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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЙ Н Е Ф Р И Т

Т.3 Проблема а л л е р г и и . *

I .  ПОНЯТИЕ , ОПРЕДЕЛЕНИЕ И СОДЦОСТЬ АЛЛЕРГИИ.

Пройдена аллергии ,  являясь  отличительной чертой XX в е к а ,  

представляет  собою новое направление современного медицинского 

мышления* Если XXX век в области медицины можно было н а зв а т ь  

веком этиологическим, то XX век  по праву яв ля ется  веком аллер

гическим. Вот почему и происходит ожесточенная научная борьба 

по поводу эт о го  нового учения между сторонниками старой школы, 

признающей только этиологическую ориентацию, и сторонниками но

вой школы, отводящими, на ряду с экзогенными факторами, ояре* 

деленное весьма солидное место состоянию реактивной способно -  
сти макроорганизма.  ГЕР2АХ , несомненно , прав , когда  он го  -

ворит , что  э т а  борьба не я в л я ет с я  научным спором на злобу д н я ,

а что з д е с ь  дело идет об основных во п р о сах .  Долгое время внеш 
яие причины болезни ,  экзогенные факторы были в центре внимания,

и совершенно игнорировался живой ч ело в ек ,  а также состояние е г о  

реактивной способности .  Долгое время забывали о том, что при ив 

фекционных заболеваниях  свойство  и г о т о в н о с т ь  человеческого  о р -  

ганизма являются такими же важными условиями для  заболеваний ,  

как и вредное начало ,  поступающее в организм извне и определи •  

ющее возникновение,  течение и прогноз заб о л еван и я .  Ф. КЛИНГЕ 

го в о р и т :"  Признать аллергию, э т о  значить  при знать ,  что всякий 

болезненный процесс имеет два корня: во -  первых, предрасположе -  

ние-  внутреннюю го то вн о сть  заболевающего организма и ,  в о -  в т о 

рых , вредность  , поражающую организм .1 Непонимание этих двух 

факторов привело к одностороннему медицинскому понятию о причи 
не ,  которая только включает в себе экзогенный фактор*?"



Далее Ф.* КЯИНП& утверждает,  что  у людей яе критически мыс

лящих , понятие об аллергии может с т а т ь  боевым словом, освобо

жденным от вся к о го  этиологического  рассмотрения,  э то  ничего об 

цего не имеет с научным познанием.*

Вопросы , касающиеся аллергии ,  ее классификации, проявле

ний в клинике морфологических изменений при аллергических  со -  

стояниях в каждом отдельном с л у ч а е ,  несмотря на большое коли -  

чество работ в этом направлении, являются чрезвычайно зап утав*  

аыми;* Для внесения  ясноотк в понимание этой весьма важной проб 

лемы, проводится  множество экспериментально-  клинических работ ,  

созываются целый ряд совещаний, конференций , на которых проб -  

лема аллергии подвергается  всестороннему обсуждению.' Тут выяв -  

ляются, главным образом , два  направления .  Сторонники одного 

стараются,  как можно более су зи ть  рамки проявления аллергичес  -  

ких состояний, сторонники же другого  направления придают ей 

слишком распространительное толкование и ччитают, что  нет ал -  

лергических болезней  и нет  аллергии ,  как  болезни ,  а е с т ь  толь»  

ко аллергическое состояние организма,  которое может ветре  

ч а е ь с я  при всех  болевнях ,  так как оно принадлежит к основным 

свойствам живой протоплазмы. При каждом заболевании может нас

тупить а л лер ги ч еск ая  реакция. '  Реакция организма меняется не 

только в процессе каждого заб олевани я ,  но и под влиянием ивме 

нений окружающей средн .-В  настоящее время приходится иначе рас 

ценивать  ряд  терапевтических  методов,  многие из них ведут  к 

аллергической перестройке организма /  Б Д .  ЕГОРОВ/. Ф .О И Н П ,  

КНЕППЕР , Б Д .  ЕГОРОВ к др.* доходят до т о г о ,  что  рассматрива

ют даже беременность ,  как аллергическое состояние женщины,ос

новывая свои теории яа  том, что органы и ткани женщины начи -



яают пер естр аи в аться  с момента внедрения в организм чужерод

ного бедка в виде Сперматозоида мужчины.1 Беременную женщину 

рассматривают, как  организм которому в течении многих меся -  

дев вводятся  парентерально восходящие дозы разнообразных бед 

ков и яебедковнх веществ, которые являются для тканей женщи

ны аддзргенами.  Источниками этих аллергенов  в первые дни бе 

ременгости являются размножающие&я клетки  оплодотворенного 

яйца, а в дальнейшем плод , с е г о  оболочками, околоплодная 

жидкость и п л ац ен та .  В ответ  на продукты обмена веществ пло -  

д а ,  организм женщины пр етер п евает  изменения, п ер естр аи в ая сь  

согласно  законам аллергии^  Не трудно понять ,  ч т о  вдесь  поня -  

тие патологическое  смешивается с понятием физиологическим.Все 

основные принципы учения об аллергии проф. Б Д .  ЕГОРОВ сч и та 

е т  возможным обобщить в виде 4 -х  законов :  X/ закона начально

го  интервала  и повторного действия ,  2 /  закона  изменения скоро 

сти и к а ч е ст в а  биологических процессов , 3 /  вакона кажущего

ся  н есоответстви я  причины и последующей реакции и 4 /  о бя за  -  

тельного участия в реакции мезенхимы и вегетативной  нервной 

системы J '

Академик А Д .  БОГОМОЛЕЦ говорит , что  проблема адлеур*- 

я в л я ет с я  одной из важных и вм есте  с тем одной из ааиболее 

трудных в современной патологии и клинике^

Явления аллергии стали известными в начале XX век а  со 

времени классических ясследоваяий АРТЮСА , РНБЕ и вен ского  

педиатра  ПИРКЕ . Последний и к е д  термин аллергия  , х а р а к т е 

ризующая состояние организма 9 измененное под влиянием вве -  

денаого  антигена и буквально означающее иная реактивность  i 

Под аллергией разумеют только те количественные и к ач е ст в е н 

ные изменения реакции организма,  которые происходят в ранее

—3 —
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перестроенном вследствие повторного действия  аллергенов Л ак и м  

образом под аллергией  надо понимать измененную реакцию в с е в -  

сибилизированном организме . ДОРР обращает внимание ва то , 

что  слово эддергия  означает  тодько приобретенную , имеющею* 

ся  налицо реакционную способность  , но не самую реакцию** 

PSCCJB употребдяет сдово аддергия  как равноеначущее аддерги 

ческим реакциям , но с ч и т а е т ,  ч то  раздячие между ними прив -  

ципиадьно важно.1 Понятию аллергия  противостоит другое поня-  

тие нормергия т . е .  нормальные биологические реакции оргавиз  

ма в ответ  на те вди другие нормальные бводогжческие р а зд р а 

жения. ГАНСЕН говорит , что при аллергических заболеваниях 

отчетливее и значительнее  чем пря какой либо болезни в цен т

ре поцесса стоит обцая реактивная  способность  ор гани зм а ,к о 

торая изменяется  определенными условиями и выявляется  на раз  

дражение как аддерги ческая  реакция и как таковая  , действу

е т  ва в е с ь  о р гави зм .  Ф. КЛИНГЕ , соглашаясь с мнением этого  

выдающегося клинициста говорит , что кдивика и патодогичее -  

к ая  анатомия едесь  согласованы , особенно в учении о том , 

что в основе аллергической гиперергии лежит обцая пер естр о й

ка в с е г о  организм а,  и что всякое  рассуждение специальной кли 

вики и органа  патологии должно исходить от общей реактиввой 

способности организма .  Далее Ф. КЛИНГЕ всячески  с т а р а е т с я  

направить  мышление врача ва  огромное значение аллергического  

изменения реакции , приобретенного повторным раздражением жи 

вой субстанции для патолого-анатом ического  процесса и дока -  

г а т ь ,  что  этому внутреннему состоянию организма принадлежит 

такая  же бодьжая роль в возникновении новых болезней , как 

и раздражителям , поражающим организм в г в в е  , т .е.» эк зо ге н 

ным вредностям; при этом место болезни я в л я ет с я  тодько ве -
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причинами , которые должны' бить  выведены ив общей перестрой

ки ,  касающейся в с е г о  организмаJ

Вне зависимости от разнообразных толкований в смысле 

широт* я роля а н е р г и и  подавляющее большинство авторов с ч и т а 

ют ,  что одной из основных предпосылок д л я  ее развития  я в л я е 

тся повторное во зд естви е  Это о бсто ятел ьство  роднит понятие 

аллергии с понятием анафилаксии.

2 .  АНАФИЛАКСИЯ К АНАФИЛАКТИЧЕСКИЙ Б О Е .

6 1902 году  французский ученый РИ1Е поднял вопрос об 

анафилаксии. Он впрыскивал собаке О, X см8 экстр акта  акти -  

ний и спустя  22 дня при повторном впрыскивании быстро разви  

вались  тяж елю  явления анафилактического шока .  Самые равно 

обрае ныв вещества как р а с ти тел ьн о го ,  так  я жявотного проис

хождения ,  даже не яяеющяе х а р а к т е р а  истинях антигонов , мо

гут  вы звать  анафилактические явления , настолько же характер  

ные , как сыворотка молоко и яичный белок • В этих случаях 

анафилактическая реакция р езк о  специфична! Однако РИМ ва 

ряду со  специфичностью отмечает анафилаксию не специфическую* 

общую , которую он сч итает  весьма важной J Классическая кар

тина анафилактического яока ,  которая  наблюдается у морской 

свивки этот  комплекс симптомов , по предложению А.К^ БВЗРБДКО,

назван  анафилактическим шокомJ Этот термин в настоящее время 
принять всюду J Как только закончено второе впрыскивание,

сенсибилизированная свинка начинает проявлять  тревожное со -  
стояние.1)на начинает т е р е т ь  себе нос , как будто-бы она с т а 

р ается  с н я ть  с него постороннее тело.* Волнения все  усидива -  

ются, свинка начинает вращаться вокруг своей  собственной оси.*



Это круговое вращение прерывается временами сильными под

скакиваниями Приблизительно через тря -четыре минуты пос

ле впрыскивания коввульсявные явления стан о в ятся  более ред

кими. Животное затратившее много энергия  яа  этя  движения , 

сильно устает  и ложится на бок .1 Сфинкторн мочевого пуэыря

и ......................  ослабляются.Дыхание из ускоренного в начале
д е л а е т с я  прерывистым и медленным ,4 Через  5 -6  минут животное 

обыкновенно умирает при явлениях асфиксия J Нормальные свив 

ки ,  которым вводится  в веяы от 5-10  см8 нормальной лошади

ной сыворотки не представляют никаких болезненвых явлений.* 

Совсем иначе обстоит дело есхи мы имеем дело с сенсибилизи-  

роваввыми свивками , тут достаточно  ввести  1 /10  -  1 /20  смз

в веву , чтобы вы звать  смертельвые явлевия •
Следовательно 9 после предварительной обработки живот 

ное на повторную интравевоввую ив" екцию отвечает  тяжелым 

колапсом -  анафилактическим шоком ;®

РЙШЕ вначале думал # что анафилаксия е с т ь  противопо -
п

ложность иммунитету .  Однако до мяеяию PÄCGIE , Л?АЦИА, ЗЕ -  

КАНА и д р .  , дри аяафилаксии дело с в о д я т с я  к количественной 

сторове иммунизаторных процессов ,  в стади и  сенсвбиям8ацни , 

покрайней мере в ряде случаев , не дости гн ута  еще определен

ная высота титра  антител с отсутствием или с недостаточно -  

стью свободных антител  в соках  и клетках  , что  вед ет  при пов 

торвом введении антигена к бурной реакции гидерергического  

х а р а к т е р а .  По достижении же определенной высоты иммунизатор

ных процессов , гиперергия  переходитв свою противололожность- 
пониженную ч у в ств и тел ьн о сть  , гипо-или авергию как проявле -

вие быстрой ликвидации анти гена  j  В настоящее время накопи -  

лось  не малое количество  р а б о т ,  посвященных участию актив -  

вой мезенхимы в являниях анафилаксии пря анафилактическом

- 6 -



Так, до исследования ЗИГМУНДА и д р .  авторов ,  ретик удо - э н д о т е — 

длиальная система при анафилаксии находится в сильно активиро

ванном состоянии ,  что выражается в увеличенной способности на

капливать  краску  конгорот.1’ В 1926 г . ’ Н.Н.* СИРО ТИНИН п о к а з а л ,  

что при анафилаксии в стадии  сенсибилизации мы имеем активацию 

ретикуло-  üндотедиальнои системы, а в стадии мока и тут  же пос 

ле него наступ ает  резкое  угнетение активной мезенхимы, которое 

выражено сильн ее ,  чем при блокаде тушью и колларголом. Проф.

