вплив на уражені тка-
нини (невротомія— за Молотковим, Кімура та ін.);1) фульгурації,
сцинтиляції, електрокоагуляції, термопенетрації, діатермії, елек-
троліз— розраховані на терапевтичний вплив того або Іншого виду
електрики на опухові тканини; 5) рентгено- і радіотерапія, розра-
ховані головним чином на вплив сучасного своєрідного „вогню"—
короткохвильової енергії, застосування якої тепер іноді здійс-
нюється у вигляді так званих ультракоротких хвиль, джерелом
яких може бути або іскровий проміжок, або—краще—генераторні
радіолампи. До речі, слід відмітити, що питання про сприят-
ливий місцевий  абож загальний  вплив таких факторів,
як короткохвильова енергія, не можна вважати розв’язаним
остаточно, бо деякі спостереження (Е. Опіц) свідчать і про
місцевий, і про загальний вплив „проміння" на весь організм
і на деякі його анатомо-фізіологічні системи, зокрема — на си-
стему нейроендокринну. Дуже цікаво, що деякі автори (Гольц-
кнехт і Вернер — за II. Петровим) свого часу висловлювалися
за те, що лікування різним „промінням" багато в чому залежить
не від нас, а від біологічних властивостей того або іншого
опуху, а ми додали 6 - і  від анатомо-фізіологічнпх властиво-
стей самого організму.

II. Крім того, сучасна медицина застосовує ще й ряд заходів
загального характеру, розрахованих на вплив на весь організм;
до таких заходів слід залічити: 1) так зване імунобіологічие
лікування за способом, наприклад, Одьє, Колея („вакцинами"),
сироватками (Дейчман), автогемотерапією, лізатами і зокрема
автолізатами (наприклад, за Ровзінгом), різноманітними „ліками"
(арсеном, свинцем, силіцієм, цинк-хлоридом, йодом і йодистими
сполуками, холіном, селеном, сіркою і т. д.), призначенням
певної д ієти ,  розрахованої на введення в організм так званих
додаткових поживних речовин — віт  ам ін ів  і головним
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чином на введення вітаміну А і обмеження вітаміну В
(печінка). Нарешті, застосовується і гормоно -органоте -
рап ія  (пролан, інсулін, препарати паращитовидних тілець,
щитовидної залози та ін.);сюди слід залічити 1 спроби Бітсона,
Лотта та ін., які намагалися шляхом операцій на ендокринних
залозах (ovariotomia) 1 даванням тиреогландолю „перенастроїтп**
організм хворої людини.

Великої уваги заслуговують недавні і успішні спроби по-
кійного Г. Фікера, за яким — при злоякісних новотворах слід
уникати їжі, багатої на холестерин  (згадаємо наведені вище
спостереження Роффо) і, навпаки — вводити головний  мозок ,
багатий на л е ц п т и н, а поряд з цим слід вести уперту боротьбу
з конституціональним лугуванням  (алкалозом), призначаючи
„окиснюючу" їжу за принципом  —„без харчового алкалозу —
немає рака". Взагалі ж, за автором, призначення всередину
соляно ї  кислоти ,  вдихаиь кисню  (дпв. спостереження
Альберта Фішера) і вуглекислоти (згадаємо роботи Иейріля)
впливає сприятливо. Крім того, автор застосовував автолізати
опухів, лізати зародкових тканин, селезінки, лімфозалоз, під-
груднпнної залози і, за його повідомленням у Мадріді (1933),
він добивався виразно добрих результатів, наприклад, у 9:97,
тобто приблизно в 10% лікованих випадків.

Подібний напрям у справі лікування злоякісного бластома-
тозу можна було б назвати комбінованою органотерапією і під-
креслити, що її успіхи, хоч порівняно і невеликі, все ж повинні
підбадьорювати нас у розшуках того „філософського каменя'*,
який далі, можливо, колинебудь виведе з ужитку хирургічнпй
ніж. Тут же ми можемо відіслати до відповідної, поки ще не-
численної літератури, спрямованої иа розв’язання питань про
застосування принципів сучасної ендокринології і ендокрино-
терапії до лікування злоякісних бластоматозів.

Боязкі кроки у вказаному напрямі робилися і робляться
(Тайльгабер, Бітсон, Томсен, Лотт, Ельснер, Штюлерн, Фікера,
Г. Цондек, Б. Цондек, М. Ране, Ф. Блюменталь, Е. Якобс,
Г. Розенберг, Ф. Келліо та ін.), майбутня ж робота покаже
доцільність тих або інших заходів у тому або іншому періоді
розвитку „ракової хвороби**. Нам же здається, що primum — це
точне і ясне знання хвороби, a secundum — раціональна профі-
лактика, рання діагностика, і, нарешті, терапія. Щождо терапії,
то, на нашу думку, вона не повинна обмежуватися тільки
усуненням тієї або іншої ознаки хвороби, в цьому разі „опуху**,
абож „заспокоєнням болю**, але повинна бути розрахована ще й
на свідомий лікувальний вплив на самий організм хворої
людини.

ΊΙΙΠΟΜ Η8 ΒΒΟΛβΗΗΛ Β1Τ3Μ1ΗΥ Α 1 Ο0ΑΙΟ1ΚΟΗΗΗ ΒίΤΛΜίΐΐγ  Β
(ΠΘ 'ΙΙΗΚη). ΗίΐρβΠΙΤί ,  380Τ000ΒγβΤΒ0Λ  1 ΓΟρΜΟΗΟ -ΟρΓαΗΟΤΒ -
ρ ί ΐπ ίπ  (ΠρΟΛΒΗ, ΙΗΟγΛίΠ ,  ΠρβΠίΐρΒΤΙΙ  Πίψ&ΠΙ,ΙΙΤΟΒΙΙΛΗΙΙΧ ΤίΛΟφ»,
ΠΧΙΙΤ0ΒΜ4Η0Ϊ 38Λ03Π  Τ8. 1Η . ) ;  ΟΚ)βΙΙ ΟΛ1Α 38Λ1ΗΙΙΤΙΙ 1 ΟΠρούΗ  Β1Τ00Η8,
<ΠθΤΤ8 Τίΐ III.,  ί ΐκΐ  Η8Μ8Γ3ΛΜ05Ι ΠΙΛίΙΧΟΜ ΟΠβρίΙφΰ  Η8 ΟΗΑΟΙίρΐΙΗΗΙΙΧ
38Λ038Χ  (ον&ΓίοίΟΠίΙίΐ) 1 Α3Β8ΗΗΗΜ ΤΗρβΟΓΛ8Η4Ο .ΊΚ) , ,ΠθρβΗΒΟΤρΟΪΤΐΓ1

0ρΓίΙΗ13Μ  ΧΒΟρΟΪ ΛΙΟ,Π.IIΗ II.
ΒβΛΗΚΟΪ  γΒΒΓΠ  380ΛγΓ0ΒγΚ)ΤΒ  ΗβΑΗΒΗΙ 1 γΟΠίίΠΗΐ ΟΠρούΠ  ΠΟ-

ΚΐήΗΟΓΟ  Γ .  Φίκθρ&, 38 ίΙΚΙΙΜ — ΠρίΙ  3ΛΟΗΚ1ΟΗΗΧ ΗΟΒΟΤΒΟρΒΧ ΟΛί«
γΗΙΠίίΙΤΠ  Ϊ/ΚΪ, 03Γ8Τ0 Ϊ  Η3 ΧΟΛβΟΤΟρΠΗ  (3Γ3436Μ0 ΗίΙΒΟ/ξβΗΐ ΒΙΙΠΙ,β
ΟΠΟΟΤβρθϊΚβΗΗίΙ  Ρθφφθ )  1, ΗΛΒΠαΐίΙΙ — ΒΒΟΛ1ΙΤ1Ι Γ Ο Λ Ο Β Η II II Μ Ο 3 Ο Κ,
ΟαΓίΙΤΙΐίϊ ΙΙίΙ Λ 0 Π, II Τ II Η, 8 ΠΟρίΙΑ  3 Π,ΠΜ Ο.ΊΪΑ ΒβΟΤΠ γπβρτγ  ΰορΟΤΒΰγ
3 ΚΟΗΟΤΙΙΤγρΙΟΗΟΒΗΠΜ  Λ γ Γ γ Β 3 Π Η 51 Μ (0ΛΚΟ030Μ ) ,  ΠρΐΙ3Η3'Ι3ΪΟ·ΠΙ
„ΟΚΗΟΗ1Ο1Οι ΐ γ“  ϊ®γ  38 ΠρΠΗΙ  ΠΠΟΜ — „063  ΧΒρΗΟΒΟΓΟ 8ΛΚ8Λ03Υ  —
Η0Μ86 ρ3Κ3“ .  Β38Γ3Λ1 5Κ, 38 8ΒΤ0ρ0Μ ,  ΠρΐΙ3Η840ΗΗΗ  ΒϋβρβΛΙΠίγ
ΟΟΛΛΗΟΪ  Κ Π ΟΛΟ  ΤΗ ,  ΒβΠΧ&ΗΒ Κ Η Ο Η Κ) (4ΠΒ .  ΟΠΟΟΤβρΟΚΟΗΗΗ
ΑΛΒύθρΤ& ΦίΐΙΙθρα)  1 ΒγΓΛΟΚΠΟΛΟΤΗ (3Γ&Λ36ΜΟ ροόΟΤΙ Ι  Ι ΙΟΠρίΛΙ ΐ )
ΒΠ .ΊΙΙΒ36 ΟΠρΗΛΤΛΗΒΟ. ΚρίΜ  ΤΟΓΟ, ΒΒΤΟρ 380ΤΟΟΟΒγΒ3Β  8ΒΤ0Λ13&ΤΠ
ΟΠγχίΒ ,  Λ133ΤΙΙ  33ρ0ΑΚ0ΒΙΙΧ  ΤΚ8Η1ΙΗ, 00Λ631ΗΚΗ, Λ1Μφθ33ΛΟ3, Πί ,Ι-
ΓργΛΗΙΙΗΗΟΪ  38Λ031Ι  ί,  38 ήΟΓΟ Π0ΒΪ40ΜΛ6ΗΗΛΜ  γ ΜδΑρίβΙ  ( 1933) ,
ΒΪΗ 4Ο0Ι1Β8ΒΟΛ ΒΙΐρ83Η0 βΟδρίΙΧ  ρ03γΛΒΤ8ΤΪΒ ,  Η3ΠρΠΚΛ&Α ,  Υ 9 1 97,
ΤΟ0ΤΟ ΠρΗύΛΗ3Η0 Β 1Ο°/ ο ΛΪΚ0Β3ΗΙΙΧ  ΒΠΠ&«Κ1Β.