Н .€ .  СИРОТИННН приводит длинный ряд литературных источников,  

посвящечных вопросу обмена веществ и биохимических изменений 

ф ови  при анафилактическом шоке. Так , I /  ЛЕОНИНГ, АБДЕРГАЛЬ -  

ДЕН и ВАРТГЕЙМЕР, КОГАН , БУНГЕ ЛЕР , лАВЕЦКИ и БОШТРЕМ указы 

вают на угветение дыхания тканей;  2 /  МЕШКО и д р .  наблюдали па

дение основного обмена ; 3 /  СИРОТИНИН и СТАРОСТИНА нашли неболь 

шое повышение глютотиона крови; 4 /  ЛЮМПЕР , ВИТ ГОФЕР и д р .н а б -  

людали сгущение крови; 5 /  отмечается  реэкое увеличение концен

трации водородных ионов , сопровождаемое падением резервной ще 

дочности; 6 /  на увеличение аминокислот крови указывают М . .......... ,

МАСОЙ и МОРИ; ЛЕВИНСОН и ПЕТЕРСОН обнаружили увеличение глобу
линов и вследствие э т о г о  альбулин , глобулинового индекса и т .д ,  

Почти все  исследователи ва немногими исключениями,приш

ли к заключению, что угнетение р е т и к у л о -  эндотелиальной системы 

невадолго до шока ведет  или к полному предотвращению, иди к о с 

лаблению. Исходя не того  , что способностью предотвращать шок 

обладают яе тодько туш ж кодаргод ,  откладывающиеся в р ети к у ло -

эядотедиальной системе в уэком смысле этого  с л о в а ,  во и трипан-
İ

б л ау ,  накапливающийся в гисти оци атах ,  Н.Н. СИРОТИНИН так  ж е ,как



и ЗИГМУНД и БОГОМОЛЕЦ , думают , что  все  элементы ретикудо-  

эндотедиадьной системы и ,  может быть, эядотедии вообще, т .е *  

мезенхима вообще принимают в этом участие •* За это предподо -  

жение говорит и тот  факт,  что при предваритедьной бдокаде 

происходит десенсибилизация отдельных органов /  Сиротияия /  

Механизм анафидактического шока проф* СИРОТИНЙН пред

с т а в л я е т  себе  сжедующим образом: при анафидакции активная м 

зенхима находится в состоянии сильной, активации,  быстро зах 

ватн вает  ан т и ген ,  введенный при реин"екции и вследствие 

этого  переходит в состояние глубокой блокады, что и обусдав 

дивает анафилактический шокJ Другое объяснение развиваемое 

академиком БОГОМОЛЬЦЕ! , считает  , что  при ренн"екции проис 

ходит адсорбция антингена в клетках рвтнк:/ло-  эндотелиальн( 

системы, соединение е го  с внутриклеточными антителами, всл 

ствие ч е го  происходят переход внутриклеточных коллоидов в о о -

лее грубую фазу дисперсности и адсорбция компдемента, закдю- 

чающего в себе  комплемент ферментов, необходимый для жизни к л е т 

ки*- Живнь клетки сильно нарушается* С другой стороны адсорбиро

ванный комплемент очень быстро расщепляет новый коллоидный ком

плекс ,  что целиком вытекает из выше приведенных работ ,  указыва

ющих на усиление фагоцитоза  в первый момент реин"екции, образу

ются токсические вещ ества ,  возможно , типа гистам ина .  Их концен

трация несколько м ала ,  но оказы вается  достаточной ,  чтобы вы звать  

сильные изменения у блокированного животного, что  мы имеем в слу 

чае анафилактического шока/ Сиротияия/.-  При такой интерпретации 

с т и р а е т с я  р е зк а я  гр ань  между гумморадьным и цедюддярннм яаправде

нием в объяснении анафилаксии и анафидактического шока.Сервое 

связы вает  явление анафилаксии с накоплением антител в крови,  а 

второе счш тает ,  что первично поражаются клетки .4 Не так  давно в о з 
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никла и физико-химическая теория объяснения аяафилаксии.Нуж

но отметить ,  что из всех  направлений и теорий в об"яснении ан а 

филаксии госдодствующим и наиболее долво об"ясняющим кехавизм 

ряда  нарушений лри воке ,  я в л я ет с я  целлюлярное направление.

У вас в воюзе эта  теория особевво широко я усиленно р аз  -  
рабатывается  школой акад.* БОГОМОЛЬЦА. Существеввнм моментом во 

взглядах  этой школн является  призвание важной роли в е г е т а т и в  -  

вой верввой системы в развитии анафилаксии.1 Но, если основным 

материалом, до которому мы судим об аллергическом состоянии яв

ляется  все  же анафилаксия,  то особенно важно для явученяя ме -  

ханизма аллергических реакций выяснение механизма преданафилак 

тияеского  со сто я н и я .  С этой точки зрения представляют большой 

интерес даяние .полученные в лаборатории проф. А.М.' ЧЕРНИКОВА.’ 

Ему и ряду е г о  сотрудников удалось ,  как  на изолированных о р г а 

нах ,  так и на цельных животных д о к а з а т ь ,  что  одним из главных 

механизмов преданафилактдасюого состояния яв ля ется  изменение 

чувствительности  окончаний вегетативной  нервной системы. Вот 

почему в свете  этих и прежних данных в изучении как экспери -  

ментальной аллергии , так  и аллергических заболеваний лриобре 

тает  особое значение показатели  вегетативных сд виго в .

3 .  ФАКТОРЫ СЕНСИБИЛИЗАЦИИ.*

Под влиянием самых разнообразных внешних факторов,  • 

вплоть до травм в организме,  вырабатываются продукты с х а р а к 

тером а в т и т е л ,  которые вступая  в новые ввутриклеточвые реах  -  

ции обусловливают возникновение аллерлических п роц ессов .

Вещества , вызывающие аллергию, называются аллергенами.  

Как аллергены , принимается во внимание большое количество 

самых раздичных вещ еств /  животные , растительные и б а к т е р и а л ь -
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иые п р о д у к т ^ .  Многие и» них обладают настоящими антиген -  

ними свойствами,  т . е .  вызывают образование антител и,кроме 

того ,  они ядовитый Иные же , как лошадиная сыворотка,нише

вые протеины, цветочная  пыль, волосы животных, совершенно 

безвредны. Однако аллергия  может быть вызвана веществами, 

совершенно не имеющими антигенных с в о й с т в .  Многие вещ ества,  

не представляющие собою " я д " ,  яераздражающие ср е д с т в а  для 

нормергического организма действуют совершенно не поврежда

ющим образом, но, однако, проявляют свое действие в сенси -  

билизированном организм е .  Пыльцы трав ,  являясь  Совершенно 

безвредными для большинства людей, в то же самое время вызы 

веют заболевания у совершенно немногих индивидумов, ставших 

к этому особенно чувствительными^
При расширении понятия об оллергии , сверхчувстви -  

тел ьн о еть ,  наступающая при употреблении пищи, фруктов ,л е  -  

кар ств ,  алколоидов , йодоформа , вообще всего  т о г о ,ч т о  навы 

в а е т с я  обычно идиосинкразией, может быть отнесено к аллерги 

ческим реакциям. Бактерии , небелковые вещ ества ,  электроли

ты, кристаллоиды , даже лучистая ,  электромагнитная эн ер ги я ,  

перемена климата и даже психические воздействия  могут выз

в а т ь  изменение реактивных способностей организм а-  аллергию.* 

Имеется много аллергических заболеваний,  для возникно 
вения которых внешние явления совершенно отс |упаю т на задний 

план,  потому что они для нормергического человека  не имеют 

никакого значения.^

При всяких аллергических заболеваниях напрашивается 

вопрос,  какие внешние воздействи я  в каждом отдельном случае 

вызывают комплекс аллергии ,  Ф КЛИНГЕ гово р и т ,  что зд есь  от 

в е т  не может вытекать из математического  уроввения: опреде
ленная клиническая ,  анатомическая картина равна действию о н -



ре деленных вредных факторов. Ответ зд есь  должен исходить 

из непоколебимых научных фактов: X / различные яды могут 

вызвать одинаковые повреждения тканей ; 2? одинаковое вред

ное начало при одинаковых количественных соотношениях но -  
жет вы звать  совершенно различные анатомические и клиничес

кие явления , в зависимости от данного состояния  р еактив  -  

ных свойств органивма, которое в свою очерьдь представляет  

изменчивую величину и р е зу л ь т а т  ив дей ствия  и иротиводейст 

вия антингена и организма;1 Как одинаковую клинико- анатоми 

ческую картину можно видеть  при действии ва  организм равлич 

ных ан ти ген о в ,  так и род и вид антигена  может и гр а т ь  решаю

щее значение для аллергического  процесса.* Так,  исследова  -  

ния ЮНГАПСА показывают , что сыворотка свиньи уже гораздо  

более незначительных количествах при интравеносных впрыски 

вавиях вызывает гнперергмческий артериит коронарных сосу  -  

дов и гиперергические повреждения стенки аорты, как челове 

ч еская  и лошадиная /  БАХМАН/.

Имеются,следовательно ,  антигены, которые первично 

ядовиты и еще также , которые ст а н о в я т с я  ядами при аллерги

ческих состояниях органнзша I

4.* ПГГИ И МЕХАНИЗМ СНСИБИЛИЗАЦИИ.'

/А ктивная  и пассивная сенсибилизация,  специфическая 

и не специфическая ал лер ги я ,  феномены: АРТЮСА, ШВАРЦМАНА 

и С АНАРЕ ДЛИ/.*

В целях сенсибилизации антингены могут быть введены

в организм различными путями: интравеновно, в м озг ,  парен 
тер аль н о ,  подкожно, черев ро*  , дыхательные пути и ректум .  

Для получения быстрого эффекта антиген необходимо
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вводить нятравенозно  иди в мозг.* С момента введения вещества

вплоть до доследующего н асту п ает  скрытый период, во время ко

торого не удается  открыть перемены, уже происшедшей в ор га  -  

яивме. Последняя об вар уживается лишь при повторном введении 

вещества.  Об"единяющим фактором для в сех  аллергических с о с т о 

яний я в л я ет с я  т о ,ч т о  во всех случаях дело идет о раздражения 

живой субстанции ч еловеческого  органивма антигенами. Это имен

но-  такие химические субстанции, которне в состоянии вы звать  

перестройку ,  сенсибилизацию организм а,  изменения реактивных 

сво й ств ,  безраличво ,  вызываются ли они чуждым по роду живот

ным, или растительным белком, к а к с а е т с я  ли э т о  живых, или не 

живых субстанций/  Ф.ЮТНГЕ/.  На ряду с этой  активной сенсиби

лизацией су е с тву ет  и др у гая  п а с с и в н а я .  Писсивная сенсибили

зация о тл ич ается  от активной те м ,ч т о  не требует никакого про

межутка времени. Она наступает  чрезвычайно быстро, и для ее 

получения необходимо свежему животному впрыснуть некоторое ко 

дичество сыво&отК'И , подученной от животного активно сенсиби

лизированного .  Пассивная сенсибилизация отличается  теми же 

свойствами и sc специфичностью, что  и активная ,  разница 

между той и д р у го й -  лишь в  быстроте их проявления.’ Техника 

пассивной сенсибилизации в настоящее время точно установлена 

благодаря исследованиям ДОРРА.

Кролику впрыскивают в два  или три приема с промежутка

ми в несколько дней ,  молоко, сыворотка , яичный белок,  или же 

другое вещество,  по отношению к которому предполагают сенси

билизировать .1 Спустя 6 - 8  дней после последнего  впрыскивания, 

у кроликов б ер ется  кровь ,  и со би р ается  сы воротка .» Достаточно 

впрыснуть 1 -2  см8 этой сыворотки свежей сви вк е ,  чтобн послед
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няя тотчас же с д е л а л а с ь  гиперчувствительяой к веществу, кото»

рое было впрыснуто кроликуj
Проф. А.4!. ББЗРЕДКА в своих опнтах пассивной сенсиби

лизации по отношению к яичному белку п о л ь зо в ал ся  техникой,нес  -  

колько отличной от той, которую мн только что  привели. Преиму

щество е г о  техники заключалось в том, что полученные им сенси

билизирующие сыворотки позволяла выявить пассжввую сенсибилиза

цию, при помощи сравнительно слабых доз я к тому же с большой 

регулярн ос ты>.*

Кроликам предназначенным для получения анафилактизиру-- 

ющей сыворотки , вводилось в брюшную полость  сначала  5 смз 50%- 

г о  раствора  яичного б е л к а .4 На следующий день впрсыкивалось ям в 

брюшную же полость  10см8 , а затем  20см8 того  же р а с т в о р а .  Здяя 

с п у с т я ,  эти впрыскивания возобнавлялись ,  яо на э т о т  рае в ве н у .  

Для того , чтобы и зб егн у ть  тромбов, дальнейшие впрыскивания д е 

лались  в брюшную полость  в количестве  2 0 ,15  я Юсм8 с 5 - т и  днев 

ннми промежутками^ 8 дней спустя  у кролика бралась  утром кровь» 

а вечером того  же дня она впрыскивалась 4 -м  свяякам в брюшную

по л о сть ,  каждой из них по 1 ,5 см 8 #  На с л е д р щ и й  день свивки и с -  
пытвались впрыскиванием в вену: 2 свинки получали по одной со -

той,  две другие по одной пятисотой см8 яичного бе л к а .  Приблизи

тельно через 2 минуты после впрыскивания, все  4 свивки погибли 

при явлениях анафилаксии. Цассивная сенсибилизация продолжается 

короткое время.  В своих опытах с яичным белком, уже спустя  20 

дней после сенсибилизации, проф. A БЕЗРЕДКА не мог кон стати 

р о в а т ь  гип ер чу встви тел ьн о сть .  Общепринятым в настоящее время 

я вля ется  мнение, что  как при активной, так  и при ласивной сен

сибилизациях,  противотела играют такую же р о л ь ,  какую они игра 

ют в активной или пассивной иммунизации по отношению к микро -  

бам. По мнению А.К.* БЕЗРЕДКИ, понятие о противотеле трудно при



мирить с фактом , что для активной сенсибилизации необходимы 

ничтожные количества  анти ген а ,  и что эта  сенсибилизация я а  -  

с т у п а е т  тем ск о р ее ,  чем меныав количество  введенного ан ти ге 

на .  По их г и п о т е з е ,  при сенсибилизации, как активной, так и 

пассивной, м еханизм -всегда  один и то т  же и состоит  в том ,что  

существенную роль играет  именно особое вещество, заключающее

с я  в а а т и г е н е ,  а далеко не специфическое противотело.*

Точных морфологических критериев аллергических проявле 

ний реактивных способностей организм а ,  по k o t o d f m  можно было 

бы будить о наличной аллергии , пока мы внаем . Р ССЛЕ, ЗЕМАН 

а вместе с ними и ряд  других ученых подчеркивают, что и при 

аллергических реакциях скорее дело идет о болезненных про -  

ц е с с а х ,  отличающихся лишь вемпом и степенью р а з в и т и я ,  но не 

обладающих специфичностью.' Характер морфологических ивмене -  

ний зависит  от пути введения разрешающей инфекции, от кодичв 

ственных и качественных моментов, присущих антигенам. При 

всех аллергических состояни ях ,  объединяющим фактором яв ля ется  

то ,  что  процесо в основе своей разыгрывается  в протоплазме,  

т . е .  налицо имеется в той или иной форме клеточная реакция -  

цедлюлярный проц есс .4

Бели подопытному животному или человеку  впрыскивать 

определенное количество чужеродной сыворотки под.кожу, в вену 

в брюшную полость ,  или в какую-нибудь другу»  ткан ь ,  то живот 

ное становится  чрезмерно чувствительным, анафилактичным по от  

ношению к примененому чужеродному белку . '  После достаточной и 

предварительной обработки,  животное на повторную интравеноз -  

ную инфекцию о т в е ч а е т  тяжелым колапсом, анафилактическим шо -  

ком, от которого оно имеет погибнуть,  но если  впрыснуть бе -  

лок при повторении, напр.* , в кожу, то на месте инфекции в о з -
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айкает  тяжедое воспаление .  Сдедовтедьяо , то гд а  как одноь 
во и в первый pas  впрыскнутый чужеродный белок р ассасы вается  

тканью бее вреда  для  н ее ,  условия дри повторной введении то

го  же анти ген а  белка  стан о в я тся  иными.* Теперь у предваритедь 

но обработанного животноге,  как реакция яа воздействие анти

г е н а /  которая  вначале переносилась  , но вызывая разд р аж ен и я / ,  

п оявляется  усиленное гидерергическое воспаление,  которое мо 

жет усиливаться  аседтически  до нек роза  бодьяих участков т к а -  

ни /  феномен АРТЮСА/. Феномен бурного гиперерги ческого  воспа 

ления при введении антигена  в специфически сенсибилизирован

ный организм- феномен АРТЮСА подробно разработанный ГЕР- 

ЛАХОМ и другими авторами, является  биологическим показателем  

гиперергии ,  свидетельствующим о предельной готовности организ 

ма, т . е .  о наивысшей чувствительности  последнего  и подучается  

у кроликов дри повторном введении нормальной лошадиной сыво -  

ротки под кожу иди в кожу на 5 - 6 -  ую инфекцию. Эта усиленная 

гиперерги ческая  реакция обусловлена перестройкой, сеясибидиза  

цией вс е г о  организма потому, что  гилерергическое  воспаление 

выступает во всяком органе , во всякой ткани,  в которые посту 

пает  анти гена  .’ Так помимо кожной реакции, различные органы: 

суставы , мускулы , сердце ,  сосуды , мозговые оболочки и т.д .4  

сдужат объектом для  воспроизведения гиперергического  воспале

ния j  сенсибилизированных экспериментальных животных/ ФДЛИН- 

ГБ/ ,  Б .О . НОВ , А .А Б Р И К О С О В , СОЛОВЬЕВ , БРИЕЛЬ и др.*/ 

При феномене АРТЮСА ва  передний план выступает некроз

кожи и сосудов с геморрагическим пропитыванием о ч а га  некроза.^ 

По мнению ГЕРЛАхА некроэ кожи п о л у ч ается  вследствие  сдавле -  

яия сосудов разбухающими соединительно-  тканевыми волокнами 

с последующей ишемией и некрозом,1 Б Д .  МИГУНОВ о тв ер гает  мне 

вие ХЯРЛАхА, что некроз -вторичное явление .’ Повидимому зд е с ь
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дедо идет о первичных д еген ер ати в н о -  некротических процессах 

в тех тканях ,  где  реализуются ги я ер ер ги ч еск ая  реакция,  а имен 

яо:  в коже процесс начинается с первичного некроза  с о с у д о в ,с о  

единительяой ткани,  а также эпидермиса.* Точно также и в со су 

дах наступают первично-  дегенеративно-некротические  изменения. '
4*

РбССЛЕ особенно подчеркивает значения выключения из кровообра

щения центрального  участка  гиперергичеекого  воспаления с явле 

ниями с т а з а  для предотвращения поступления в общий ток кровя 

ядовитых продуктов взаимодействия антигена  с сенсибилизирован-
•«

ними элементами ткани .1 В этом Р60СЯЕ, QKICSP и д р . ’ видят биоло

гический смысл местной аллергии и противопоставляют ему ги б ел ь 

ные явления анафилаксия при поступлении антигена  в общий ток 

кровообращения.? Другие же авторы: МАК f ivOiKM ,РИТ1,ЗЕМАН и д р ;  

говорят  о неблагоприятном характере  гип ерергичеекого  воспале -  

ния, указывая , что  фиксация а н ти ген а ,  в частности  бактерий,  

далеко не в сегд а  имеет место ,  а даже , наоборот , возникают ус 

ловия для распространения инфекции по окружности.1 Это особен

но ярко видно на опытах с пневмококковым гиперергическим воспа 

лением, имеющим большое значение для п а т о г е н е з а  крупозной анев 

монии/ эксперимент ГУДИЕРА/.’ Ото противоречие о наличии о т г р а 

ниченной инфекции в воспалительном о ч а г е ,  с другой стороны ,его  

распространения имеет место при всяких воспалительных явлеяи  -  

я х /  Г.; Е .  ЗЕМАН/.^ З д ес ь  не лишне упомянуть о реактивном уча -  

стии лимфатических желез при местных гидерергических воспали

тельных п роц ессах ,  т . е . '  при феномене АРТЮСА. Как регионарные, 

так и отдаленные от фокуса гип ерергичеекого  воспаления железы 

весьма ревко реагируют на феномен АРТЮСА. Этому посвящена р а 

бота  A.ft.  АБРИКОСОВА, 15 Jtij ГЕРЩ5НБЕРГА и С.И.* ЛАДЫЖЕНСКОЙ.

Все изменения авторы додраздедяют на I /  изменения г и -
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перергического  порядка ,  которые некоторым обравом специфичны 

для данного процесса  и 2 /  изменения нормергические, которые 

можно обнаружить и при многих других заболевани ях .  Все они 

тесно переплетаю тся  между собою и встречаются в различных ко

личественных комбинациях.1 К первым о тн о ся тся  а /  крайне быстро 

наступающий " фибриноидный некроз " по ходу стенок  с о с у д о в ,а  

также ретикулярной ткааи ,  б /  проявление эозинофилов, в /  лейко 

цитарная инфильтрация с наклонностью к распаду  форменных э л е -  

ментов? г /  эритрофация J Ко второй относятся  а /  гипертрофия 

ретикулярных к л ето к ,  возникающая в ответ  на совнпевное пер е 

варивание вснсываемых из района феномена АРТЮСА белковых в е 

ществ, а также продуктов тканного распада самой железы, 

б /  миэлоз лимфатической и лимфаидной ткани, исходящий из эн

дотелия кровеносных сосудов и синусов ,  как реакция на токе и 

ческое раздраж ениеJ Все эти  воспааитеяъные дененеративные и 

гиперпластические процессы вместе создают картину с во е о б р аз 

ного " гип ерергического  жимфоаденита" при феномене АРТЮСА.*

Если при специфической аллергии аллергическое  состояние 

организма д о с т и г а е т с я  от повторного действия одного и того  же 

антигена ,  т .е .? ,  если предварительная  обработка одним вещест

вом делает  организм чрезмерно чувствительным, иначе го в о р я ,  

аллергичннм только по отношению к этому веществу, то при н ес 

пецифической аллергии действие антигена  модифицируется целым 

рядом других неспецифических факторов антигенного  ижи неанти

генного  характера.* Прав Г.Е^ЗЕМАН, когда го во р и т ,  что  в ус

ловиях человеческой  патологии мы видим необыкновенное р азн о 

образие реактивных проявлений, варирующих по силе и к а ч е с т в у .  

Очень трудно в данном этапе развития  патоморфологии опреде -
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лить участие в этом, с одной сторонн специфических, а с другой 

аеспецифических факторов. Особенно яркими и интересными фено -  

менами не специфической аллергии явдяются феномены САНАРЕДЛИ и 
ШВАРЦМАНА.

Феномен САНАРЕЛЯЙ , описанный в 1924 г .  выражается в ре» 

кой вокообразной реакции, возникающей при интравенозной иннек 

ции фильтратов ...........................у кроликов, за  24 часа  до этого  по

дучивших интравеяозно живую кудьтуру холерных вибрионов. В ре

зу л ь тате  наблюдались геморрагия в кишечнике, а иногда и немед

ленная см ерть .  ГРАЦИЯ я ЛЙНЦ видоизменили.Фзномен САНАРЕЛЛЙ, 

применив методику ШВАРЦМАНА , предложенный им в 1922 г.* закдю« *
чается  в следующем.^ Если в кожу кролика: ввести фильтрацию куль 

туры некоторых микроорганизмов/ бациллы тифа, паратифа, холеры 

дизентерии ,  кишечной палочки, некоторых штаммов стрептокока ,  

менингококка# , гонококка,  и др.1/ ,  а черев 20 -  48 ч а с о в -  внут 

ривенно тот же фильтрат другой культуры, на месте первой ин"ек 

ции получается  геморрагическое воспаление ,  которое можно отме

тить уже через несколько часов посде внутривенного введения 

фильтрата , а в дальнейшем р азв и в а ется  некроз. '  Наибольшего раз  

вития реакция д ости гае т  черев 5 часов после внутривенного вве 

дения токсина. '  Заживление пораженных участков происходит мед

ленно.* Феномен ШВАРЦМАНА я в л я ется ,  главным образом, сосудистым 

и картина с несомненность^ указывает на первичное поражение 

вен с резкой гиперемией, альтерацией сосудистых с те н о к ,  крово

излияниями, трамбозож и не кровом. В своих первых работах ШВАРЦ 

МАН считал , что реактивность  кожи может возникнуть тодько в 

р евуд ьтате  обработки ев специфическим фильтратом.1 Дальнейшие 

опыты покавали, что  специфичности в этом смысле не существует,  

и что как подготавдяющие кожу, так и реагирующие факторы р а з -  

дичных биологически и серологически бактери й /  напр ...........................



ч

................................/  могут зам енять  друг друга  при условии,веди

фильтраты каждого из них в отдельности сяосЛяы вы звать  подо 

житедьный феномен.4 Феномен наблюдается кроме кожи в почках* 

трахее  , легких , сердце , лнифатических железах и т . д . 1

Очень короткий инкубационный период 2 0 -4 3  ч а со в ,н е с п е  

цифичность сенсибилизатора  и разрешающего фактора и резко 

выраженный геморагический х ар актер  изменений отличают фено- 

мен ШВАРЦМАНА от специфической ал лер гии .4 ШВАРЦМАН с ч и т а е т ,  

что описанный им феномен р е зк о  отличается  от анафилаксии. 

Однако ГРАЦИА р е зк о  возражает ему и с ч и т а е т ,  что  феномены 

САНАРЕЛЛИ и 1БАРЦМАНА, я в ля ясь  идентичными, имеют много об

щего с классической ияфидаксией по следующим соображениям:™—, 

I /  у животных отмечаются капиллярный с т а з ,  падение кровяно

го  давления ,  тромбопения, несвертнваем ость  крови, выправля

емая COg ; 2 /  положительная реащция ШВАРДЙАНА десенсибили

зирует  животных против анафилактического сывороточного шока 

тем эффектнее , чем она сильнее ;  3 /  кролик и морская с ви н к а -  

животяые , вообще способные д а в а т ь  реакцию анафадаксви ,  спо

собны и дают реакцию ШВАРЦМАНА ; 4 /  р еакц и я ,  независимо от 

того , каким антигеном она восп роизвод и тся ,  в сегд а  одинакова.

По мнению ГРАЦИА, если н ел ьзя  с к а з а т ь ,  что реакция СА- 

НАРВЛЛ1 и ШВАРЦМАНА е с т ь  истинная анафилаксия,  то во всяком 

случае  э т а  р еак ц и я-  а л лер ги ч еск ая  в широком смысле это го  

с л о в а .  По мнению самого ШВАРЦМАНА , фильтраты равличннх бак 

терий обладают способностью вызывать в определенных ткане -  

вых участках  состояние реак ти вн о сти ,  и ,  при наличии такого  

со сто ян и я ,  активные реагирующие факторы различных бактерий 

могут вызывать положительную реакцию/ синергетический эффект
'V \  \ . " ' I ' ■ '

Получение положительного феномена в различных органах и си

нергетический  аффект целой группы биологически неродственных
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токсинов дают широкую возможность д ля  объяснения механизма 

различных патологических состояний .1 ШВАРЦМАН п о л а г а е т ,ч т о  

подобным синергетическим действмем, может бить , объясня

ются осложнения при инфекционных болезнях ,  обусловливаемые 

различными этнологическими факторами.’ Нельзя не с о г л а с и т ь 

с я  о ГРАЦИА, который сч и т а е т ,  что гилотева  чисто аккумуля

тивного или си н ергетического  действия ,  до которой только 

усиливается  токсичность  впрыснутого фильтрата,  мало вероят  

на по следующим соображениям.^ Во- первых , зд е с ь  налицо 

диспропорция между маленькой дозой , которую достаточно 
впрыснуть в вену подготовленного животного, чтобы иметь г е 

моррагическую реакцию, и относительно огромными д озам и ,ко  -  

торне легко  переносят  животные неподготовленные. Если то л ь 

ко э т о -  аккумулятивное действие , то нет резона  дел ать  в т о 

рую инфекцию в вену ,  во вторых ,  если  идет о токсических 

свойствах фильтрата,  то почему наблюдается только геморраги 

ческое  действие , и почему не наблюдается индивидуальной 

специфичности микроба*!

Совокупность всех факторов,  по мнению ГРАЦ1А дает  ему 

следующую интерпретацию.* Когда вводят в ткани микробный ан

тиген ,  он вызывает,  громе t s o e r o  соответствующего действия ,  

реакцию со стороны организма,  и , может быть, при этом о с в о 

бождаются гистамины. ъ*тот гистамин, вызывая вазодилатацию 

и увеличение сосудистой проходимости, благоприятствует  при

ливу к этой области лейкоцитов,  может быть , пластинок,  

привлеченных также благодаря  химистродизму.

1так  , при изучении как специфических, так и неспеци
фических феноменов, основное внимание исследователей  до лос 

леднего времени сосредотачивалось  на  изучении датоморфодоги 

ческой картины.^ Необходимо подчерк нуть ,что  в последнее в р е -



21

мя начало появляться  большое количество  р а б о т ,  посвященных 

изучению изменений физиологических состояний в процессе р а з 

вития и образования этих феноменов. Напр. , работа  АЛЬПБРВА 

и е го  сотрудн иков /  Р0ДЗИМ0ВСКАЯ , АДО и д р . /  устанавливающие 

ряд изменений в пок азателях  вегетативной  нервной с и с т е м ц /с а -  

хар  , калий, кальций pH и п р о ч . / .

5 .  КЛАССИФИКАЦИЯ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ. \
V . 1 i I

Одним из основных вопросов для поникания аллергии яв ля 
е т с я  вопрос о классификации таковой .1 В настоящее время наиболее 

принятой и употребительной я в л я ет с я  классификация Р ССЛЕ. Но 

Р ССЛЕ аллергия,  охватывавт гиперергию, гипсергию и анергию .Тер-  

мин гиперергию Р ССЛВ ввел для обозначения реакций т к а н и ,ч р е з 

вычайно интенсивной и сильной по сравнению с нормой. Гидерер -

ги я  по Р ССЛВ, в свою очередь охваты вает  анафилаксию, идиосинк
' ч

разию и иммунитет. ' ДОРР перекидывает мост между нзчувствитель  

ностью при иммунитете и чрезмерной чувствительностью  при ан а 

филаксии указанием на равенство  проц есса  , лежащего в основе 

обоих явлений. В обоих случаях имеет место раекция антиген -  

антитела  х а р а к т е р а  ьроцесса  нейтролиаации.* Гиперергия виража -
4 % 

е т с я  в понижении иди замедлении реактивной способности,  ал л е р 

гия же-  в полном отсутствии  всякой аллергической реакции я а  ал 

л е р ге н . ’ Различают анергию положительною и отрицательную/ ХАИК/. 