Ι ΙΟΛίύΗΠΙΪ  ΗΒΠρίΙΜ γ ΟΠρ&Βί .ΠίκγΒΒΗΗίΙ  3ΛΟΗΚ1ΟΗ0Γ0 6Λ&0Τ0Μ8-
Τ03γ  Μ01ΚΗ8 6γΛ0 0 Η83Β3Τ1Ι Κ0Μ0Ϊ110Β8Η0Κ) 0ρΓ8Η0Τ0ραΠΪ6 Ι0 ϊ Π1«-
ΙΐρβΟΛΗΤΠ ,  ΠΙΟ ϊ ϊ  ΥΟΠΙΧΗ ,  ΧΟΗ ΠΟρΪΒΗΗΗΟ ί ΗΟΒΟΛΙΙΚ1, ΒΟβ >Κ ΠΟΒΠΗΗΙ
ΠΐΑύΒΛΒΟρίΟΒΒΤΙΙ Η8Ο γ ρ03 Ι Ι ΐγΚ8Χ  ΤΟΓΟ ,,φίΛΟΟΟφΟΒΚΟΓΟ Κ8ΜΘΗΛ",
ΛΚΙΐίϊ Λ8Λ1, ΜΟΚΛΠΒΟ, ΚΟΛΗΗούγΑΒ  ΒΙΙΒββθ  3 γ®ΗΤΚγ  ΧΙΐργρΓΰΐΗΙΐΒ
Ηΰκ .  Τγτ  1ΚΟ ΜΗ ΜΟ5ΚΘΜΟ Β1ΛΪ0Λ8ΤΗ  40  ΒΪ4Π0Β14Η0Ϊ ,  ΠΟΚΗ ΠξΟ Ηβ-
ΗΗΟΛΟΗΗΟΪ ΛίΤβρ&ΤγρΠ , ΟΠρίΙΜΟΒηΗΟΪ 113 ρ03Β ’Η33ΗΗίΙ  ΠΗΤ3ΗΒ  ΠρΟ
380Τ0ΟΥΒ8ΗΗΛ  ΠρίΙΗίξΙΙΙΗΒ  θγ ΐ80ΗΟΪ  ΟΗΑΟΚρΠΗΟΛΟΓίϊ ί ΟΗΛΟΚρίΙΗΟ-
Τβρ&Πΐϊ  ΑΟ ΛίκγΒΗΗΗΙΙ  3Λ0ίΙΚ10Η1ΙΧ 0Λ8ΟΤΟΜ3ΤΟ31Β.

ΒθίΙ3Κ1 ΚρΟΚΙΙ γ ΒΚ833Η0ΜΥ  ΗΠΠρίΙΜΐ ροΟΗΛΗΟΗ  ί ρΟύ.ΊΛΤΒΟίΤ
(ΤαΐίΛΒΓαΰθρ ,  Βίτοοπ ,  ΤοΜΟοπ ,  Λοττ ,  ΕΛΒΟπορ ,  ΠΙτιΟΛορκ ,  Φΐκορα ,
Γ .  Π,ΟΗΛΟΚ, Β .  Π,ΟΗΑΟΚ, Μ .  Ρ&0Ο ,  Φ .  ΒΛΙΟΜΟΗΤΟΒ ,  Ε .  Λκούο ,
Γ .  Ρθ3ΘΗύθρΓ ,  Φ .  ΚβΛΛίΟ  Τ3 1Η.), Μ8&6γΤΗ1Ι  /Κ ρθ (5θΤ8 Π0Κ&1Κ6
40Ι11ΛΒΗ10ΤΒ  ΤΗΧ 300 1ΗΙΠΙΙΧ 38Χ0Α1Β  γ ΤΟΜγ 800 ΐΗΠΙΟΜγ  ΠΟρΙΟβί
ρο3Βΐιτκγ  . ,ρακοΒΟΪ  ΧΒΟροϋΗ " .  Η&Μ ικβ  3486ΤΒ01Ι ,  πιο  ριίπιιιηι — ΙΛ&
Τ0ΗΗ6 ϊ ΗΟΙΙΟ 3Η3ΙΙΙΙ1Ι ΧΒθρθ0Η ,  3 ΒΟΟαπάΟΠΙ  — ρ3μίθΙΙ8ΛΒΗ8 Προφί -
Λ3ΚΤΙΙΚ&, ρ&ΗΗΗ 4Ϊ8ΓΗ00ΤΙΙΚ8, ί, ΗΒρΟΙΠΤΐ ,  ΤβρΗΠΪΛ .  ΙΡ,ΟΪΚΑΟ Τβραπίϊ,
ΤΟ, Η8 ΙΙΒΠΐγ  ΑΥΜΚγ ,  Β0Η3 ΗΟ Π0ΒΙΙΗΗ8 θθΜβ)ΚγΒ3ΤΙΙΟίΙ  Τ1ΛΒΚΗ
γΟγΗΟΗΗίΙΜ  Τ16Ϊ 800 ΪΗ1Π0Ϊ 03Η8ΚΗ  ΧΒΟρΟύΠ ,  Β Π,ΒΟΜγ ραβί  „ΟΠγΧγ“ ,
8001Κ „380Π0Κ06ΗΗ1ΙΜ  00Λ»“ ,  3Λ0 ΠΟΒΙΙΗΗ& <5γΤΙΙ ρ03ρ»Χ0Β8Η3 Ηξθ ή
Η& ΟΒΪΑΟΜΗίϊ ΛΪΚγΒ8ΛΒΗ1Ιϊί  ΒΠΛΙΙΒ Η& Ο&,ΜΙΐΙί 0ρΓ8Η13Μ  ΧΒΟρΟΪ
ΛΙ04ΗΗΗ.

чином на введення вітаміну А і обмеження вітаміну В
(печінка). Нарешті, застосовується і гормоно -органоте -
рап ія  (пролан, інсулін, препарати паращитовидних тілець,
щитовидної залози та ін.);сюдн слід залічити і спроби Бітсона,
Лотта та ін., які намагалися шляхом операцій на ендокринних
залозах (ovariotomia) і даванням тиреогландолю „перенастроїти"
організм хворої людини.

Великої уваги заслуговують недавні і успішні спроби по-
кійного Г. Фікера, за яким — при злоякісних новотворах слід
уникати їжі, багатої на холестерин  (згадаємо наведені вище
спостереження Роффо) і, навпаки — вводити головний  м о з о к,
багатий на л е ц п т и н, а поряд з цим слід вести уперту боротьбу
з конституціональним лугуванням  (алкалозом), призначаючи
„окиснюючу" їжу за принципом  —„без харчового алкалозу —
немає рака“. Взагалі ж, за автором, призначення всередину
соляно ї  кислоти ,  вдихань кисню  (днв. спостереження
Альберта Фішера) і вуглекислоти (згадаємо роботи Пейріля)
впливає сприятливо. Крім того, автор застосовував автолізати
опухів, лізати зародкових тканин, селезінки, лімфозалоз, під-
груднинної залози і, за його повідомленням у Мадріді (1933),
він добивався виразно добрих результатів, наприклад, у 9:97,
тобто приблизно в 1О°/о лікованих випадків.

Подібний напрям у справі лікування злоякісного бластома-
тозу можна було б назвати комбінованою органотерапією і під-
креслити, що її успіхи, хоч порівняно і невеликі, все ж повинні
підбадьорювати нас у розшуках того „філософського каменя11,
який далі, можливо, колинебудь виведе з ужитку хирургічний
ніж. Тут же ми можемо відіслати до відповідної, поки ще не-
численної літератури, спрямованої на розв’язання питань про
застосування принципів сучасної ендокринології і ондокрино-
терапії до лікування злоякісних бластоматозів.

Боязкі кроки у вказаному напрямі робилися і робляться
(Тайльгабер, Бітсон, Томсеп, Лотт, Ельснер, Штюлерн, Фікера,
Г. Цондек, Б. Цондек, М. Райс, Ф. Блюменталь, Е. Якобс,
Г. Розенберг, Ф. Келліо та ін.), майбутня ж робота покаже
доцільність тих або інших заходів у тому або іншому періоді
розвитку „ракової хвороби". Нам же здається, що primum — це
точне і ясне знання хвороби, a secundum — раціональна профі-
лактика, рання діагностика, і, нарешті, терапія. Щождо терапії,
то, на пашу думку, вона не повинна обмежуватися тільки
усуненням тієї або іншої ознаки хвороби, в цьому разі „опуху",
абож „заспокоєнням болю", але повинна бути розрахована ще й
на свідомий лікувальний вплив на самий організм хворої
людини.
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LES GLANDES ENDOCRINES ET LES TUMEURS
MALIGNES

Par le prof. P. Koutchèreriko
Docteur en médecine

(Résumé)

Dès les temps les plus reculés on a pu noter en oncologie deux
opinions fondamentales concernant la pathogénie des tumeurs
malignes. Suivant la première, une tumeur maligne se produit in
situ, à un endroit donné, et ce n’est que dans fa suite que tout
l’organisme tombe malade; d’où les déterminations actuelles
„d’anémie cancéreuse" et „d’épuisement cancéreux", etc. Suivant
la seconde opinion, une tumeur cancéreuse se produit secondai-
rement et présente, pour ainsi dire, une manifestation de certaine
affection de tout l’organisme.

Les opinions que nous venons de rapporter datent de loin et
c’est dans l’antiquité qu’il faut en chercher les racines (voir chez
Cl. Galien, Hippocrate etc.). Le Congrès Oncologique de Londres
(18821 peut être considéré comme la lutte la plus marquée entre
ces deux opinions extrêmes. Une collision s’y est produite entre
tes deux groupes: celui des localistes avec Morgan en tête, et
celui des constitutiona listes, ayant le célèbre Paget pour repré-
sentant.

L’él ude de l’état de l’oncologie actuelle nous permet de noter qu’en
dépit d’une série de découvertes et d'observations présentant une
importance capitale, on y peut toujours encore observer les
mêmes courants et la même lutte entre les deux opinions.

Quant aux modifications locales, l'oncologie a fait depuis
Morgagni et Virchow,' un grand pas en avant dans ce sens. Sans
nous arrêter à l’analyse détaillée de cette progression, bornons
nous à signaler que c’est aux anatomo-pathologistes que
sont dus les travaux lec plus Importants, sur lesquels se base
actuellement le diagnostic différentiel des tumeurs malignes. 11
a été prouvé que les tissus tumoraux ne sont pas des tissus
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ΕΕ8 0ΕΑΝ0Ε8 ΕΝ00ΕΚΙΝΕ8 ΕΤ ΕΕ8 ΤϋΜΕϋΚδ
ΜΑΕΙ0ΝΕ8

Ρατ 16 ρτο/. Ρ. ΚωιΙοΙΡίτ&ηΙιο
ϋοαίβιιτ >·η ιηΜβαΊην

(Εέβυιηβ)

Οόδ Ιβδ Ιοιτιρδ 1β8 ρΐυδ Γβευίβδ οη α ρυ ηοίβρ βη οηεο1ο&ίβ άβηχ
ορίηίοηδ  Γοηάηιηβηίαϊβδ βοηββΓηηηί. 1η ραί,Ιιο όηίβ άβδ ίυπιβυι·»
ιηιΐΐΐί 'ηβδ. δυίνηηί  Ια ρΓβιηίβΡβ, υηβ ίυπιβυι· ηιηΐί ηβ δβ ρνοάυί ΐ  1η
δίίιι, ;ι υη βηάιοί ΐ  άοηηό, βί οβ η’βδί ηΐιο άαηδ Ια δυίίβ (ρβ  Ιουί.
Ι’οΓ αηΙδπιβ Ιοιηΰβ ιηαΙα<1ο; ά’οΰ 1θ8 άόΙβΓπύη&ΙΙοηδ αβίυβίΐβδ
.,ά’ιιηβηιΐβ βαιιοβρουδο" βί .,ά’όρυίδβιηβηΐ ο&ηοθΓβυχ-, βίο. δυίναηί
1η εββοηάβ ορίηΐοη ,  υηβ Ιητηβοτ βαηβέΡθυδβ δβ ρι-οάιιΐΐ δεοοηάαΐ-
ρβιηβηί βί ρρβδβηίβ, ρουρ αΐηβΐ άίρβ, υηβ ηιαηΙΓβδίαΙΙοη άβ ββρίαίηβ
αίίεοίίοη άβ Ιουί Γορβ&ηίδΐηβ.

Ιιβδ ορίηίοηδ <μιβ ηουδ νβηοηδ άβ ραρρορίβρ άηίβηΐ  άβ Ιοίη βί
ο’βδί άίΐηβ Γ&πΙΙ<]υ1ίέ ςυ’11 ίαυί. βη οΙιβΓοηβΓ Ιβδ ρηβίηβδ (νοίρ βΗβζ
01. (Ιαίίβη, ΗίρροβπιΙβ βίο.). Ιιβ Οοη ι-βδ Οηοοίο ίφιβ ιΐβ ΕαηάΓβδ
(1882ι ρβυΐ ύίι·β οοηδΙάβΓβ βοιηιηβ Ια ΙπΙίβ 1η ρ!υ« τηηπιυββ βηΐνβ
οβδ άβυχ ορίηίοηδ  βχίρβιηβδ. Ι 'ηβ οοΐΐΐβίοη δ’γ β?ί ρροάπίίβ  βηΐι·β
Ιβδ άβυχ Γοηρβδ: ββΐιιΐ άβδ Ιοοαίϊδίβδ ηνβο Μορ &η βη Ιβίβ, βί
οβίυί άβδ οοηδίίΐυΐίοηηΐίδίοδ. αχαηί, 1β οόΙύίΐΓβ Ρα οί ρουν τβρί’ό-
δβηίαηί .

Ι /βΐηιΙβ  άβ ΓόΙαί «1β 1Όηβο1θ£ίβ αβίυβίΐβ  ηουδ ριτιηβΐ  άε ηοΐβν (ΐη’βη
ύέρΐί. ά’υηβ δβνίθ άβ άβεουνβΓίβδ βί (.ΓοΙίδβΓναΙΙοηδ ρΓβδβηίαηί υηβ
ΙιηρΟΓίαηοβ εηρίί&ΐβ, οη γ ρβυί  ίου]ουΓ8 βηβΟΓβ οβδθννβΓ Ιβδ
πιβηιβδ εουραηΐ» βΐ Ια ηιΰιηβ ΙυΙΙβ βηΐΓβ Ιβδ άβυχ ορίηίοηδ.

Οαηηί ηυχ ηιοΰίίίραίΐοηδ ΙοβαΙβδ, Γοηεο1ο§ίβ α 1'ηίΙ άβρυίδ
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LES GLANDES ENDOCRINES ET LES TUMEURS
MALIGNES

Par le prof. P. Koutchèrenko
Docteur en médecine

(Résumé)

Dès les temps les plus reculés on a pu noter en oncologie deux
opinions fondamentales concernant la pathogénie des tumeurs
malignes. Suivant la première, une tumeur maligne se produit in
situ, a un endroit donné, et ce n’est que dans la suite que tout
l’organisme tombe malade; d’où les déterminations actuelles
„d’anémie cancéreuse" et „d’épuisement cancéreux·*, etc. Suivant
la seconde opinion, une tumeur cancéreuse se produit secondai-
rement et présente, pour ainsi dire, une manifestation de certaine
affection de tout l’organisme.

Les opinions que nous venons de rapporter datent de loin et
c’est dans l’antiquité qu’il faut en chercher les racines (voir chez
Cl. Galien, Hippocrate etc.). Le Congrès Oncologique de Londres
(18821 peut être considère comme la lutte la plus marquée entre
ces deux opinions extrêmes. Une collision s’y est produite entre
les deux groupes: celui des localistes avec Morgan en tète, et
celui des constitutionalistes, ayant le célèbre Paget pour repré-
sentant.

L’étude de l’état de l’oncologie actuelle nous permet de noter qu’en
dépit d’une série de découvertes et d’observations présentant une
importance capitale, on y peut toujours encore observer les
mêmes courants et la même lutte entre les deux opinions.

Quant aux modifications locales, l’oncologie a fait depuis
Morgagni et Virchow,' un grand pas en avant dans ce sens. Sans
nous arrêter à l’analyse détaillée de cette progression, bornons
nous à signaler que c’est aux anatomo-pathologistes que.
sont dus les travaux lec plus Importants, sur lesquels se base
actuellement le diagnostic différentiel des tumeurs malignes. 11
a été prouvé que les tissus tumoraux ne sont pas des tissus
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étrangers à 1'organisme humain, qu’ils proviennent génétiquement
de divers tissus normaux, doués d’anaplasie morphologique ainsi
que biochimique, c’est à dire de facultés particulières de mutation.

Les recherches concernant les propriétés morphologiques et
biochimiques des tumeurs malignes ont actuellement été poussées
fort loin. Ayant dépassé les limites de l’histo- et de la cytoarchi-
tectonique des tumeurs, lés morphologistes ont concentré leur atten-
tion sur les détails des éléments cellulaires des tumeurs et leur
regard pénètre déjà dans les particularités des chromosomes des
cellules cancéreuses, espérant y trouver la solution du problème de
la croissance maligne. De leur côté les patho-physiologistes décou-
vrent coup sur coup des propriétés nouvelles aux tumeurs malignes
qui vivent, respirent et irradient tout autrement que ne le font
les tissus normaux. (A. Fischer, 0. Warburg, A. Gourvitch).

Bref, l’oncologie analytique semble être sur le point de péné-
trer la nature des néoplasmes malins.