Отсутствие реакции может быть вызвано или чрезмерной слабостью 

к л ето к  организма,  которые яе в. состоянии р е а ги р о ва т ь  на и я т и г е я ,  

и тогда  энергия  будет  отрицательной, или же реакция отсутству  -  

е т  и з - з а  избытка а н т и т е л ,  СЕязнвающих вводимый ан ти ген ,  и тогда 

анергия будет положительной. При известных условиях возможен пе 

реход гиперергии в гипергию и-анергию и обратно.  Гиперарергия и 

состояние устойчивой р еак ти в н о сти /  положительная гило и авер -  

г и я ,  иммунитет/ рассматриваются рядом авторов /ВД.ЕГОРОВ,
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Г .Е . ЗЕ!ВД и д р . / ,  как разнив фавн единого имиуяобиологичес- 

кого процесса  иммунизации, протекающего в мезенхимной ткани .  

Все зависит  от дозн  ад д ер ге я а  и способа предваритедъной обра 

ботки.  Однако Р ССЛЕ предупреждает, что не следует  смеши -  

в а т ь  аяергию с иммунитетом* как это иногда д е л а е т с я .  Только 

при естественном или врожденном иммунитете нереагирование 

на внедрившийся инфекционный возб удитель  имеет генетическое  

родство с а н ер ги ей .
Под паралдергией  КОРО, КЕЛЛЕР , Р ССЛЕ и д р .  новика -

ют реакцию ткаяи при специфической сенсибилизации на неспеци 

фический а л л е р ге н ;  так о ва  например, положительная реакция на 
туберкулин после осяопрививпнзя у ребен ка ,  кожа которого до 

прививки оспы, несомненно , не дав ала  туберкулезной реакции. 

По мнению Р СОЛЕ параллергия  занимает среднее положение меж

ду специфической и яеспецифаческой аллергией ,  ^'та реакция не 

" разрешающий фактор” /  А .й .  АБРИКОСОВ/, другого  характера  

"параддергия  " имеет чрезвычайно большое значение в патоло -  

Г И И .  Так ,МД1. ПЕВЗНЕР , Г.Л.'  ЛЕВИН , И .й .  БУРЙН, А.И.ЗАХАРО

ВА и д р .  предполагают, что в целом ряде случаев  неправильный 

уклон в питании, нерациональный пищевой режим являются сенси

билизаторами , обусловливающими гиперергическое  состояние 

при остром ревм атизм е,  и острая  инфекция, бактериальный мо -  

мент или какой нибудь другой фактор экзогенного  иди эндоген

ного порядка явля ется  тем аллергеном, тем разрешающим факто -  

ром, который вызывает острый приступ ревматизма.  Это как вид 

яо явление паралдергии ,  когда сенсибилизатор  и разрешающий 

фактор различны.

Вся же совокупность  патологических изменений реактив -  

ных проявлений , по схеме Р ССЛЕ, об"единяется  понятием патер 

г и я .  Слово патер ги я  то гд а  охваты вает ,  в о -  первых,специфичес -  

кую аддэргию и ,  во вторах , группу не специфически* измененной



р еак ти в н о сть .  Б противопсложность аллергии,  которая  обозна

чает  измененные проявления реактивных способностей в сенси

билизированном организме,  немецкие авторы в последнее время 

аллергозами обозначают те заб о л евани я ,  в основе которых л е 

жит а л л е р г и я В  дальнейшем изложении мы остановимся на ряде 

заболеваний , относящихся к а я л ер го зам .

6 .  ГЕПЕРЕРШ И ИХ МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ОСНОВА.
>s

При многих болезненных процессах в человеческом орга 

низме существует усиленная гип ерергн ческая  реактивная  способ 

яость  тканей по отношению к физиологическому и патологичес -  

кому раздраженная , и многие факторы действуют патогенно 

только при предположении измененной аллергической способно -  

с т и .  Изменение реактивной готовности  организма ДОРР расцени

в ает  , как р е зу л ь т а т  реакции а н т и ген -  анти тела .  Эта реакция 

а я т и г е н -  анти тела ,  по Ф. КЛИНГЕ протекает  в тканях и в со -  

ках организма.  Главным плацдармом аллергических проявлений 

в тканях я в л я ет с я  мезенхима, при чем морфологические измене

ния при гиперергическои  реакции выражаются в дезорган изаци и ,  

своеобразном разбухании вплоть до н е к р о за /  фибриноидное раз  

бухание/  колагеновой субстанции, гладкой мышечной ткани и 

т . д .  За  этим дегенеративным- некротическим периодом следует  

грануломатовяая воспалительная  реакция ,  заканчивающаяся скле 
розом /А .Л .  АБРИКОСОВ/.

üo данным ГЕРйАхА основное отличив гиперерги чеекого  

воспаления от вормвргичвекого сводится к моментам количест

венного порядка и заключается в чрезвычайно сильной альтера  

ции парапластической субстанции в виде так называемого фиб- 

ровоидного набухания и быстро развивающейся реакции сосуди

с т о -  амигративного х ар актер а  с резкими явлениями с т а зо в  и
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диферации мвноциатрво -  гиствоцитарвых элементов.  Гиперерги-  

ческие реакции отличаются особой выраженностью и в е с о о т в ет с т  

вием между реактивным аффектом и силой раздражения.  Такой же 

эффект может подучиться и при вормергическом воспалении или 

резко  токсических воздействиях.* Наличие гиперергии не р а з р е 

шается на основании силн данной реакции; в с е г д а  необходимо 

учитывать момент сенсибилизации /  Р ССЛЕ j  ЗЕТ'АН и д р . / .  

Особенно же подверженной гиперергическим изменениям является  

сердечно-  сосуднстая  система .  Тут можно привести целый ряд з а 

болеваний, в основе которых лежит гиперергичесгое  воспааение 

сосудов /  облитерирующий тромбангит, злокачественный нефро -  

склероз фара, узловатый дбрыартериит, некоторые -формы глом е-  

рулонефрита, и , кроме того  , ряд инфекционных б о л е з н е й /с к а р 

латина , сепсис и д р .у  в к ач естве  осложнений, при которых мо -  

г у т  иметь место гиперергические изменения сосудов /  А.й.АБРИКО 

СОВ/. На основании исследований А .й .  АБРИКОСОВА, яа ряду с г и -  

дерергическими поражениями сосудов,  связанными с общими сенси

билизирующими и разрешающими влияниями, наблюдаются гиперерги

ческие поражения сосудов местного происхождения. В основе веко 

торн* из них лежит общая сенсибилизация сосудов ,  тогда как мест

ный воспалительный процесс играет  лишь роль разрешающего факто
ра ,  выявляющего гиперергическое поражение местных сосудов ,  вI
других же случаях и сенсибилизация,  и разрешающий момент исхо

дят из местного воспалительного очага  и оказывают свое влия -  

ние лишь яа  сосуды данного места."

Еще в Т9Т4 р. опытами ФРЕЙЛИХА было установлено огром-
% İ 0

вое значение сосудистой реакции для течения гиперергйческой р е -
/ ' ' ' акции.

Литературные данные гидерергических поражений сосуди

стой системы весьма скудны. Здесь  можно у к а за т ь  на работы ВИЗ-



HfiPA /  I »06 г . / ,  СМИРНОВА -ЗАШОВОИ # ФОБ ЕМ , М Ш О Ы ,  ЮН- 

ГАНСА , ВАЙЛ"я , Н.И.'' АБРИКОСОВА , Е.А. Р Щ К  и др.

Морфологические основы гиперергического  поражения со 

судов выражаются в не пробиотических явлениях сосудистой стен

кн, которые немецкие авторы назвали ........................................................

ФД2И1ГВ и ЕЙЛЬБЕРБЕРГ, подводя итоги литературным сведени

ям о гиперергических изменениях сосудов ,  указывают, что эти 

изменения проделывают эволюцию, сходную с ревматическим про

цессом: I - а я  стадия  выражается в фибриноидной дегенерации 

сосудистой стенки,- 2 - а я  стадия сопровождается пролиферацией 

клеток в интиме и адвеатиции /  картина  в а с к у л и т а / ;  3 - я  с т а  

дия исход в рубцевание-  склеров сосуда  с сужением просвета  

или , наоборот,  с частичным расширением и образованием ми

ли арн ой аневризмы.’ Фибриноидное набухание и перерождение ме

жуточной /  основной/ субстанции соединительной ткани и с т е 

нок сосудов при гилерергическом воспалении ФДЛИНЛ обозна

чает прямо, как гжлерергмческий /  фибрияокдаый /  инфильтрат.

Несколько слов об условиях для локализации гиперерги  

ческого  воспаления.1 До сих пор речь шла о том, что гиперерги  

ческое воспаление вызывалось в сенсибилизированном организме 

там, где впрыскивался антиген в ткан ь .  Условиям локализации 

гиперерги ческого  воспаления в различных органах посвящен ряд 

исследований -КЛЕППЕРА сотрудника Ф. КЛИНТЕ. КНВППЕРУ удалось 

констати ровать ,  что  большое количество всевозможных не специ

фических раздражений в сенсибилизированном организме,  в кро

вяное русло которого внести анти ген ,  в состоянии локализо -  

в а т ь  гиперергию и при в с е г д а  однообразно сИнсибилизировааяых 

животных в ы звать ,  в зависимости от примененного неспецифиче-
1 1 I

ского  раздражения , совершенно разнообразные отдельные кар
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тины. Так, вследствие химических раздражений, п о я вл я ется  г и -  

перергическов воспаление в коже и в мускулах: кофеином и при 

вивкой кашицы почечной ткани/  аутонефротоксин /  вызывается 

гиперергнческий язфрит, незначительными порциями алкоголя

. . . . . . . . . ..........  гилерергяческий а р т е р и т  с язвой ж елудка ,ф уяк-
%

циональной нагрузкой сердца и л е г к и х /  з а с т а в л я т ь  б е га т ь  жи

вотных/ уже при самых незначительных количествах белка появ

ляются гилерергический  кардит я артериит коронарных и лего  

чных сосудов .  ФОБТЗЯЬ воздействием холода яа кожу, мышцу или 

сустав  сенсибилизированного животного вызвал типичные гиперер 

гические воспалительные явления.  Он же мог зафиксировать г и -  

пврергию механическими травмами. Основанием для всех  этих ояы 

тов я в л я ет с я  феномен А^ЕРА: втиранием ксилола у сенсибилизиро 

ванных животных вызывается тяжелый кожный некроз и воспаление 

Ф. КЛИНГЕ о б "я ся я ет  механизм локализованной гиперергии следу

ющим ббразом. Благодаря  эффекту воздействующих не специфиче с -  

ких факторов, которые все имеют то общее, что  они так или ива 

че нарушают циркуляцию крови, вследствие чего циркулирующий 

в крови антиген концентрируется на месте воздействия  раздраже 

ния, он зд е с ь  долго пребывает я , таким образом, соприкасае -  

тся  со стенкой сосуда и с прилегающей тканью, откуда тогда  

должна протекать  реакция ан ти ген -  ан ти тела ,  и должно появиться  

гиперергическое  воспаление .  Только вследствие  нарушения цирку

ляции, имеющийся в кровя антиген может вступить в реакцию о 

эндотеляямв я с соседними с ним тканями, я ,  таким образом? 

Эндотелиальная преграда " прорывается. '  Основанием к локали -  
зацин гиперергии являются, сл ед о вател ьн о ,  изменение циркуля

ции крови и связан ная  с ним повышенная проницаемость эндоте

лия,  которая  происходит в зависимости от примененного р а з д р а -



жающего с р е д с т в а ,  от фарма ко ю г  ического способа действий, 
от различного места воздействия  в различных областях , орга 

нах, т к ан я х .  ? д о с ь  нужно ете сч и таться  с тем, что в зависи

мости от сенсибилизация , порог раздражения снижен также по 

отношению к яе специфическим раздражениям, и что сеясибилиза  

ция ведет  т ак ш  к более легкому реагировавию клеток ,  ткани,  

кровососных сосудов и их нервных аппаратов на раздражение*

7. АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ.

В противоположность болевяям , обусловленным наслед

ственностью и конституциональной готовностью, все з а б о л ев а 

ния, основанием для возникновения которых исключительно или 

преобладающим образом я в л я ется  приобретенная внутренняя г о 

товность  организма,  называются аллергическими. Основным мо

ментом в патогзнозе  аллергических заболеваний является  гипе 

рергическое  состояние реактивных свойств у больного,  возник» 

ющзе в р е зу л ь т а т е  сенсибилизации организма теки или иными 

аллергенами /  ТАЛАЛАЕВ / .

Подробно изложено это в фундаментальных клинических 

работах КА1ШЕРЕР и ГАНСЕНА .♦ З д есь  мы можем ко сн у ться  лияь 

краткого  о б зо р а .  Ф. КЛИНГЕ говорит о трех группах ал лер ги 

ческих болезней .  К первой большой группе аллергических бо

лезней относят  группу так называемых " припадочных болез -  

ней* /  астма , сонная лихорадка, крапивница, ч а ст ь  ревмати

ческих болезней ,  так  называемые идиосинкразии к лекарствен  

ням и питательным вешествам и т .Ъ.У Они, колеблясь между

тяжелым общим шоком и едва заметными намеками, имеют свою 
аналогию в форме общей сывороточноети гиперергии ,  с меняю

щейся локализацией места во зд ей стви я .  По сравнению с функ

циональным растройством, патолого-анатомические изменения

-2 7 -
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отступают ва задний п л а н о в  к ач естве  антигена  здесь  высту

пает больное количество самых различных растительанх ,ж ивот  

них, бактериальных продуктов,  среди них волосы животных, 
дндьца растений и др .  , которые сами до себе не вредны, во 

являются патогенными через предидущую сенсибилизацию. Ко 

второй большой группе ФДЛШТЕ относит большую группу ал лер  

гических болезней ,  которые отличаются ярко выраженным тя -  

желым анатомическим гиперергическим повреждением ткани.* .

Это -  своеобразное о теч н о -  фиброидное набухание с о е 

динительной ткани и стенок сосудов ,  доходящие до н ек р о за ,  ..

Б зависимости от места повреждения, должны возникнуть от -  

дельные картины.