Toutefois, en dépit des progrès de l’oncologie actuelle, celle-ci
se trouve en présence d’un nombre considérable de problè-
mes éncore à résoudre, dont quelques-uns offrent un Intérêt d’une
importance capitale. Au nombre de ces problèmes on peut ran-
ger en premier lieu, p. ex., les problèmes suivants: 1) Pourquoi
le néoplasmes et le cancer en particulier affectent-ils de pré-
férence les personnes d’un âge avancé? 2) Pourquoi des néoplas-
mes identiques au premier abord, se comportent-ils parfois de
façon différente, possédant des degrés differents de malignité?
3) Pourquoi dans certains cas (rares il est vrai), des tumeurs
malignes avérées disparaissent-elles sans même nécessiter de trai-
tement?

Nous croyons que l’on doit chercher une réponse a ces ques-
tions plutôt dans les propriétés de l’organisme malade que dans
des particularités offertes par les tumeurs. Cette idée n’est pas
neuve. Cl. Galien supposait déjà que l’origine des tumeurs malig-
nes était due à l’âge (vieillissement), à un mélange défectueux
d’humeurs (Dyscrasla), à la rétention de bile noire (atra bilis)—
dans l’organisme en particulier. Pour les femmes, la suppression
des règles (supresslo mensuum) était considérée comme un mo-
ment pathogénétique de grande importance. En d’autres termes,
les médecins du temps de Galien se tenaient sur le terrain du
constitutlonalisme. Cette tendance avait des adeptes à une époque
plus récente. Sylvius (de Leyden) affirmait que des troubles d’équi-
libre acido-alcalin avaient lieu dans l’organisme dans les cas de
cancer. R. Virchow au nom de qui se rattache l’installation de
la pathologie cellulaire, penchait également à croire que, dans le
cancer, des troubles constitutionnels généraux avaient également
lieu. Vers le commencement du XIX siècle, au début de l’épo-
que du plus grand épanouissement de la pathologie localiste une
tendance constitutionnelle et humorale prédominait aussi en onco-
logie. L’introduction de méthodes nouvelles de recherches, les
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étrangers à l’organisme humain, qu’ils proviennent génétiquement
de divers tissus normaux, doués d’anaplasie morphologique ainsi
que biochimique, c’est à dire de facultés particulières de mutation.

Les recherches concernant les propriétés morphologiques et
biochimiques des tumeurs malignes ont actuellement été poussées
fort loin. Ayant dépassé les limites de l’histo- et de la cytoarchi-
tectonique des tumeurs, lés morphologistes ont concentré leur atten-
tion sur les détails des éléments cellulaires des tumeurs et leur
regard pénètre déjà dans les particularités des chromosomes des
cellules cancéreuses, espérant y trouver la solution du problème de
la croissance maligne. De leur côté les patho-physiologistes décou-
vrent coup sur coup des propriétés nouvelles aux tumeurs malignes
qui vivent, respirent et irradient tout autrement que ne le font
les tissus normaux. (A. Fischer, 0. Warburg, A. Gourvitch).

Bref, l’oncologie analytique semble être sur le point de péné-
trer la nature des néoplasmes malins.

Toutefois, en dépit des progrès de l’oncologie actuelle, celle-ci
se trouve en présence d’un nombre considérable de problè-
mes éncore à résoudre, dont quelques-uns offrent un intérêt d’une
importance capitale. Au nombre de ces problèmes on peut ran-
ger en premier lieu, p. ex., les problèmes suivants: i) Pourquoi
le néoplasmes et le cancer en particulier affectent-ils de pré-
férence les personnes d’un âge avancé? 2) Pourquoi des néoplas-
mes identiques au premier abord, se comportent-ils parfois de
façon différente, possédant des degrés differents de malignité?
3) Pourquoi dans certains cas (rares il est vrai), des tumeurs
malignes avérées disparaissent-elles sans même nécessiter de trai-
tement?

Nous croyons que l’on doit chercher une réponse a ces ques-
tions plutôt dans les propriétés de l’organisme malade que dans
des particularités offertes par les tumeurs. Cette idée n’est pas
neuve. CL Galien supposait déjà que l’origine des tumeurs malig-
nes était due à l’âge (vieillissement), à un mélange défectueux
d’humeurs (Dyscrasia), à la rétention de bile noire (atra bilis)—
dans l’organisme en particulier. Pour les femmes, la suppression
des règles (supressio mensuum) était considérée comme un mo-
ment pathogénétique de grande importance. En d’autres termes,
les médecins du temps de Galien se tenaient sur le terrain du
constitutionalisme. Cette tendance avait des adeptes à une époque
plus récente. Sylvius (de Leyden) affirmait que des troubles d’équi-
libre acido-alcalin avaient lieu dans l’organisme dans les cas de
cancer. R. Virchow au nom de qui se rattache l’installation de
la pathologie cellulaire, penchait également à croire que, dans le
cancer, des troubles constitutionnels généraux avaient également
lieu. Vers le commencement du XIX siècle, au début de l’épo-
que du plus grand épanouissement de la pathologie localiste une
tendance constitutionnelle et humorale prédominait aussi en onco-
logie. L’introduction de méthodes nouvelles de recherches, les
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recherches au microscope en particulier, détourna l’attention des
investigateurs de l’organisme du malade, pour l’appliquer toute
entière à l’étude des particularités de la tumeur. On se passionna
pour la „micrographie" de la tumeur, ainsi que le disait Virchow;
les anciennes opinions des humorallstes furent oubliées. Jusqu’à
un certain point, le malade, porteur de la tumeur, fut oublié,
lui-même. La macro- et la micrographie ont rempli leur mission et
continuent à la faire. En oncologie les recherches de cette nature
ont eu pour résultat l’apparition de la doctrine de l’anaplasie
morphologique (Hansemann), complétée actuellement par des no-
tions d’anaplasie physico-chimique (Warburg, Waterman, etc.).
C’est sur cette doctrine que se base actuellement le diagnostic
''différentiel pathomorphologique des néoplasmes malins, et, pour
une certaine part aussi, leur diagnostic patho-physiologique. De
même la micrographie a servi à nous donner nos notions actuel-
les sur l’extrême multiformité des tumeurs et nous a enseigné à
faire une distinction entre les tumeurs bénignes et malignes.
Touteslois, en oncologie la pensée des investigateurs abandonne
peu à peu le localisme pour en revenir au constitutionalisme, sur-
tout pour résoudre les problèmes indiqués plus haut. Ce retour
nous parait parfaitement raisonnable et gros de promesse. A sig-
naler l’influence qu’a exercé ici l’élaboration de certains domaines
nouveaux de la pathologie, tels que l’endocrinologie, par exemple,
cette science qui, par son essence même, tend à établir une liai-
son et des corrélations entre les parties isolées de l’organisme.
Nous nommerons ici quelques savants, tels que Thomsen, Lott,
Véliamlnov, Elsner, Fichera etc., qui cherchent à trouver dans divers
troubles neuro-endocriniens la solution des problèmes fondamen-
taux de l’oncologie. Des tentatives d’agir sur la croissance des
tumeurs chez l’homme à l’aide de facteurs endocriniens ont été
faites à plusieurs reprises et ont parfois été couronnées d’un cer-
tain succès (Thomsen, Lott, Fichera, Zondek, Hofbauer, Blumen-
thal etc.). Nous savons que les tumeurs semblent croître en se
formant des tissus mêmes de l’organisme. La croissance de ces
tissus dépend indubitablement pour une grande part de l’influence
de facteurs endocrino-nerveux. Outre un grand intérêt théorique,
l’étude du système endocrinien dans les affections tumorales pos-
sède encore une valeur pratique. L’autopsie de malades ayant
succombé à des tumeurs malignes, nous montre indubitablement
que ces sujets sont véritablement des endocrinopathes d’une nature
spéciale. Les anciennes „crases cancéreuses* de Rokitansky, „la con-
stitution cancéreuse" de Beneke commencent peu à peu à se trans-
former pour nous en te) ou tel syndrome endocrinopathique.

Du côté d’une glande aussi importante que l’hypophyse, sous
le rapport de l’influence qu’elle exerce sur la croissance de
l’organisme, on peut fréquemment observer chez les blastomateux
des modifications d’un caractère spécial, constituées par un accrois-
sement sensible de la quantité de colloido intravasculaire.
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de facteurs endocrino-nerveux. Outre un grand intérêt théorique,
l’étude du système endocrinien dans les affections tumorales pos-
sède encore une valeur pratique. L’autopsie de malades ayant
succombé à des tumeurs malignes, nous montre indubitablement
que ces sujets sont véritablement des endocrinopathes d’une nature
spéciale. Lés anciennes „crases cancéreuses" de Rokitansky, „la con-
stitution cancéreuse" de Beneke commencent pou à peu à se trans-
former pour nous en te) ou tel syndrome endocrinopathique.

Du côté d’une glande aussi importante que l’hypophyse, sous
le rapport de l’influence qu’elle exerce sur la croissance de
l’organisme, on peut fréquemment observer chez les blastomateux
des modifications d’un caractère spécial, constituées par un accrois-
sement sensible de la quantité de colloido Intravasculaire,
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(B. Koutch renko), par un nombre, accru soit de cellules chromophobes
(Karlefors, Berblingeret Muth, Wohlwill), soit d’oxyphiles (Wyeth,
P. Koutchérenko). En comparant ces modifications de l’hypophyse
chez les sujets blastomateux avec la morphologie normale de cette
glande, on peut constater que chez un nombre considérable
de blastomateux, chez les femmes en particulier, s’observent du côte
de d’hypophyse des phénomènes qui rappellent extrêmement les
modilications de cette glande pendant la grossesse. 11 est égale-
ment not< ire qu’à l’examen clinique de malades tumoreux, parti-
cullèrc ment dans les cas de cancer des organes génitaux, il arrive
fréquemment (d’après les récentes données de, Haudler, p. ex -
dans 100 — 78— 72,7°/0 de cas environ), d’observer dans leur sang
et dans leurs urines une teneur accrue en hormone gona-
dotrope du lobe antérieur de l’hypophyse. Cette observation cli-
nique s’accorde pa i faite ment avec les modifications morphologiques
que nous avons rapportées plus haut. L’autre part, on observe
parfois chez les cancéreux et chez les malades affectés de sarco-
mes un complexe de phénomènes assez semblable au syndrome
de cachexie nypophysaire (dans les formes de tumeurs qui s’ac-
compagnent de phénomènes d’épuisement grave). Parfois, au con-
traire, ce sont des signes d’adipose pathologique que l’on observe,
se rattachant au type de dystrophie adiposogénitale (B. Koutché-
renko, Wohlwill, Pratès, Kohan-Jassny).

On observe également de profondes modifications anatomiques
dans l’appareil thyroïdien des malades affectés de néoplasmes
malins. Généralement l’on note des signes morphologiques d’hypo-
thyreoidisme (processus atrophiques et distrophiques); il est vrai
qu’on observe aussi parfois soit des phénomènes de goitre, soit la
formation de nodules adénomateux. 11 convient toutefois d’indi-
quer que ces goitres ne présentent pas de signes morphologiques
de goitre de Basedow. C’est un fait d’autant plus intéressant
que la maladie de Basedow et le cancer sont des affections qui
semblent s’exclure mutuellement (Opitz).

Parfois ces goitres acquiè.ient une structure noduleuse. Ces
modifications se rattachant au type de goitres, ne sont pas acci-
dentels (goitre endémiquei; le goitre noduleux s’observe, à ce
qu’il semble, plus fréquemment chez les sujets blastomateux que
chez des malades appartenant à d’autres groupes (I. Ichimot ).

A l’exploration des corpustules parathyroïdes chez les blasto-
mateux on constate généralement que leur nombre est au-dessous
de la norme. Les cas de dystopie des corpuscules sont également
assez fréquents. Du côté des modifications histologiques l’on note
des phénomènes de fibrose et de lipomatose du stroma, l’accom-
pagnant de réduction du parenchyme actif; on observe encore de
î’oxyphille des cellules. Ces modifications histologiques sont en
général propres à l’âge sénile. En d’autres termes, on observe
dans l’appareil parathyroldien des sujets blastomateux, dans 80°/o
de cas environ, des signes d’insuffisance morphologique. En véri-
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(Β.Κουΐοΐι τβπΐιο),  ρηρ υη ηοπιβΓβ  αοοκυ εοί ΐ  άβ οβίΐυΐβδ  οΙίΓοηιορΙκώεδ
(Κηΐ 'ΙβίοΓδ, ΒβΓόΙί ιψβι-  βί ΜιΗΗ, \ \  οΙ ιΜΙ Ι ) ,  δοίΐ ά ’οχγρ ίπ ίβδ  (ΧΥγΗΐι ,
Ρ. ΚουίοΙ ιέΓβηΚο) .  Εη οοπιρίΐΓ&ηΙ οβδ ιηοάϊ ί ϊο& Ι Ιοηδ  άβ ΓΙιγρορΙιχδβ
οΒβζ 1β8 ειηβίδ  ΙάαδΙοπιηίβυχ  ανβο Ια ηιοκρί ιοίορίβ  ηοπηαΐβ  άβ οβίίβ
Ιαηάβ, οη ρβυΐ οοηδίαίβΓ ςμιο οΐιβζ υη ηοηώΓβ  οοπεΐάβΓαΒΙβ

άβ 1)18.5ΐοιη&ίβυχ, οΐιβζ Ιβδ Γβιηηιεδ βη ραΗΙουΙΙβΓ,  δ’ο!)δβι·νβηΐ άυ οδίβ
άβ ά ’ΗνρορΙ ιγεβ  άβδ ρΗβηοηιεηβδ  ηυϊ ιηρρε ί ίβη ΐ  βχίνδπιεπιοηΐ  Ιβδ
πιοάί ΐ ίο ι ι Ι Ιοηδ  άβ οβίίβ  &1ιιιιάβ ρβηάαηί  1η #ι·ο8εβδδβ. 11 βει έ αϊβ-
ηιβηί  ηοί< ίΓβ ςα ’ή  Γβχαηιβη  ο ΐ ί ι ι ΐ ηυβ  άβ πΐβΐ&ώδ  ΙυηιοΓβυχ ,  ρα ι ί ΐ -
οιι11βι·<πιβηί άιιηε Ιβε ο·αδ άε οβηοβί ' άβε οτ βηβδ &έη11ίΐυχ. Π ιητίνβ
ίΓβηυβιηιηβηΙ  (ά’αρΓόδ Ιβε τέββηΐβδ  άοηηοβε άβ ΒαυάΙβΓ, ρ. βχ. ,—
άβηβ 100 — 78— 72,7»/0 άβ βηε βηνίτοη), ά ’οΙίδβινβΓ άαηδ Ιβυοδαη
βΐ άηηδ Ιβυτβ υοίηβδ υηβ Ιβηβυτ ι ιοο ιυβ  βη ϊιοπηοηβ $οηι ι-
άοίτορβ  άυ Ιοβθ βηίβΓίβυτ  άβ 1’11γρορίι γεε. Οβίίβ  οίοδβΐ 'νηίΐοη βΐΐ-
ηίηυβ  ε’αοοοι·άβ ραι ίαΗβπιβηΙ  ανεβ Ιβε πιυάΐ ΐ ΐοαί ΐοηδ  πιοι-ρΐιοίοβίςυβδ
ςμιβ ηουε ανοηδ ραρροιίέβδ  ρΐυβ ΗηυΙ. Ε ’ηυΐΓβ  ραηΐ, οη οΒδβτνβ
ρηι ίοίδ βΐιβζ Ιβε οεηοβΓβυχ βΐ οΐιβζ Ιβδ ηιαίβάβε  αΐ ίβοΐβε  άβ δανοο-
ηιββ υη οοιηρ ίβχε  άβ ρ ! ι έηοιηβη*δ  ηεδβζ εεπιΒΙηΒΙε ευ εγπάτοπιβ
άβ βηοΒβχΐβ ηγρορ ί ι γ εη ϊ ι β  (άηιΐδ Ιβδ ϊοκηιβδ άβ ΙυιηβηΓδ  ηυΐ δ’ηβ-
βοιηρ& ηβηί. άβ ρΗόηυΐηέηβδ ά ’όρυϊδβιηβηΐ  §Γ&νβ). Ρ& ι ίοίβ ,  ηα βοη-
ίΓ&ΐΓβ, ββ δοηΐ άβδ δϊ ηβδ ά’&άίροδβ ρ& ί ΐ ιο ίο  ΐ υβ <μιβ Γοη οΟεβτνβ,
δβ ΐ 'ηΐ ΐηβΐυιηΐ  ηυ Ιγρβ  άβ ά.νδίΓορΙιΐβ ηάίροδοβόηΐΐαΐβ  (Β. Κοαίοΐιέ-
Γβηΐίο, λ\ το1ι1\νΐ11, ΡΓηίί ‘8, Κοίιηη-άηδί-ηγ).

Οη οόδβννβ ό & ίβηιβηΐ  άβ ρΐΌΐοηάβδ Γηοάϊ ί ίβαί ΐοηδ  ηιΐ ί ΐ ίοπηηυβδ
άηηδ Ι ’αρρ&ΓβΙΙ ΐ ΐ ι γ ι -οϊά ΐβη  άβδ πι&ΐηάβδ αΐΐθβίβδ άβ ηβυρίηειυβδ
ΠΊηΙϊηδ. Οβηβι-ηίβηιβηΐ; Γοη ηοίβ άβδ δΐ ηβδ ηιοΓρΙιοΙορήηυβδ ά ’Βγρο -
ίΗγΓβοΐάίδΐηβ  (ρροββδδυδ ηΙνορΚΗριβδ βί  άίδΙι-ορΚΙςυβδ); ϊΐ βδί. νναΐ
φίοη  οόδβκνβ ηιΐδδΐ ρητΓοίδ δοίι  άβδ ρΐιβηοπίοηβδ άβ οίί ΐ ’β ,  εοί ί  Ια
ίοππ&Ιίοη άβ ηοάυΐβδ  ηάβηοπυιίβαχ. 11 βοηνίβηΐ  Ιουΐβίοίε ά ' ί ηά ΐ -
(]αβΓ ηυβ βββ £θϊΐΓβδ ηβ ρνβεβηίβηΐ  ραβ άβ δΐ ηβδ ΓηοΓρ1ιο]θ8ίςυβ8
άβ £θΐΐΓβ άβ Ββεβάοχν. Ο’βδί υη  ι«Η  ά ’αυί ,αηΐ  ρΐυβ ΙηΙβΓβδδηηί
ιριβ Ια ιηα ΐαάΐο  άβ Βιιεβάολν βΐ 1β ββηββΓ εοηί. άβδ αίίββΐΐοηδ «ριί
δβιτώίβηΐ δ ’βχοΐυτβ  ιυαΙπβΙΙβΓηβηΙ (Ορϊΐζ) .