Переходя к вопросу о том, при каких процессах в че 

ловеческом организме можно находить картину ги п ерерги ческо-  

г о  фибриноидного повреждения тканей,* Ф. КЛИТТГВ указывает на 

то ,  что даже при физиологических условиях в с т р е ч а е т с я  нечто 

подобное, и что человеческий организм по л ьзу ется  ги п ер ер ги -  

ческим фибриноидным некрозом, с целью сохранения ч ел о в еч ес 

кого  рода вообще. Р ечь  идет об отслоении плаценты после р о 

дов при нормальных условиях. Микроскопическое исследование 

показы вает ,  что на границе плаценты и материнского децидуа 

фиброиноидиый некроз ,  который после окончания беременности 

я в л я ется  демаркационной линией и приводит к отслойке пла -  

центы. Плацента яв ля ется  местом , где сходятся  материнс -  

кий и фетальный белок.’ Это, правда,  не чуждые белковые т е 

л а ,  при столкновении которых, по экспериментальным исследо 

ваниям ЛБТТЕРЕРА выступают гиперергические реакции точно 

также , как при чуждых по роду белковых ан т и ген а х .  Как на 

аллергическое  заболевание с тяжелым гиперергическим повреж 
дением , Ф. КЛИНТЕ указывает яа  ревматизм, при чем он име-
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обоэначаются как .................................................................
Давние аяатонического исследования фибриноидных пов

реждений в сердце , сосудах , суставах  , мышца^ , сухожили

ях вместе с невыясненностью этиологии и с данными клиничес

кого наблюдения, когда анги на ,  катарр  или другое инфекцион

ное заболевание предшествует в с п ш к е  ревматизма, а также 

зкеперимезтальное воспроизведение' тонкой анатомической кар

тины ревматизма дают драво донимать картину болезни при 

ревматизме, как гидерергическую реакцию сенсибилизирован -

ного организма.’ Одинаковые морфологические картина гиперер

гии мы встречаем при другом заболевании сосудов ,  при так на 

зываемом узловатом периартериите , облитерирующем тромбан -
%

г и т е ,  который с патогенетической точки зрения понимают,как 

гиперергию с исключительной локализацией повреждений в со -  

с удах •*

К тр етьей  большой группе аллергических заб олеван и й____

Ф. КЛИНГЕ относит инфекционные болезни ,  которые поражают так 

же и нормергическзй организм, но клиническая кьрткса  которвх 

в широком об"еме определяется  явлениями аллергии .  Необходи

мо учесть то о бсто ятел ьство ,  что инфекционные болевни явля

ются самостоятельной группой болевней,  при которых болезнеа  

нне процесс в той же мере,  а а  некоторых случаях даже боль

ше определяется  первичными свойствами патогенных зародышей, 

чем фактором аллергии .

А.И. АБРИКОСОВ и Г .1 .  йьШШ дрмдержмваются следующей 

схемы в делении аллергических дроявлений в человеческой п а 

тологии.  Они говорят  о двух группах .  К первой группе они от 

носят с о б ств ен н о -  аллергические болезни ,  ко второй болезни ,
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которые яосят  лишь более или мерее яркую печ ать  а л л е р ги ч е с -

них наслоений иди модификаций.1 К первой группе,  кроме фуякци 

ональной ал л е р ги и /  бронхиальная астма и ряд кожянх з а б о л е в а 

н и й / ,  отросят  острый ревматизм, крупозную пневмонию, влока -  

чественннй нефросклероз фара, узловатый периартериит и обли- 

терирующий тромбангит, лежащий в основе гангрены; ко второй 

гр у п п е -  все инфекционные заб о л еван и я ,  ту бер к у л ез ,  з а б о л ев а 

ния сосудистой системы в течении острых инфекций /  грипп , 

скарлатина , сыпной тиф , сепсис и др.4/ ,  т . е .  болезни ,  к о то 

рые носят п еч ать  аллергических наслоений. Г.В. 3SMAH приво -  

дит теорию пато ген е8 а инфекций ВОГАНА и ФРИДВЕРГЕРА, конкре

тизирующую положение об отнесении инфекционных болезней к 

аллергическим заболеваниям. По г той теории , стадия  инкуба -  

ции с о о т в е т с т в у е т  периоду сенсибилизации, стадия  р а с ц в е т а -  

периоду гиперергии и стадия затихания  -  переходу в состояние 

устойчивого иммунитета.

Эта крайняя точка зрения в с т р е ч а е т  сопротивление со 

стороны многих других авто р о в /  ВАССЕРМАН ,Д0РР и др .- / . '  ДОРР 

прежде вс е го  указывает на то ,  что некоторые бактериальные 

протеины, вследствие  своей низкомолекулярной структуры, не 

могут с ч и т а т ь с я  анафилактогеиными. Первичная токсичность  воз 

будителя ,  действие выделяемых токсинов и ,  наконец, продук -  

тов бактериального  р а зл о ж ен и я ,-  все это явля ется  следующим 

важным моментом, не дающим возможности объяснить наблюдаемые 

при инфекционных заболеваниях симптомы явлениями анафилаксии.1 

Обстоятельства  при инфекционном заболевании осложняются еще 

и тем, что микроорганизмы все время размножаются, и ч то ,  бла

годаря  этому,  соотношение между количеством антигена  и а я т и -
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тела  непрерывно изм еня ется .  В следствие многообразия Б ездей ст 

вий, разнообразие реакции организма настолько велико ,  что вы

деление из первично токсичных симптомов чисто анафилактичзс -  

ких признаков не может быть произведено полностью. Имеются 

различные возможности вызывания общего или частичного аддерги 

ческого  самптомокомпдекса бактериальными аллергенами, первич

ными токсинами и продуктам! р а с п а д а ,  действующими в к а ч е с т в е  

шоковых я д о в /  ЮШвРШР/^

Как видно до сих пор нет полной согласованности  в водро» 

осе об отнесении те х  или иных заболеваний к группе ал лергич ес 

ких .' 5 настоящее время дока мы не ммеем специфических морфо -  

логических критериев гиперэргического  воспаления вообще.1 Адлер 

гический х ар актер  того илк иного заболевания  устанавливается  

яа основании учета совокупности данных клинических , п ато д о го -  

морфодогических и иммунно -  Зиодогических.? Вместе с Ф.ЛЛИНГЕ 

мы можем с к а з а т ь ,  что правильная оценка этих  данных позволяет  

выставить непрерывный р яд ,  начиная с таких, при которых аллер

г и я  по отношению к внешнему фактору я в л я ет с я  только шли почтя___

только определяющей , и до таких ,  которые обуславливаются 

преимущественно экзогенным ядом, и при которых а л л е р г /п  при « 

нимается в расчет  только как вторичное явление .  Весьма ценным 

з д е с ь  я в л я ется  экспериментальное воспроизведение аллергических,  

поражений, аналогичных нозологическим формам человеческой пато 

догии.4
Тесно с в я за н о  с пред®ствующей аллергической перестрой 

организма начало легочного т у б е р к у л е за .  В 1927 г .  ЛЯУХВ выста

вил г и п о т е зу ,  до которой крудодная пневмония я в л я ет с я  проявле

нием гип ерергн ческого  воспаления легких в сенсибилизированном 

организме*^ Бурный х а р а к т е р ,  быстрый з а х в а т  целой доли л е г к о г о ,
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фибринозно- геморрагический х ар ак тер  воспаления,  редкость  кру 

позяой пневмония в детском во зр а с т е  и возможность воспроизве

сти таковое яа эксперименте,  дают право относить крупозную 

пневмонию к разряду аллергических заболеваний,  хотя  Р ССЛЕ 

воздерживается  от подобной трактовки* Течение анафилаксии у 

различных видов животных отличается  но силе поражений отдель 

,янх органов ,  в соответствии  с чем и вводится  понятие шок ор

г а н .  Для морских свивок таковкм являются легкие ,  для собак 

печень и т . д .  Конечно речь идет о преимущественном поражении 

означенных органов у того или иного вида животных.^ Бот поче

му хотя почка и многие другие органы не являются шок о р ган а 

ми, тек не менее измерения в ней представляют особый ин терес .  

На почку должны оказывать влияние паралич периферического в а 

зомоторного аппарата ,  изменение эндотелия калиляров ,  аутоинто 

ксикация со стороны печени, повышенное выделение азотистых 

веществ и другие последствия шока . ГАЛФЕР а ВОЛШИ сенсибили

зировали морских свинок инфекцией 0 ,1  см8 н /  лошадиной сыво -  

ротки; для изучения действия на почки они через 14 дней реия" 

екцировали 0 ,3  см3 этой же сыворотки.1 Во время и непосредствен 

но после шока во всей почкег  в особенности в клубочках обнару 

живалась диффузная ишемия.1 Через 48 часов  после шока число 

мельнигиевых тзлзц  уменьшалось, кровоизлияния в клубочках уве

личивались и на следующий день еще более в о зр а с т а л и .  Через не

делю после шока обнаруживались также ясные признаки перерожде

ния извитых канальцев и петель ГШ Ш .’ Учитывая большое вероя -  

тие участия аллергических и гиперергических реакций в патоге  -  

яезе  почечных заболеваний,  ЛЙТТЕРЕР производил интересные опы

ты на живой почке дягущки.* Предварительно в спинной лимфатичес



-33

кий мешок лягушки впрыскивалась чужеродная сыовротка; через

14 дней почка обнажалась и под микроскопом наблюдалось кровооб 

ращение в к л у б о ч к а х /  Затем тонко распиленная порошкообразная 

сыворотка наносилась на клубочки. После этого  наступало минут 

яое прекращение циркуляции и Опустение клубочков,  которые яаб 

людались только у подготовленных животных.' При гтом обнаружи

валась  специфичность различных видов сыворотки/ КИШ2РЕР/.
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а . острый гооыкрулонефрит, как аллергическое

З А Б О Л Е В А Н И Е '  •

1827 г .  БРАЙТ открыл с в я з ь ,  существующую между векото 

ни водянками и заболеванием почек и нашел, что эти водянки 

провождаются альбуминурией.4 В течении части  века  бороли 

ме&ду собою за  первенство  2 теории: теория единообразия и 

ория многообразия аналитических форм нефритов. Первые РАЙЕ 

/1 8 4 0  / ,  ^РКРЙХ / 1 8 5 I  / ,  ВИРХОВ , ТРАУБЕ утверждали, что к 

вы бн ве бнли изменения почек, они предстарляют собою разл 

ные зтапн одного и того же воспалительного  процесса .4 НачалI '
стадии соотьетствую т увеличенные в об"вме дочки, в то врем 

как под острой и хррначеской соответствую т атрофические п 

Представители дуалистической теория английские авторы УИЛЬ 

ДЖОНСОН, ДИКИНСОН , СТЮАРТ я французские ЛАГ/ЕРО и ШАР1С0 до 

зав а л и ,  что анатомические формы нефритов различны. По их м
г

нию, различные разновидности нефритов представляют собой с 

шенно различные типы, не могущие пер ех о д и ть  одна в другую.? 

Нельзя не с о гл а с и т ь ся  с ВАЛЛЕРИ -РАДО, который говори т ,  чт 

какова  бы ее была разновидность  нефрита,  лежаший в основе 

процесс в с е г д а  один и тот же : изменения в сегд а  яо сят  дифф 

аый х а р а к т е р  и наблюдаются одновременно в канальцевой ,  «со 

дисток и соединительной ткан ях .  Цет, собственно го в о р я ,  ни

паренхиматозных , ни антерстициальных нефритов, а е с т ь  тол 

нефриты с преобладанием паренхиматозных изменений и нефрит 

с преобладанием интерстициальных изменений . .Таким образом 

момента введения физиологических исследований почек лрежне 

деление на нефритов и сморщенную почку уступило место деле 

на нефриты, представляющие собой восиаление гломерул и сое 

аительной ткани, нефрозы- дегенеративные поражения тубуляр 

ного апп арата  и хроническое васкулярное заболевание почек.
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Эта точка зрения  разд еля ете  я ШМЙД10М, ЛОЛЕЙНОМ,ЛЮБАРШКМ, МУН

КОМ, АШОФОИ, Ф.1 НШЛВРОШ , ФОЛЬГАРОИ, ФАРОЙ, Т.РАТЕРИ и др. '  

учеными,-

Нет никакого сомнения, что  для правильной постановки 

вопросов лечения и профилактики нефритов- имеет.огромное з н а 

чение знание н правильное понимание ^этиологии и п а т о г е н е за  

это го  заб о л евани я .  Однако несмотря на большое количество ра

боту посвященных этому вопросу,  таковой до сих пор не полу -  

чил своего  окончательного разрешения. Нужно с к а з а т ь ,  что 

острый нефрит может быт» внвван разнообразными этиологически

ми факторам!» Как яа  этиологические факторы при острых нефри

тах можно у к а за т ь  на нерациональное питание,  простуду, инфек

цию, отравление , аутоинтоксикацию, при чем можно наблюдать 

клинико- индивидуальные группы нефритов в пределах одной этио 

логической группы и ,  наоборот, при различных этиологических 

группах можно наблюдать большое сходство  в клинико- анатомичес

ких картинах и в течении заб о л ев ан и я .  Так , разнообразные эти

ологические факторы могут вызвать одну и ту же качественную и 

количественную реакцию.* Нерациональное питание может способ ст 

вов ать  развитию почечных заболеваний прямым нефротокскческим 

действием, путем усиления предрасположения.1 В настоящее время 

имеются не мало р а б о т ,  говорящих s a  вредное влияние на почки 

некоторых белковых продуктов .  Холод и влажность/  проблема про

студы/ также служат этиологическими факторами в возникновении 

острых нефритов. В отношении мехавизма действия  холода на ор

ганизм, мнения авторов р а с х о д я т с я .  Одни считают, что охлажде

ние тела  /  п р о сту д а /  способствует  активированию скрытой инфек 
ции. ^каанвают яа  т о ,  что между сосудами кожи и почек сущест

вует определенная с в я з ь  и, что  при охлаждении кожи в силу с о -

4



лидарности и синергизма р а с т р а и в а е т с я  кровообращение в со ч 
ках и этим понижается сопротивляемость* Общяость иняерва -  

ции кожных и почечных сосудов позволяет  отнести их к единой
I у

в физиологическом отношении группе,  так навив .  экстраабдо  -  

канальных сосудов* Другие же /  ВЗДАЯЬ , 1£МЬЕР, ПАСТЕР,ВАЛ- 

ЛЕРИ -  РАДО , ФОЛЬГАРД ,ФАР ж д р . /  считают, что нефриты . . .  