Ρ&Γίοίδ οβδ £θί(Γβδ αβςυ ϊβ ιβη ΐ  υηβ δίρυβΙυΓβ ηοάυίβυεβ .  Οβδ
ιυοάΐ ί ίβα ΐ ίοηδ  8β ι-αίΙηοΙιαιΛ αυ ΐγρβ  άβ οίΐΓβδ, ηβ εοηΐ ραδ βββΐ-
άβηίβίβδ  ( οΐίΓβ βηάβ ιη ϊφ ίβ ι ;  1β μοίΐΓβ ηοάυίβυχ  β ’οΒεβινβ, ά ββ
« υ ’ ϊ ΐ  δβπιΰΐβ, ρΐυδ Ι ϊβί ΐυβηιηιβηΙ  ( Ηβζ Ιβδ δυ]βίδ δίαείο ιηηίβυχ  ιμιβ
βΐιβζ άβδ ηιηΐηάββ αρραι- ίβηαηΐ ά ά’αυίΓβδ κουρβε (1. ΙβΜηιοί  ).

Α 1’βχρΙθΓηΐϊοη  άβδ βυι·ρηδ< υΐββ ραΓαΟιγηοΙάβδ βΒΐζ  Ιβδ βΐίΐδΐο-
ηι& ίβυχ  οη βοηδίαίβ  §όηβΓ&Ιβπιβηΐ (μιβ 1βυι· ηοιη1η·β β*!· αυ-άβδδουδ
άβ Ια ηοπηβ. Εβδ βα$ άβ άγδίορίβ  άβδ βοηρυδβυΐβδ εοηί  ό αίβιηεηΐ
αδδβζ ίΓβφίεηίδ. ΰυ  βόΐβ άββ ηιοάΐΠβαΙ ϊο ι ίδ  Β18ΐο1ο§ΐηυβδ Γοη ηοίβ
άβδ ρΐιβηοπιβηεδ άβ ΠΙίΓοδβ βΐ άβ Ι ίροιηαίοδβ  άιι ε ΐ ιοπ ια ,  Γ&ββοηι-
ρβ ηαηί  άβ Γέάυβ ΐ ίοη  άυ ρηρβηβΐ ιγ ιηβ  αβίΐί; οη οόεβί’νβ βηβοΓβ άβ
ΓοχγρΙ ι ΙΠβ  άβδ ββΐΐ ι ι ίβδ .  Ιβδ  ιηοάί ΐ ίβ& Ι Ιοηδ  Ηΐδίοίο  ί υβδ δοηί βη
£βηβι·&1 ρηορΓβδ ϋ Γα§β εβηί ΐβ .  Εη ά ’αυίΓβδ Ιβπηβδ ,  οη οΙΐδβΓνβ
άαηβ Γ&ρρβΓβΙΙ ραΐ 'ηΙ Ι ιγ ίΌΐά ιβη  άβδ δυ]β1δ Β1&8ΐοηηηΐι·υχ, άαηβ 80°/ &
άβ βδδ βηνΙΐΌΟ ,  άεδ δΐ ηβδ ά ’ΙηδαίΠδαηοβ πιοΓρΙιοΙο κιυε. Εη  νέίί-
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(B. Koutch renko), par un nombre accru soit de cellules chromophobes
(Karlefors, Berblinger et Muth, Wohlwill), soit d’oxyphilcs (Wyeth,
P. Koutcbérenko). En comparant ces modifications de l'hypophyse
chez les sujets blastomateux avec la morphologie normale de cette
glande, on peut constater que chez un nombre considérable
de blastomateux, chez les femmes en particulier, s’observent du côte
de d’hypophyse des phénomènes qui rappellent extrêmement les
modilications de cette glande pendant la grossesse. 11 est égale-
ment not< ire qu’à l’examen clinique de malades tumoreux, partl-
cullèrr ment dans les cas de cancer des organes génitaux, il arrive
fréquemment (d’après les récentes données de Baudler, p. ex -
dans 100 — 78— 72,7°/0 de cas environ), d’observer dans leur sang
et dans leurs urines une teneur accrue en hormone gona-
dotrope du lobe antérieur de l’hypophyse. Cette observation cli-
nique s’accorde parfaitement avec les modifications morphologiques
que nous avons rapportées plus haut. D’autre part, on observe
parfois chez les cancéreux et chez les malades affectés de sarco-
mes un complexe de phéncmèms assez semblable au syndrome
de cachexie hypophysaire (dans les formes de tumeurs qui s’ac-
compagnent de phénomènes d’épuisement grave). Parfois, au con-
traire. ce sont des signes d’adipose, pathologique que l’on observe,
se l'attachant au type de dystrophie adlposogénitale (B. Koutché-
renko, Wohlwill, Pratès, Kohan-Jassny).

ün observe également de profondes modifications anatomiques
dans l’appareil thyroïdien des malades affectés de néoplasmes
malins. Généralement l’on note des signes morphologiques d’hypo-
thyreoidisme (processus atrophiques et distrophiques); il est vrai
qu’on observe aussi parfois soit des phénomènes de goitre, soit la
formation de nodules adénomateux. 11 convient toutefois d'indi-
quer que ces goitres ne présentent pas de signes morphologiques
de goitre de Basedow. C’est un fait d’autant plus intéressant
que la maladie de Basedow et le cancer sont des affections qui
semblent s’exclure mutuellement (Opitz).

Parfois ces goitres acquièrent une structure noduleuse. Ces
modifications se rattachant au type de goitres, ne sont pas acci-
denteles (goitre endémiquei; le goitre noduleux s’observe, à ce
qu’il semble, plus fréquemment chez les sujets blastomateux que
chez des malades appartenant à d’autres groupes (1. Ichimot ).

A l’exploration des corpusc ules parathyroïdes chez les blasto-
mateux on constate généralement que leur nombre est au-dessous
de la norme. Les cas de dystopie des corpuscules sont également
assez fréquents. Du côté des modifications histologiques l’on note
des phénomènes de fibrose et de lipomatose du stroma, l’accom-
pagnant de réduction du parenchyme actif; on observe encore de
l’oxyphïlle des cellules. Ces modifications histologiques sont en
général propres à l’âge sénile. En d’autres termes, on observe
dans l’appareil parathyroldien des sujets blastomab ux, dans 80°it,
de cas environ, des signes d’insuffisance morphologique. En vérl-
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flant cette observation sur des malades en clinique (P. Koutché-
-enko et R Maislisch) on est à même d’établir que des signes

" '■"■‘.musculaire exagérée, c’est-à dire des signes de
,vô sont à noter chez les sujets blastomateux

cas environ. Un fait cxrêmement intéressant à noter

renko et R
d’excitabilité nervo-i
spasmophilie larvée
dans 8û0/ 0 de cas environ. Un fait cxrêmement intéressant à noter,
c’est que le „virus spasmophilique" détermine un accroissement
de l’activité biologique et de la mobilité des éléments cellulaires
isolés, tels que les leucocytes, par exemple (Medvédéva). Les
éléments cellulaires des néoplasmes malins présentent justement
les signes d’une activité et d’une mobilité de cette nature (Ort,
Niklforov, G. Seemann etc.).

Une supposition se présente donc, à savoir que le degré de
malignité des tumeurs pourrait se définir encore à l’aide de cer-
taines particularités de l’organisme, à l’aide de manifestation de
spasmophilie en particulier, c’est-à-dire du degré des modifica-
tions dans les parathyroïdes. Ceci nous permet de mieux com-
prendre les observations des anciens chirurgiens anglais (Thomsen,
Lott) qui obtenaient de l’amendement ou même la guérison du
cancer de la glande mammaire après l’abL.tion des ovaires. Nous
disons qu’on peut mieux comprendre ces phénomènes, parce que
ainsi que le montrent les expériences de Silvestri, Pérelman etc.,
la castration prévient dans les conditions d’expérience la spas-
mophilie parathyréoprive. П est donc fort possible que le degré
de malignité, le degré d’anaplasie des éléments tumoraux puisse
être un phénomène d’ordre secondaire, se trouvant sous la dépen-
dance de l’affection primitive de l’appareil endocrinien et de
l’appareil parathyroidien en particulier.

En disséquant le thorax des cadavres des sujets blastomateux,
on constate chez le plus grand nombre d’entre eux une atrophie
presque complète du thymus, et ceci même dans les cas où il
s’agit de sujets jeunes (de 18 à 24 ans). La fonction du thymus
n’a pas encore été définitivement élucidée. Un fait seulement est
notoire,— c’est que cet organe lympho-épithélial offre de grandes
dimensions pendant l’enfance et la jeunesse, et qu’après la puberté
il est soumis à une certaine involutlon d’âge, tout en se conser-
vant, dans des conditions normales, à l’état d’une formation déter-
minée, même chez les sujets d’un âge avancé de 60 à 70 ans.
(Hammar, Friedleben).

SI donc de l’hyperplasie du thymus a lieu dans ce qu’on ap-
pelle le status thymico-lymphaticus ou dans la maladie de Base-
dow, cette glande est soumise à un développement régressif nette-
ment accusé dans la blastomatose maligne. Quant à l’importance
que présentent ces observations anatomiques, nous pourrions nous
en retirer aux travaux de Freund et Kaminer, vérifiés par Water-
man, qui affirment que ce sont les extraits du thymus qui possè-
dent les propriétés t arcinolytiques les plus nettement accusées.
Dans le sang des sujets cancéreux ces propriétés carcinolytiques
disparaissent presque complètement. Loin de nous, bien entendu,

195

fiant cette observation sur des malades en clinique (P. Koutché-
renko et R Maislisch) on est à meme d’établir que des signes
d’excitabilité nervo-musculaire exagérée, c’est-â dire des signes de
spasmophilie larvée sont à noter chez les sujets blastomateux
dans 80°/o de cas environ. Un fait exrêmement intéressant à noter,
c’est que le „virus spasmophilique" déteimine un accroissement
de l’activité biologique et de la mobilité des éléments cellulaires
isolés, tels que les leucocytes, par exemple (Medvédéva). Les
éléments cellulaires des néoplasmes malins présentent justement
les signes d’une activité et d’une mobilité de cette nature (Ort,
Nlkiforov, G. Seemann etc.).

Une supposition se présente donc, à savoir que le degré de
malignité des tumeurs pourrait se définir encore à l’aide de cer-
taines particularités de l’organisme, à l’aide de manifestation de
spasmophilie en particulier, c’est-à-dire du dégré des modifica-
tions dans les parathyroïdes. Ceci nous permet de mieux com-
prendre les observations des anciens chirurgiens anglais (Thomsen,
Lott) qui obtenaient de l’amendement ou même la guérison du
cancer de la glande mammaire après l’abl. tion des ovaires. Nous
disons qu’on peut mieux comprendre ces phénomènes, parce que
ainsi que le montrent les expériences de Silvestri, Pérelman etc.,
la castration prévient dans les conditions d’expérience la spas-
mophilie parathyréoprlve. 11 est donc fort possible que le degré
de malignité, le degré d’anaplasie des éléments tumoraux puisse
être un phénomène d’ordre secondaire, se trouvant sous la dépen-
dance de l’affection primitive de l’appareil endocrinien et de
l’appareil parathyroidien en particulier.

En disséquant le thorax des cadavres des sujets blastomateux,
on constate chez le plus grand nombre d’entre eux une atrophie
presque complète du thymus, et ceci même dans les cas où il
s’agit de sujets jeunes (de 18 à 24 ans). La fonction du thymus
n’a pas encore été définitivement élucidée. Un fait seulement est
notoire,— c’est que cet organe lympho-épithélial offre de grandes
dimensions pendant l’enfance et la jeunesse, et qu’après la puberté
il est soumis à une certaine involutiori d'âge, tout en se conser-
vant, dans des conditions normales, à L’état d’une formation déter-
minée, même chez les sujets d’un âge avancé de 60 à 70 ans.
(Hammar, Friedleben).

Si donc de l’hyperplasie du thymus a lieu dans ce qu’on ap-
pelle le status thymico-lymphaticus ou dans la maladie de Base-
dow, cette glande est soumise à un développement régressif nette-
ment accusé dans la blastomatose maligne. Quant à l’importance
que présentent ces observations anatomiques, nous pourrions nous
en retirer aux travaux de Freund et Kaminer, vérifiés par Water-
man, qui affirment que ce sont les extraits du thymus qui possè-
dent les propriétés < arcinolytiques Jes plus nettement accusées.
Dans le sang des sujets cancéreux ces propriétés carcinolytiques
disparaissent presque complètement. Loin de nous, bien entendu,
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l’idée par trop primitive, suivant laquelle l’atrophie du thymus
serait un facteur décisif pour la pathogénie de l’affection cancé-
reuse; la pathogénie des tumeurs est certainement beaucoup plus
compliquée, mais une chose est toujours certaine: c’est que le
thymus qu’on peut encore, dans une certaine mesure, considérer
comme un représentant du mésenchyme actif, est manifestement
atrophié morphologiquement chez les blastomateux.

Pour ce qui est des glandes surrénales, on y constate, dans les
cas de cancers et de sarcomes, une série de processus pathologi-
ques se rattachant au type d’hypoplasie, d’atrophie de la couche
corticale et de fibrose; on y observe aussi assez fréquemment des
métastases tumorales. En étudiant les cancéreux à la clinique on
peut très fréquemment observer chez eux certains stigmates d’addis-
sonisme: adynamie, apathie, parfois une coloration terreuse et
basanée de la peau ainsi que des taches, dites taches de Morgan.
L’étude de la tension sanguine dans les cas de cancer indique fré-
quemment un abaissement de celle-ci (Maisïich). D’autre part, di-
vers auteurs ont depuis longtemps déjà noté chez les cancéreux
des troubles d’échange lipidique et de cholestérol Roffo). On sait
d’autre part, que l’hypercholèstérinémie est un facteur favorable à
l’apparition et à la croissance des tumeurs (Borst), et que le
cholestérol, de même que les hormones génitales, est un corps
chimique ressemblant à certaines substances cancérigènes, telles
que les anthracènes, par exemple (Cook, Dodds’etc.).

A l’examen systématique de l’état de l’appareil insulaire du
pancréas dans les cas de tumeurs,— on constate très fréquemment
(dans 74°/0 de cas, environ), que cet organe à sécrétion interne
est deux ou trois fois, et davantage même, augmenté de volume.
Le nombre ainsi que les dimensions des ilôts sont accrus. Ces mo-
difications sont particulièrement marquées chez les femmes. La
cause de cette tumescence des insulae Langerhans! chez les sujets
blastomateux est encore obscure, les interprétations en peuvent
être variées. 11 est notoire d’une part que, dans un nombre de casa
peu près identique (jusqu’à 7ü°/q suivant Waterman)on observechez
les blastomateux un type de métabolisme alcalotique. D’autre part
on peut observer en clinique chez les cancéreux, lorsqu’il y a sur-
charge alimentaire d’hydrocarbonates, des courbes dites de réten-
tions de glucose dans le sang. Ces courbes de rétention dans les
tumeurs malignes ont également été notées dans 63 — 88°/0 de cas
(Slosse et Reding, Holdin, etc.).

Enfin la carbonurie disoxydative, ce diabète particulier des
cancéreux, s’observe également dans 74°/0 de cas environ (Medvé-
déva). En d’autres termes, on peut observer très fréquemment dans
les cas de néoplasmes malins, un diabète hydrocarbonné d’une
nature particulière, sans glucosurie. S’arrêtant aux causes d’un
abaissement aussi particulier de métabolisme de glycides chez
les cancéreux, Holdin est embarrassé d’en expliquer la cause.
Nous croyons que le „goitre" insulaire que nous avons décrit, con-
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l'idée par trop primitive, suivant laquelle l’atrophie du thymus
serait un facteur décisif pour la pathogénie de l’affection cancé-
reuse; la pathogénie des tumeurs est certainement beaucoup plus
compliquée, mais une chose est toujours certaine: c’est que le
thymus qu'on peut encore, dans une certaine mesure, considérer
comme un représentant du mésenchyme actif, est manifestement
atrophié morphologiquement chez les blastomateux.

Pour ce qui est des glandes surrénales, on y constate, dans les
cas de cancers et de sarcomes, une série de processus pathologi-
ques se rattachant au type d’hypoplasie, d’atrophie de la couche
corticale et de fibrose; on y observe aussi assez fréquemment des
métastases tumorales. En étudiant les cancéreux à la clinique on
peut très fréquemment observer chez eux certains stigmates d’addis-
sonisme: adynamie, apathie, parfois une coloration terreuse et
basanée de la peau ainsi que des taches, dites taches de Morgan.
L’étude de la tension sanguine dans les cas de cancer indique fré-
quemment un abaissement de celle-ci (Maislich). D’autre part, di-
vers auteurs ont depuis longtemps déjà noté chez les cancéreux
des troubles d’échange lipidique et de choléstérol Roffo). On sait
d’autre part, que Г hypercholestérinémie est un facteur favorable à
l’apparition et à la * croissance des tumeurs (Borst), et que le
cholestérol, de même que les hormones génitales, est un corps
chimique ressemblant à certaines substances cancérigènes, telles
que les anthracènes, par exemple (Cook, Doddsietc.).

A l’examen systématique de l’état de l’appareil insulaire du
pancréas dans les cas de tumeurs,— on constate très fréquemment
(dans 74% de cas, environ), que cet organe à sécrétion interne
est deux ou trois fois, et davantage même, augmenté de volume.
Le nombre ainsi que les dimensions des ilôts sont accrus. Ces mo-
difications sont particulièrement marquées chez les femmes. La
cause de cette tumescence des insulae Langerhansi chez les sujets
blastomateux est encore obscure, les interprétations en peuvent
être variées. Il est notoire d’une part que, dans un nombre de cas à
peu près identique (jusqu’à 70% suivant Waterman)on observe chez
les blastomateux un type de métabolisme alcalotlque. D’autre part
on peut observer en clinique chez les cancéreux, lorsqu’il y a sur-
charge alimentaire d’hydrocarbonates, des courbes dites de réten-
tions de glucose dans le sang. Ces courbes de rétention dans les
tumeurs malignes ont également été notées dans 63 — 88°/0 de cas
(Slosse et Reding, Holdin, etc.).