......................... в основе имеют инфекцию, а  охлаждение явля ется

лишь провакционннм моментом.1 Наконец , третье  думают, что ох

лаждение , влияя яа  кожные сосуды и кровь ,  денатурируют дроте 

ияы крови, а последние в качестве  уже гетерогенных белковых 

субстанций раздражают почки, понижают, сопротивляемость  и в е 

дут к их воспалению«I

А. САЛЬДОВСКИЙ в своей работе"  Новокаияевая блсхада
* ♦ 

почек при нефритах" сообщает о супругах М1ШЕР из клиники 

ШОТмалЛЕРА, которые экспериментально я а  собаках показывали, 

что одно охлаждение, также, как и одно инфекция яа яызива -  

ет  заболевания;  яо холод и инфекция совместно вывивают у 

подопытных животных воспаление почек ,  при чем вредное влия

ние холода  и инфекции сказы вается  через  вегетативние  нерв -  

ные пути,  ведущие к почкам. При перерезке  вегетативных нерв 

аых путей ,  ведущих к левой дочке заб о л ев а е т  под влиянием хо
0

лода и инфекции правая  дочка и ,  наоборот* Почки , подвергши

ес я  денервация -  не заболевают. О казалось ,  что при действия

холода,  а также во время вызванного бактериальной инфекцией 

озноба  дело доходит до больших колебаний в кровоснабжении 

почек.  Под влиянием вегетативных нервных путе# ,  наступающий 

аервяый спазм сосудов дочек ведет  к растройству  функций до

чек.? Это с к а зы вается  в уменьиояном выделении воды и других 

составных ч астей  мочи, в появлении в моче бел к а ,  краяяых к р о -



вяевх париков, цилиндров и бактерий. '

51.С. ВОВСЙ и Н.Л. СТОЦЙК охлаждение расценивают как 

самодавдеющий этиологический момент, а не как  фактор, усалива

ющий действие той иди иной скрнтой в организме инфекции.* Цркво 

дя в д о к аза т е л ь ст в о  этому много историй бодеэни,  авторы реши

тельно сгоят  ва том, что возможно р азвити е  острого дифузного 

гломзрулоиефрита в р е зу л ь т а т е  только одного лишь охлаждения без 

участия какой либо инфекцииJ Суммируя все данные о влиянии ох

лаждения на развитие диффузного острого  гдомерудонефрита вке -  

сте  с про*.* П.**.1 НЯЬ'ОЛАЯВШ, надо с к а з а т ь ,  что с точки з р е я я я  

современного ученая об аллергии охлаждение яв ля ется  разрешающим 

факторов для случаев , где организм п одвергался  предварительной 

сенсибилизации.’ Такой в з г л я д  вполне совп адает  с тем, что охлаж

дение не в с е г д а  и не у всех ведет  к нефриту, и что оно опасно 

там, где мы имеем место с предварительной сенсибилизацией о р г а 

низма.  Пат никакого сомнения в том, что в возникновении острнх 

нефритов инфекция занимает первое место.  Наиболее частым возбу

дителем острого нефрита является  кокк овая  инфекция и в первую 

очередь стреп токок к .  Кдасическим примером острого  диффузного 

гдомерудоя*.чрита ,  может служить постскардатияозннй  нефрит, ко

торый р а з Е И в а е т с я  в конце 2 -й  иди е  начале 3 - й  недели скарлати 

ны. На втором месте посла скарлатины сто*  ан га н а ,  грипп, а з а  -  

тем и другие инфекционные заб о л евани я /  брюшной тиф, паратиф,ди

зен тер и я ,  септические заболевания , а з и а т с к а я  холера и д р . /

До данном М.€. ВОВСЙ и Н.Я. СТОЦИК в 80# , напротив, неф-
/

рит возникал спустя  7-?1 день после выздоровления от ангины.’ 
Интервал иажду первым заболеванием/ инфекцией/ и вторым/ нефри

то м / ,  обычно равен от 10-Zи дней, что может быть отнесено з а  

с ч ет  развития  в организме бактериальных токсинов,  повреждающих



артериальную с е т ь  в целом s  в частности  почечные клуЗочки.Нель 
з я  считать  окончательно разрешенным вопрос о том, действуют лх 

микробы непосредственно на паренхиму почек , или через  д о ср ед -  

ство  своих токсинов.’ Одвако ясно,  что  острый дифузный гломеру» 

лонефрит явля ется  последующей болезнью до отношению к основной 

обусловленной инфекцией . С другой стороны, стерильность  кровм 

ж мочи при диффузном нефрите, отсутствие х о тя  бы частичного  

нагноения почечной паренхимы говорит против прямой бактери аль

ной этиологии.*

Таким образом, надо п о л а г а т ь ,  что процесс вознакнове -  
вия нефрита после иафекции- дроявление сенсибилизации орга  -  

низма упомянутыми бактериальными и другими токсинами и тот 

же самый фактор, или же какой нибудь другой экзо  иди эпдогев 

ннй фактор по законам параллергии мажет вызвать типичный ост  

рый диффузный гломерулонефрит. Острый диффузный гломерулонеф 

рит , может быть вызван также отравлением различными ядами 

/шпанская  мушка, фосфор, р ту ть  , мышьяк , с е р а а я  ки сло та ,  су 

лема , копайский бальзам, скипидар,  сульфонал, калийные срли,  

йодоформ , свинец и т . ’д . у . Наконец нефриты могут возникать  не 

только в резу л ьтате  экзогенных факторов, но и эндогенных отра 

влеяий /  аутоинтоксикац ией / .  В большинстве случаев раствори -  

мыз выделения кишечных микробов проникают в общий круг крово

обращения и при различных заболеваниях печени, ведущих к нед* 

статочн ости  эт о го  о р г а н а г вызывают тяжелые р астр о й ств а ,  в част 
ности нефрит.

БАЛЛ1РИ-РАД0 приводит г и п о т е зу ,  что  недостаточная  де

чень на в состоянии больше ней тр али зо вать  яды, достающие в' t
нее из кишечника, в крови скодляются ядовитые вещ ества ,  кото

рые при усиленном выделении через  почкм поражают этот о р ган .

Говоря о причинах возникновения и развития  острого  
нефрита, никак нельвя вабывать социально-  бытовые и трудовые

-3 8 .
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условия, в которых находится данный индивидуум и генотическне 

особенности организма .  Все это яв ля ется  добавочанм фактором, 

усугубляющим действие инфекции или интосикации. Резюмируя все 

сказанное нами об этиологии острого  дафузного гаоморудонеф- 

рита ,  надо с о г л а с и т ь с я  с проф. П.Н. НИКСДАйВШ , что з д е с ь  

существенное значение имеет не сам причинзнй фактор/ охлажде

ние , ангина , грипп и д р . /  , который вызывает острый нефрит, 

а реакция макроорганизма при встрече  с данным фактором. Дру -  

гими словами , не внешний фактор определяет тот  или иной клини 

ческий синдром, то или иноэ заболевани е ,  а реактивная  "готов  -  

ность" магроорганизма,  которая с о з д а е т с я  предшествующим сущест 

вованием индивидуума. Было бы грубой ошибкой совершенно отри -  

цать  значение специфичности экзогенных факторов, однако, надо►
п о к а з а т ь ,  какое существенное значение принадлежит ак р о о р ган и з-  

му. Такав постановка  вопроса открывает широкие перспективы для 

так называемой неспецифической терапии.^

.Артериальная гипертония в пато ген езе  нефритов занима

ет особое место. '  В течении долгого  периода врелени по л агали ,  

что в основе артериальной гипертонии лежит поражение* почек .  

Спорили лишь о том, я в л я ется  ли это результатом  чисто механи

ческих препятствий в почках /  БРАЙТ, ТРАУБЕ, ДИКИНСОН , ТОИА, 

КАЦЕНШТЕЙН, КЮЛЛЕР , МААС , АЛЬБЕНС и д р . / ,  или же артериальная  

гипертония яв ля ется  следствием нарушения биохимизма крови, раз
• -У

вивающегося в с в я зи  с изменением функций почек и задержанием в 

организме различных продуктов обмена /  АБЕЛЬС , БАРАДЬЕ, ШАР 

ДЕГРЕ и ДОРЛИМ , БЕЙ , ТАНГАУ8ЕР и.ВЕЙС, КАНТИЕРИ , Л5ЙТЦ , 

КИЛИН и д р у г .’/ .  В 1923 r j  ФОЛЬГАРД выступил с вовнм поввмавием 

п а т о г е н е з а  острых нефритов, а именно: в патогенезе  острых неф

ритов -  основную ведущую роль и гр а е т  не поражение почек ,  а ар

териальная гипертония в зависисмости от спазм а ,  вернее тони -
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ческого сокращения мелких и мельчайших сосудов, в частно -

сти ............................................ почечных клубочков , обуславливаю

щая ишемию почек с последующими изменениями в них* Следова - 

тельво , по ФОЛЪГАРДУ артериальная гипертония является пер

вопричиной страдания почек.1 Изменения э почках он такие рас

сматривает как последствия нарушения и как частичное прояв - 

дение общего спазма сосудов.* С подобном яяеяизн на могут со

гласиться сторонники ренальяой теории- ЭППЙНГЕР, КИША,ВВДАЛЬ 

Л НАН, и ВАРРИТЕ и др.4

Проф. 33.Н . НИКОЛАЕВ делает следующие вполне правильные 

вывода о патогенезе острых яефритов. Острые нефриты являются 

частнм , но лишь чаатпым выражением своеобразной аягиопатии

аллергической природы. Ни ренал^яая теория с ее оредставле -
• ' 1 '

яиями о якобы изолированной действии вредности на почку,ни 

зкотраренальяая в смысле ФОЛЪГАРДА и его последователей да

леко не покрывают того многообразия клинически явлений,кото 

рые наблюдаются здесь. Только предположение о том, что тут 

речь идет об аллергической ангиопатии, дает нам возможность 

без каких либо натяжек объяснить кногообразие синдромов,при, 

так назнвД острых „невритах.3 В основе патогенеза острых неф

ритов лежат изменения сосудов аллергической лрирод^/ангиола- 

торгия/, а поникание этиологической природы острых нефритов 

е том аспекте, где индивидуальной реакции макроорганизма 

отводится существеннейшее место и значение, говорит с несо

мненностью ва то, что тут скорее всего мы имеем дело с яв

лениями аллергической природы* UTEPHX и ШИКК указывали, что 

инкубационный период скарлатинозного нефрита почти полно - 

стью совпадает с инкубационным периодом образования J чело

века антител. ШИКК высказал предположение , что скарлатиаов»
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вый нефрит следует  с в я з а т ь  с образованней антител я сч и тать  ад

дергической реакцией организма яа вирус скарлатины. Переходя к 

патолого -  анатомической картияе почек при нефритах, надо заме

тить ,  что нефриты имеют различное морфологическое выражение в 

зависимости от х ар ак тер а  и топографических особенностей.  Если 

поражаются воспалительным процессом кдубочки, говорят  о гломе 

рулите или гломерудонефрите, которые в свою очередь п о д р а з д е 

ляются на дифузвне и очаговые.* Если же воспалитедьянй процесс 

распротсранея по ходу стромы, то принято обозначать  как  межу- 

точный иди интерстициальный нефрит. '” Такое чисто анатомическое 

определение не вскрывает сущности нефрита, как понятие кдияи- 

ко -  анатомического .  Критериями нефрита являются: I /  более иди 

мавее диффузное поражение клубочков почек н при том двухстороя 

нее ;  2 /  наличие специфических экстраренальных факторов в виде: 

• /  повышение проходимости сосудистых стенок для белковой плаз

мы, б /  отеков  /  в б о л ьа .  с л у ч а е в / ,  в /  сер д еч н о -  сосудистых рас 

с тройств в форме гипертония, гяпетрофяи левого  желудочка серд

ца и функционального спазма артеряол  и капнляров т е л а ,  особен

но кожи и г /  нарушение азотовыделнтельяой функции почек"азоте  

ми я " /ДАВНДОВСКИ

Гломерулонефрнтн/ гдомерулиты/ бывают иятракапиллярные 

и экстракнпидярные. При первой форме процесс локали зируется ,  

главным обравом, в сосудистой сети  клубочков ,  а при второй, 

главным образом, в просвете баумановой капсулы.’ По хар актер у  

воспаления каждая И8 этих форм гломерудитов делится на продук

тивные и экс у д а т и в н н е П р и  антракааиляряом продуктивном г д о -  

мерулите имеются в виду размножение зндотелиадьвнх и адвенти

циальных облитераций, тромбнрованием, явлениями лей к о стаза  я 

т . д .  сосудов клубочков.^ При эксудативяом гломерулите раэум е-



е т с я  пропитывание клубочков серовным, геморрагическим фибрняоз- 

внм лейкоцитарным эксудатом.  При экстракап  илярном продуктивном 

гломерулите происходит разкяожеяие эдктелия  баумановой капсулы, 

нередко с последующим е г о  слущяваяяем в просвет  капсулы. В п р о -

с в е т  баумановой капсулы скопляется  эксудат  /  серозный -  серо» -  

яый гломерулит, катарально -  десн^ямативянй глокерулит ,  фибрияоз 

яый -  фибрияозный гломерулит,  гем оррагический-  геморрагический 

глом ерулит / .  Нередко одна форма экстракал  иляряого эксудативного 

гломерулита с о ч е т а е т с я  с другой /  я а л р . 5 , геморрагический с фиб

ринозным/.
Выше указанные формы гломерулитов могут быть/ чаще всего  

бывают/ диффузными, т .е . -  охватывают всю массу клубочков и очаго 

выми /  р е д к о /  , к о гд а  поражаются отдельные клубочки. При острых 

нефритах в течении болезнеаяого  процесса  наблюдаются изменения 

и в мочевых канальцах разнообразной степени /  от незначительного  

изменения до гиалинового или жирового перерождения элииелия к а 

нальцев /  .* В просвете капсулы и канальцев иногда в большом количе

стве встречаются лейкоциты и эритроциты.'  ^то происходит потому, 

что при наличии воспалительного процесса  клубочков кровообращение * 

в них нарушается м сообразно этому эпителий мочевых канальцев* не 

может в достаточной степени быть снабжаемым кровью, что ведет  к 

их пониженному питанию."

Ряд авторов ФОЛЪГАРД, КУЧИЯСКИЙ , КОХ и др .  выдвигают на 

первый план при остром нефрите бескровность  клубочков .  Другие же 

РИКК2Р , ГЕРКСf g ЙМ, КИЯЙН , стоящие на точке зрения воспалитель

ной природы нефритов указывают на с т а з  в клубочках .  MAC УГИ счита
# * V

ет  бескровность и с т а з ,  к а к  дье формы рзакцли капилляров в зави  -  

симости от степени возд ействия  вредности.*
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Макроскопически гломерудонефриты в большинстве трудно р а с п о з 

наются. При сильно выраженных гдомерудонефритах, иногда можно ви

деть  на р азр езе  и по поверхности корн медкиё крап ,  иди сероватый 

крап,  иди сероватые песчинки.5 При этом почка может несколько на -  

б ухать ,  особенно если присоединяются дегенеративные процессы эпи

телия извитых канальцев -  нефрозо- нефриты.4



Ж. ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬННЙ ОСТРИЁ ГЛОКЕРУЛОНЕФРИТ .'

I .  Л ИТ ЕРА ТУРИНЕ ДАШШЕ.

В настоящее время накопилось ив мало работ, которые за

нимаются экспериментадмнм гдомерудонефритом. Однако данные ,до 

сих вор имевшихся овытов с применением иммунизаторннх процессов ,  

вызвать у животных заболевание почек, близко стоящее к человече

скому гломерудонефриту- весьма противоречивы. Некоторые авторы 

совершенно не наблюдали влияния предварительно проведенной сен -

сибидизации на форму /  вид , теченке/ нефрита. Те-же , которые
.

признают влияние предварительной сенсибилизации- между собой 

весьма расходятся по указанию различных данных. Однако гистоло

гическое своеобразие этого забЬдевания почек лучше всего может 

быть объяснено предположением, что здесь дело идет о гиперерги- 

ческой реакции почек на какой то белковый антиген. Л0НК0ПЕ/Х913/, 

БОУКТОН /  1916 /  БЕЛЛ и ГАРТИЕЛЬ /  1312/ , ПЕНТИКАЛЛИ/ 1929/ ,
¥ V

ФОБЕЛЪ /1982  и АПЙЦ/ 1923 /  неоднократным введением бедка с раз
ч* #* Щ

норечивнмй результатами пытались вызвать гломерудонефрит у живот-
■

ных. ЛЭНКОПЕ придавал большое значение инфильтрации круглых кле

ток, которые очагами , особенно вокруг сосудов , иди местами не - 

зависимо от них появлялись, как в коре, так и в мозгу. Гдомеруды 

в пределах клеточной инфильтрации показывади различные изменения, 

как -то пролиферацию ядер, образование подудувий , фиброзное утод 

щение капсул, или полное фиброзное запустение. Ряд авторов пыта -  

дись вызвать гдомерудонефрит путем неоднократных впрыскиваний бак 

терии, особенно е треп т окотив /Т 9Х 7 /, ФАБЕР и МАРРАЙ/1917/

КУШШСКйД/Х^Х^ / ,  /1 3 2 4 /»  В т . Ь  .хСЛАЬСОН и ГАРТЦЕЛЬ/1925/,

ГЕЛЬМГОЛЬЦ /1 93 2  /  подученные ими результаты также противоречивы/
'• ' • ‘■•С . 1

i . ■ ":МШ
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Одни утверждают, что ям не удалось вызвать заболевание по

чек, которое,хотя бы приблизительно могло быть сравнимо с 

человеческим глоке рулоне фри том, другие же наоборот,говорят

о том, что им удалось получить при втом данные, показываю - 

щие большое сходство с человеческим гломерулонефритом.

Наконец , ряд авторов занимались введением белка или 

бактерии непосредственно в попечяую артерию животных,.пред

варительно обработанных соответствующим антигеном/ Здесь 

уместно назвать фамилии авторов: ДОМАК и НЕУХАУС, которые вво 

дили стрептококки в почечную артерию’ кроликам предварительно 

ими иммунизированным , КАУЛТЕР и ПАППЕШШЙМВР, которые вводи

ли бактериальные вытяжки /  тифозные бацилы/ в почечную арте »  

рию кроликам, предварительно сенсибилизированным тем же антж- 

геном, ЛОКЕНСА и 0ОНКОПЕ, вводивших стрептококковую вакцину 

в почечную артерию кроликам, которые половину были сенсибили

зированы внутрикожныки ин"екциями стрептококков, ЛЮКЕНСА,ко- 

торый повторно вводил стрептококкувую вакцину в почечную арте 

рию кроликов до 3-х раз в интервалах в ода у яедтлю, ГЕРЛАхА, 

опыты которого потерпели неудачу, хотя он также вводил сыво - 

ротку, предварительно сенсибилизированному кролику. Особо на

до остановиться на опытах ЛЕТТЕРА j который изучал вопрос о 
гиперергической реакции клубочка в опытах на живой лягушке.

У Иредварительно сенсибилизированных сывороткой лягушек,ване- 

сение на почки соответствующего антигена, вызвало тотчас же 

остановку циркулядии крови на целую минуту, которая не наб

людалась у нормальных лягушек. На основания. этого своего ааб
г

людения автор делает  вывод,что петли гломерул способны к

-4 5 -



аллергической реакции.* Относительно роли иммуяизаторных про

цессов, одни авторы приписывают принципиальное звачевие,появ

ляющееся , как последствие иммунизации усиленной фогоцитаряой 

способности эндотелия глоиерул я связанному с этим разбуха - 

яию их и относят последние к д а в я т , наблюдаемым в петлях 
4 ' * 

при человеческом гломерулонефрите. Другие же возлагают центр 

тяжести, на возникающий , вследствие иммунизации, бактериолиз 

и освобождение эндотоксина и хотят отнести гломерулонефрит к

яалосредатвенному воздействию эндотоксинов на гломеруды. При
... ч" ' : ' " -

всех обстоятельствах оставался, с одной стороны, всегда от - 

крытым вопрос о том , насколько такие явления включаются в 

известные закономерности, свойственные гил8рергическоыу воспа 

лению, а с другой , трудно было распознать соответствует ли 

почечное заболевание , которое вызывалось такими мероприятия

ми полностью морфологической картине диффузного гломерулонеф- 

рита с зго хорошо известными деталями. В этом отношении иссле 

дование ZHSTfEPEPA занимает особое место, ибо оно показывает, 

что аллергический процесс на гломерулах протекает совершенно 

одинаковым образом, как на капиллярах других областей тела.' 

Однако наблюдения ЛЕТТКРВРА оставляют открытым вопрос, может 

ли почка при аллергическжх состояниях одинаковым образом реа

гировать  на гемотогенно введенный нягигев. Этот весьма важный
*

вопрос был поставлен перед собой и удачно разрешен японскими 

учеными И. МАСУГИ и И.' САТО. Они поставили перед собой задачу 

выяснения т о г о ,  что происходит в почке, когда животному, в вы 

сокой степени сенсибилизированному белковым антигеном еводи т-

I ся антиген, предварительной обработки гематогенным путем в 

почку и могут ли при этом происходить в почке болезвенныв прг
Ф N

'• \г> :'v ' N
■

-  “ .ч - ..................................................‘ . . .  ;
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цессы, которые находятся е каком -либо отношении к ч е л о в е ч е с 

кому диффузному гломерулонефриту. Первая ч а ст ь  их работн пос

вящена данным , подученным в ночках благодаря  повторным парен 

териальным введениям яичного белка ■ нормальной лошадиной вы

воротки , а вторая  ч а с т ь -  р е зу л ь т а т а м ,  получаемым введением 

белкового  антигена  в почечную гртерню животных, предваритель

но сенсибилизированных. им. Ь>ак подопытное животное ими приме

нялся  кролик, а  антигеном служил янчявй белок и нормальная ло 

шадиная сыворотка.  В цервой части своей реботы авторы п о с т а 

вили перед собой вопрос, может ли а н ти ген ,  внесенный в ор га 

низм на отдаленном шесте каким яибудь образом влиять на поч

ку аллергического  организма. '  Обнаруживаются ли при этом про

цессы, которые могут быть приведены как нибудь ъ с в я з ь  с ч е 

ловеческим диффузным гломерулояефритом } З д ес ь  собраны ими 

опыты над кроликами, которые умирали в течении и в конце пред 

варительной обработки сывороткой и яичным белком без т о г о ,ч т о  

бы получить разрешающую ия"екцию в почечную артерию.* Все жи

вотные подразделялись яа  3 группы^ К I -ой группе относились 

кролики, которые употреблялись для получения антисыворотки 

против различных о рган ов ,  сыворотки или эритроцитов крыс и об 

рабатывались регулярно с интервалами в одну неделю ч а ст ь  пов

торными интраперитонеальнымж ин"екциямм эмульсии /  растерты х /  

органов крыв, а ч асть  же получала в одинаковые прокежуткн 

времени повторные янтравенозные инфекции крысиных эритроци

тов^1 Кроликам второй группы производились частью и н т р а ген о з -  

яо, частью же антраперитонеальные ин"екции яичного белка в ив 

тервадах в 5 дней от  2 до 4 р а з .1 3 - *  группа кроликов по с р ав 

нению с первыми двумя группами получала значительно более и я -
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тенсивяую обработку белком лошадиной сыворотки /  Ин"екции де

лались исключительно интравенозно в интервалах в 5 дней от 4 

до 9 раз. Анализируя полученные данные, авторы приходят к зак 

лючению , что удается повторным введением белка вызвать у жи

вотных изменение почек.' При чем сравнение отдельных групп 

этих серий опытов дают основание говорить о том, что характер 

повреждения почек имеют ясную связь с обработкой белком и явля 

ется р&зичным в зависимости от интенсивности обработки.Авто - 

рам удалось установить, что у животных подвергшихся обработке 

бедком в обычном порядке, инфильтрация круглых клеток соедини 

тельной ткани соссудов представляет собою единственное специ

фическое повреждение, тогда как  у животных с высокими интраве 

ноевыми дозами наблюдаются также явные заболевания гломерул.I - - - МИ
Надо отметить, что в этом отношении индивидуальное поведение 

отдельных животных играет  не малую р о л ь .1 Специфическая инфиль
ч %

трация круглых клеток состоит преимущественно и» больших базо 

фильных элементов, которые за исключением откланяющейся струк 

туры ядра, показывают многие общие черты с плазмотичеекими 

, клетками. При этом авторы всегда наблюдали более или менее вы

раженное разбухание соединительной ткани сосудов, которое по 

их мнению, представляет собою более существенное повреждение, 

чем сака инфильтрация круглых клеток. Исследования этих ав -«■ 

торов подтверждают взгляд ФЗБЕЛЯ о том, что, как аллергичес -

кая, так и спонтанная формы инфильтрация круглых клеток ведут 

себя различно относительно клеточного состава. Первая форма 

в с е г д а  х а р а к т е р изу е т с я  преобладанием больных базофильных кле

ток по сравнению с последней,  которая обычно состоит из ма - 

лэяькнх обыкновенных круглых клеток J По оравнению с инфильт

рацией круглых клеток, заболевания гломерул появляясь-^ лишь у
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таких животных , которые переносили повторные ияравввозные ия" 

екции больших доз лои&дияои сыворотки. ^то обстоятельство  ,по 

мнзяюо авторов я в л я ет с я  пржчжной т о г о ,  что большинство иссде -  

до в ателей ,  которые производили подобные опыты недостаточно 

остро учитывали эти повреждения гломеруд.* Специфичные измене -  

яия глоызрул состоят , главным о б р азо м ,в наполнении просвета  

поталь  пдазматической или еще более плотной бедковой массой,  

далее в отечном утолщении стенок п е т е л ь ,  в гипертрофий и гипер 

ПЛЯ8ИИ эндотелиальных ядер и в, бросающемся в г л а з а ,  опустении 

эритроцитами .< Из таких гжомерул в дальиейвеж происходит экс уда 

ция белка и выступление крови в капсульяую полость  и в просват 

отводящих кан ал ьц ев .  В соответствии с этим в моче появляется  

белок,  а в осадке различные форменные элементы, как то: цилинд

ры и эритроциты. Авторы указывают, что , как последствие, аллер 

гического  повреждения почек получается  своеобразное мзменеяме 

гдокеруд ,  состоящее в отсутствии  крови." З а д а в а я  вопрос о том,в  

какой степени описанные им данные в почках находятся б с вя зи
*

с человеческим диффузным гдомерудомефритом, авторы в а  основа

жии сравнения морфологических картин обоих заболевании даю? яа  

него  положительный о т в е т .  Обоим заболеваниям свойствены увели

чение об"зма,  пролиферация ядер ж етеутствже крови в гломеру -  

д ах .  К этому еще надо прибавить данные в моче, которые ввод -  

ве соответствуют таковым при человеческом диффузном гломерулоне 

фрите,* Отсутствие крови при диффузном гломеруюиефрите надо по

ня ть ,  как выражение аддергического  воспаления почек .  Таким об

разом , авторы пришли к заключению, что  путем повторного введе 

яия белка кроликам при предпосылке, что посдедяие производятся
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интенсивно получаются заболевания гломерул, похожие на ч елове

ческий дигьфузянй гломерулояефрит. Во второй ч а с т и  своей работы, 

авторы пытались выяснить,  что собственно  происходит в почках,  

когда  белковый антиген вводится в почечную артерию * кролик у, вк- 

сокосенсибмдиаироваяяому им. 1’ут такке  е к а ч е ст в е  антигена  слу

жили яичный белок и нормальная лошадиная сыворотка. '  С целью 

сенсибилизации антиген  неоднократно вспрыскивался подопытным жи 

вотянм по общепринятой методике.  При этом вариировались пути вве 

двния , величина дозы , число ив"? кций и длительность  опыта.Пос- 

ле того , как кролики получили достаточную сенсибилизацию, впрыс 

кивался в почечную ортерию белковый а н г и ге н ,  который служил каж

дый раз  для предварительной обработки.* Для введения разрешающей 

иви8кции почка обнажалась или разрнзом живота, или со стороны 

спины под нарковом уретаном. Больше вс е го  авторы придерживались 

метода с разрезом  живота.  Иногда разрешающая ия"екция в почечную 

артерию удавалась  им несколько р а з .  Первую серию этих опытов они 

провели с яичным белком, а вторую с нормальной лошадиной сыворот 

кой. Каждая серия сопровождалась соответствующими контрольными 

апнтами. Целью этих серий наблюдений было вяясни ть ,  реагирует  ли 

почка сенсибилизированных жифотмнх иначе в сравнении с сенсиби

лизированными животными на введение яичного белка или нормальной 

лошадиной сыворотки в почечную артзрию.*

Результаты  контрольных опытов с введением в почечную 
артерию нормальных кроликов яичного белка или нормальной лошади