Enfin la carbonurie disoxydative, ce diabète
cancéreux, s’observe également dans 74% de cas e ------- , ------
déva). En d’autres termes, on peut observer très fréquemment dans
les cas de néoplasmes malins, un diabète hydrocarbonné d'une
nature particulière, sans glucosurie. S’arrêtant aux causes d’un
abaissement aussi particulier de métabolisme de glycides chez
les cancéreux, Holdin est embarrassé d’en expliquer la cause.
Nous croyons que le „goitre" insulaire que nous avons décrit, con-
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stltue un substratum morphologique pour les troubles de metabo-
lisme de glycides chez les blastomateux, dont il a été question
plus haut. Un malade cancéreux ou sarcomateux doit être consi-
déré par dessus le marché, comme un diabétique d’une nature
spéciale. Quand à ce diabète, il semble être d’origine pancréato-
gène. A noter que dans le diabètes mellitus on n’observe pas tou-
jours l’atrophie de l’appareil insulaire, parfois même les Ilots sont
hypertrophiés (Nuboer et nombre d’autres auteurs).

Enfin, pour ce qui est des glandes germinatives, il faut
noter qu’on y observe également, chez les blastomateux, une série
de modification pathologiques. Chez les hommes on relève généra-
lement dans les testicules des modifications atrophiques et distro-
phiques de l’épithélium séminal, parallèlement a une diminution
du poids des glandes. Les cellules de Leidig, au contraire, sont
souvent assez bien accusées (Sehrt, P. Koutchérenko et A. Issa-
khanov). Chez les femmes, aussi bien que chez les hommes,
on peut constater dans las ovaires la disparition des follicules pri-
mitifs et une diminution de poids. Le nombre de follicules mûris-
sant et s’atréslant, au contraire, est quelquefois accru (B. Koutché-
renko et A. Issakhanov). Bref, on note chez les blastomateux du
côté des glandes génitales également des phénomènes d’insuffi-
sance morphologique. On remarque cependant un accroissement
assez fréquent de cellules de Leidig dans les testicules et de folli-
cules qui s’atrésient dans les ovaires. Ces particularités morpho-
logiques acquièrent une certaine importance étant données les
recherches actuelles sur les substances carcinogènes qui par leur
structure et même par leur action physiologique (Aschheim et Hohl-
weg) se rapprochent beaucoup des hormones sexuelles.

Répétons donc en concluant qu’en nous basant sur un ensemble
do faits, nous sommes actuellement autorisés à considérer un ma-
lade blastomateux comme un endocrinopathe d’une nature parti-
culière. Et cette endocrinopathie ne se borne pas à une glande
unique, mais ce sont presque toutes les glandes à sécrétion interne
qui sont enveloppées dans le processus pathologique. En d’autres
termes, on est fondé à croire que le sujet blastomateux est encore
affecté d’un certain syndrome plu riglandulaire qui semble suscep-
tible de varier aux divers stades de la maladie. Une question se
pose: laquelle de ces affections doit-elle être considérée comme
primitive, et laquelle est secondaire? Est-ce la tumeur que précède
l’endocrinopathie, ou bien est-ce le contraire qui a lieu? Nous
pourrions répondre à cette question de la façon suivante: toutes
les données fournies par la clinique, l’anatomie pathologique et
surtout par l’oncologie expérimentale, plaident en faveur du fait
que c’est plutôt cette endocrinopathie qui précède l’apparition de
la tumeur en constituant un terrain où le néoplasme survient sous
l’influence d’un facteur oncogène.

Cette endocrinopathie est-elle acquise ou congénltable? En noua
basant sur les faits que nous venons de relater, nous inclinons à
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stltue un substratum morphologique pour les troubles de metabo-
lisme de glycides chez les blastomateux, dont il a été question
plus haut. Un malade cancéreux ou sarcomateux doit être consi-
déré par dessus le marche, comme un diabétique d’une nature
spéciale. Quand à ce diabète, il semble être d’origine pancréato-
gène. A noter que dans le diabètes mellitus on n’observe pas tou-
jours l’atrophie de l’appareil insulaire, parfois même les îlots sont
hypertrophiés (Nuboer et nombre d’autres auteurs).

Enfin, pour ce qui est des glandes germinatives, il faut
noter qu’on y observe également, chez les blastomateux, une série
de modification pathologiques. Chez les hommes on relève généra-
lement dans les testicules des modifications atrophiques et distro-
phiques de l’épithélium séminal, parallèlement a une diminution
du poids des glandes. Les cellules de Leidig, au contraire, sont
souvent assez bien accusées (Sehrt, P. Koutchérenko et A. Issa-
khanov). Chez les femmes, aussi bien que chez les hommes,
on peut constater dans las ovaires la disparition des follicules pri-
mitifs et une diminution de poids. Le nombre de follicules mûris-
sant et s’atrésiant, au contraire, est quelquefois accru (B. Koutché-
renko et A. Issakhanov). Bref, on note chez les blastomateux du
côté des glandes génitales également des phénomènes d’insuffi-
sance morphologique. On remarque cependant un accroissement
assez fréquent de cellules de Leidig dans les testicules et de folli-
cules qui s’atréslent dans les ovaires. Ces particularités morpho-
logiques acquièrent une certaine importance étant données les
recherches actuelles sur les substances carcinogènes qui par leur
structure et même par leur action physiologique (Aschheim et Hohl-
weg) se rapprochent beaucoup des hormones sexuelles.

Répétons donc en concluant qu’en nous basant sur un ensemble
de faits, nous sommes actuellement autorisés à considérer un ma-
lade blastomateux comme un endocrinopathe d’une nature parti-
culière. Et cette endocrinopathie ne se borne pas à une glande
unique, mais ce sont presque toutes les glandes à sécrétion interne
qui sont enveloppées dans le processus pathologique. En d’autres
termes, on est fondé à croire que le sujet blastomateux est encore
affecté d’un certain syndrome pluriglandulaire qui semble suscep-
tible de varier aux divers stades de la maladie. Une question se
pose: laquelle de ces affections doit-elle être considérée comme
primitive, et laquelle est secondaire? Est-ce la tumeur que précède
l’endocrinopathie, ou bien est-ce le contraire qui a lieu? Nous
pourrions répondre à cette question de la façon suivante: toutes
les données fournies par la clinique, l’anatomie pathologique et
surtout par l’oncologie expérimentale, plaident en faveur du fait
que c’est plutôt cette endocrinopathie qui précède l’apparition de
la tumeur en constituant un terrain où le néoplasme survient sous
l’influence d’un facteur oncogène.

Cette endocrinopathie est-elle acquise ou congénltable? En nous
basant sur les faits que nous venons de relater, nous inclinons à
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croire qu’on ne saurait éliminer complètement, dans certains nombre
de cas, la possibilité d’une congénitalité de ces modifications. Afin
d’apporter quelques preuves â l’appui de notre opinion, nous indi-
querons qu’au cours de nos recherches pathologo-morphologiques,
il nous est plus d’une fois arrivé de constater, sur les cadavres de
blastomateux, certains signes manifestes de d’anomalie de dévelop-
pement de telle glande à sécrétion interne ou autre, soit sous forme
d’hypoplasie (glandula thyreoidea bipartita, par exemple), soit sous
forme de dystopie (p. ex. des glandes parathyroïdes, etc). Cette
thèse établie et corroborée par de vastes matériaux basés sur des
faits (rassemblés au cours de dix ans de travail), nous sommes
autorisés à affirmer, que les questions posées plus haut, deviennent
plus faciles à élucider. Les faits, que nous relatons, confirment une
fois de plus et à un point de vue nouveau, une conception ferme-
ment établie en oncologie, à savoir que la vieillesse, soit physiolo-
gique, soit prématurée, pathologique (progérie), constitue un dan-
ger sous le rapport des affection tumorales.

En tenant compte des faits et des considérations que nous ve-
nons de rapporter, peut-être sera-t-il permis, plus tard, d’approcher
de l’explication de certaines propriétés de l’organisme dans les
cas très rares où la tumeur subit d’elle même un développe-
ment rétroactif. Ceci, croyons nous, mettra peut-être enfin entre
nos mains la clef d’une thérapeutique rationnelle des néoplasmes
malins.
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ηοδ  ηΐ31η8 13 οΐβί ά’αηβ  11ιόΓ8ρ6ΐι11φΐθ ταΐ ΐοηηβΐ ΐβ  άββ ηβορ138ηΐ68
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croire qu’on ne saurait éliminer complètement, dans certains nombre
de cas, la possibilité d’une congénitalitê de ces modifications. Afin
d’apporter quelques preuves â l’appui de notre opinion, nous indi-
querons qu’au cours de nos recherches pathologo-morphologiques,
il nous est plus d’une fois arrivé de constater, sur les cadavres de
blastomateux, certains signes manifestes de d’anomalie de dévelop-
pement de telle glande à sécrétion interne ou autre, soit sous forme
d’hypoplasie (glandula thyreoidea bipartita, par exemple), soit sous
forme de dystopie (p. ex. des glandes parathyroides, etc). Cette
thèse établie et corroborée par de vastes matériaux basés sur des
faits (rassemblés au cours de dix ans de travail), nous sommes
autorisés à affirmer, que les questions posées plus haut, deviennent
plus faciles à élucider. Les faits, que nous relatons, confirment une
fois de plus et à un point de vue nouveau, une conception ferme-
ment établie en oncologie, à savoir que la vieillesse, soit physiolo-
gique, soit prématurée, pathologique (progérie), constitue un dan-
ger sous le rapport des affection tumorales.

En tenant compte des faits et des considérations que nous ve-
nons de rapporter, peut-être sera-t-il permis, plus tard, d’approcher
de l’explication de certaines propriétés de l’organisme dans les
cas très rares où la tumeur subit d’elle même un développe-
ment rétroactif. Ceci, croyons nous, mettra peut-être enfin entre
nos mains la clef d’une thérapeutique rationnelle des néoplasmes
malins.
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