ной сыворотки показали ,  что таковые не вызырают глубоких ткане - 

внх изменений в почках.  Вдесь дело шло вс е г д а  о процессах ,  к о то 

рые следует отнести к механической закупорке гломерулярных кап и-  

ляров иди более мелких артерий ин"ецированной массой, особенно 

это быдо заметно в почках,  которые подвергались  исследованию ра



яо /  1-2 двя после ин"екции/ .*9та закупорка ограничьвелась  

всегда отдельными петлями немногих гломерул и громадное боль

шинство гломерул вело себя при в tow совершенно гзорма л ь н о . З а 

купоренные петли более или менее расширены и показывают ляиь 

прогрессивные изменения стенок петель.* С течение»/ времени/на  

чиная с S дня пооле инфекции белковая кассе, зйлупоривающая 

просвет устраняется кровяным током, не оставляя при этом дли 

тельного повреждения яа петлях'. Только в отдельных иетлях 

оно кажется остается на более длительный срок* Б этом сд>чаэ 

вокруг остающейся белковой массы разрастаются  ядра к иногда 

также многоядернне гигантские клетки. Здесъ, спедовательио, 

сказывается действие чуждого ветпес^ва и и "зпироганзой белковой 

массы.'Редко видно, что отрезки петли,  поврежденные закупор -  

кой инфекционной массой впоследствии кистеобразно расширяется 

и в просвете получаются отлояйяня фибринозного бел.ка. Осталь

ные же петли клубка при этом сдавливаются .  Таким образом, воз 

никают картины, которые до самкх подробностей сходят ся  с г л о 

мерулярными повреждениями, вызванными различными яд ам и ,к ак -т о  

ураном , змеиным ядом, дивтерийяы* токсином и т . -д. и характе 

ризуют картины, так называемого, экспериментального ие*пнта; 

Такимт образом, можно предположить, что  почка i  проком об"е- 

ме однородно реагирует на различные непосредственно воздейст

вующие стимулирующие, вещества,- Ааевризматичбски расширенные 

отрезки п е т е л ь ,  впоследствии, невидимому , подвергаются орга

низации. ¥ ряда кроликов авторы находили закупорку артерии ин 

екционной массой.  Надо при этом отметить, что несмотря на за

купорку просвета артерии в прилежащей к ним, части почечной 

ткани не образуются инфаркты/ Закупоренные артерии не вяявля

—5 X — /
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ют при этот  особях изменений, кроне кедких расширений. Белко

в а я  масса,  закупоривающая просвет ,  вн п р е с с у е тс я  впоследствии 

через  стейку сосудов в иг окружающую т к а я ь . ; В вто*а случае во

круг  белковой массы выступают пролиферации клеток ,  которая во 

многих отюшеаиях яапоминает туберкул инородого т е л а .  Эти дан 

нне наталкивают нас на предположение, что  инъецированная ыас-  

са  яичного белка и нормальной лошадиной сыворотки у яормерги-

ческих животянх прорабытавается  только по характеру  резорбции
‘ f .

инородного т е л а .

Мы уже говорили, что авторы во второй части своей ра -  

боты с т а в я л я  опыты с введением яичного бедка или нормальной 

лошадиной сыворотки непосредственно в почечную артерии кроди -  

кам, предварительно обработанным им. Эту ч а с т ь  своей работы ав , 

торы делили я а  2 серии» В первой серия  авторы амеди дело с яи

чным белком, а во второй серях своих опытов,они могли убедиться 

в том, что  у сеяеябхлхзяроваяяых животных после разрезающей ив”

екции в почечную артерию могут происходить другие процессы,чем 

у яормергических жиезтннх. Первая серия их опытов даяа  одясрод 

яне даяяые в том смысле, что она подтвердила мысль о том ,что  

почка у сенсибилизированных животных на введение разрешающей 

инфекции в ток почечного кровообращения реагирует  изменениями 

ткани, которые как в качественном, так  и в количественном от

ношении отличаются от таковых у явсеясибиливироваяных живот -  
ных. Сравнение отдельных животных п о к азал о ,  что  тяжесть почеч 

янх данных в большинстве зав ися т  от иммуяости животного и коя 

центрации, примененной для каждого случая  яя"екциоиной жикл -  

с т и .  Болезненные процесса  происходят в первую очередь в прос

ветах капилляров гломерул,  куда попадает  ин"ецкроваяная бедко 
./ • ;
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вая масса. Как - особое ивмеяенне в них авторы отмечают стаз^ 

Такую реакцию капилляров авторы наблюдали только у чрезмерно 

чувствительных животных при приме иен та неразведанного яичного 

бедка , и, по мяеяию авторов , это является морфологическим вы

ражением самой тяжелой формы аллергической реакции. Затем надо 

иметь в виду образование фибриновых тромб в просветах капилля

ров гломеруд, которое у большинства подопытных животных выявля

лось, как преобладающее изменение почки * Его можно рассматри - 

вать, как, стоящую близко к стазу , тяжелую алдергкческуг реак

цию капилляров. Обоим процессам свойственна способность, что 

они как правило, начинаются чрезвычайно остро пояде разрешаю -
/

щей ин"екции и продолжаются долгое время. Лишь в незначитель - 

них размерах можно было заметить в капидярах гломеруд, похожие 

яа пустоты в пдазме, что авторами понимается как аллергическая 

реакция легкой степени.' Особо необходимо отметить тот ф а к т ,что 

у сенсибилизированных животных гловерул заболевает всегда,как 

целое, хотя и меняются изменения в отдельных петлях .  Отсюда 

картина гдомеруляряого повреждения в смысле диффузного гдомеру 

дита, что и составляет особый признак аллергического состояния 

животных по сравнению с контрольными животными, у которых пов

реждения гломеруд всегда орранячиваютея отдельными петлями.  У

некоторых чрезмерно чувствительных животных была отмечена диф-~ 

фузная пораженность всех гломеруд. В гломерулярных процессах 

этой серии опытов стазу и фибриновому тромбозу петель  отведено 

преимущественное место.4 Последний надюдался в незначительных -
*

размерах и в первой части этой работы, яо никогда не достигал 

той интенсивности и того распространения, как в этой сзрии опы 

тов.{ Такие изменения свойственны аллергическому повреждению 

тяжелого характера. По мнению авторов, в основе Этих гдомерудяр
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ных поражений лежит реагирование антигена  и антитела  в пути по

чечного т о к а /  В ложно* согласии» с данными Р ССД1 и ОПИЙ авторе

указывают, что  указанные аллергические процессн в капиллярах,  
особенно с т а з  и фибриновый тромбоз «создают иввестные условия,бда 

го дар я  которым, введенная в почечную артерию авти гевная  масса в
* •

большом количестве задерживается  в русле почечного т о к а ,  что ме

шает ей более или менее быстро проникать в общий к р у го о б о р о т .Т а -  

кое явление должно быть истолковано в том смысле, что сущность 

местной анафилаксии представляет  собою защитное мероприятие орга  

низма, которое преследует  задачу фиксировать антиген на место раз 

решающей ин"екцин и ,  таким образом, защитить кров» и ч у встви тел ь 

ные органы от анафилактической вредности .  Как особенность аалерги  

ч еского  состояния животных , авторы указывают я а  образование ин

фарктов, которое выступало на передний план тканевых изменений в
*♦ **" *S • ■
случаях , исследованных спустя  продолжительное время после р а з р е 

шающей ин"екции. Путем прослеж ивания .гистологического  процесса  та  

кого образования инфарктов, авторы могли установить ,  что оиш не 

зависит от банальной закупорки артериального  просвета  н я иекцион- 

иой массой, что  хотя  и в с т р е ч а е т с я  у контрольных животных, яо ни

к огда  у них не приводило к образованию инфаркта,  а потому образо

вание инфарктов они относят к ставу  свойственному аллергическому 

состоянию и к последующим на этим болезненным процессам в арте -  

риях ,  особенно интердобарннх. Стазированные отрезки сосудов в 

равней стадии характеризуются тем, что они сильно расширены и ту 

го  наполнены столбом крови* Таким отрезком сосудов свойственна 

еще та особенность ,  что они показывают в с е г д а  сильное выступле -  

ние крови в стенку т а к ,  что  они выгдядят как бы пропитанной 

кровью. Собственные элементы стенки при этом погибают/ Отрезки
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таких стазированных сосудов,  лежащих вверх по течению показы

вают, как замечательное явление , более или менее ярко вира -  

женвое пропитывание стеночннх элементов аябрияоидвой жидкостью.

В просвете ста8жроваяннх сосудов при дальнейшем течении проис
ходит отложение фибриноидной массы и э*им окончательно вш^люча 

е т с я  фувкция артерий .  Инфарцироваяие почечной ткани представ 

ляет собою нечто иное , как последующее явление названных пов

реждений со су до в .  В ряде опытов у авторов имел место перевес 

повреждения гломерул, а заболевание сосудов ограничивалось 

только отдельными артериями. '  Эти случаю представляют собою 

большое сходство с человеческим диффузным гломерулояефритом.В 

других же случаях образование инфарктов с артериальными повреж 

дениями выступали на передний план гистологической  картины, & 

заболевание гломерул далеко отступало на задний п л а н /

Во второй серии ,  второй части своей работы М.МАСУГИ и 

И. САТО в к а ч е ст в е  анти ген а  брали нормальную лошадиную сыворот

ку .  И в том случае им удавалось  д о к а з а т ь ,  что нормальной лова -  

дивой сывороткой, при наличиишсокой сверхчувствительности  жи

вотн ого ,  может быть вызвано аллергическое  изменение тяжелого 

х ар актер а  . Правда ? данные этой  серии опытов уступают данным

серии опытов, с яичным белком , но с принципиальной точки з р е 

ния должны с ч и т а т ь с я  равнопенными с ним.*
Таким образом ,н а  основании своих опытов авторы приходят 

к заключению, что при введении внсокосенсибидивироваяному бел

ковым иитигеяом животному в почечную артерию, антиген предва -  

рительной обработки ,  возникают болезненные процессы , аналогич

ные человеческому диффузному гломерулонефриту.*

Как видео из приведенного литературного  обзора наиболее 

отчетливые р езультаты  получаются в работах МАСУГИ и САТО, яоче
*

му мы на них остановились  более подробно. Однако решение вопро-



d o  природе получаемого гломерулонефрита и основное насколько

эти результаты могут т о д к о е в т ь с я  с точки зреаия аллергии- яе мо

гут основываться исключительно яа патоморфологической картине.* 

Только синтез датоморфологической и клинической картины должен 

служить базой для решения вопроса об аллергической природе того 

или иного заболевания. В соответствии с этнм , основными целя

ми наших наблюдений являлось:

I /  п р о в е р к а ,  имеющихся разрозненных литературных даяны*

о возможности получения  экспериментального гломерулояефрита пу 

тем сенсибилизации.

2 /  Для решения вопроса об участии аллергии в патогенезе 

гломерулояефрита, необходимо было изучение патоморфологической 

картины сопоставить с данными клиники. В качестве объектов мы 

остановились на собаках, как на животных , которые по своему 

пищевому режиму наиболее подходят к человеку/

* N-

2J  МЕТОДИКА СОВСТВИШЩ ИССЛЕДОВАНИЙ.”

В соответствии с поставленными задачами, методика собствен 

них исследований заключалась в том, что в целях сенсибилизации, 

нормальная ломадиная сыворотка вводилась нами подопытным живот

ным/ собакам/ кажднй раз по 5 ,0  см» , внутрибрюшинно с промежут

ками в 6 дней. Всего каждая собака получила 13 инфекций подготл 

вительннх, а 14-ая инфекция 5 ,0  см3 /  разре мающая/- в почечную 

артерию. Каждое животное перед поступлением под опыт подвергалосз 

тщательному осмотру и подучало перед опытом гаистогонкое/четы- 

реххдористый углерод/ j
' В целях исключения приобретенной ранее повншевной чув

ствительности к нормальной лошадиной сыворотке, перед опытом



всем собакам были сделаны контрольные ин"екции в кожу едины 

того же антигена. Во всех- случаях мы получали отрицательные 

результаты .  Такие же ня"екцик проводились собакам в конце сен 

сибидизации.* Определение степени сенсибилизации определялось 

до схеме проф. В .Т .  ТАЛАЛАЕВА через  24 ч а са  и повторно на 

5-й: дань после иямекции . Всего мы ямелн 6 подопытных и ?кон 

трольннх собаку  Из 6-ти подопытных собак д в е ,  именно Барбос 

и Джудьбарс подучили до 13 подготовительных инфекций.Затем 

спустя 14 дней, досде последней ин"екции, у этих собак быда 

произведена операциявяведения дочки под кожу, под хлороформея- 

но - эфирным наркозом и собаки яа следующий день после опера

ции окодедн от кровотечения. Четыре же другие собаки: Корноу

хая, Черняк, Погашка н Куцая получили до 13 подготовительных 

иин9кцхй и 14-ю /  разрешающую/ инфекцию в почечную артерию.* 

Разрешающая инфекция проннводидась в почечную артерию без нар

коза. Для того , чтобы получить доступ к ..................... ................

з а  3 дня до разрешающей яя"екцам дочка  под наркозов выводилась 

под кожу*

Наша методика операции заключалась в следующем:экспери

ментальное животное в боковом положении подвергалось  общему > 

хлорофорно- эфирному нар к о зу .1 Для создания  лучших условий до

ступа к почке додкдадивалея круглый твердый валик под пояснич

ную область ,  противоположную стороне производимой операции,'

Как правило, разрешающую ин"екцию мы всегда  вводили в левую 

почку,  а правая  в с е г д а  служила контролем. Из существующих р а з 

резов  для обаажзния почки мы останавливались  на р азр езах  БЕРГ- 
KARA и ЙСРАЭЛЯ, вернее на сочетании этих р а зр е з о в ,  применяемых 

на дюдях. Мы остановились яа этих paspesax потому, что  они ,
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эти р а зр е в н ,  иди комбинация их давала  широкий доступ к почке 

экспериментального животного. Таким образом,  для обнажения 

почки у собак разрев вад атся  по биссектричз  угла ,  образован

ного XII ребром и н а р у ж н а  краем ..........................................................

косо вперед и вниз идя до передней аксилярной линии, или же

до верхней , а  в некоторых случаях до границы между средней к 

верхней третью Пупартовой с в я зк и .  Разрезаются  кожа, подкож

ная к л етч атк а  ........................ и все мышца. Дойдя до брюшины, мы

тупо отводим ее к средней линии живота,  а потом без особых 

затруднений, вскрыв жировую капсулу почки,  очень легко выво

дим орган в операционное п оле .  Нужно зам е ти ть ,  что почки у се  

бак в громадном большинстве случаев довольно подвижны, сиабже 

ян относительно длинной ножкой. Это о б стоятельство  чрезвычай

но облегчает  манипуляцию н а д ......................................... почки в смысле

изоляции кровеносных сосудов ее и е зя т и я  ö tüx  сосудов на ли

гатуру.* Мы обычно прибегаем к двойной лигатуре без з ав я зы в а 

ния узла:  обнажив почку указанным зыае способом, изолировав 

отдельно,  как ....................................... , так и весь  сосудистый лу -

чек ,  мы подводмм одну лигатуру под ........................................... а дру
* , * / • 

гую под !*есь сосудистый лучок без затя ги ван и я  узла;  после это

го зашиваем перерезанные мышцы и оставляем почку с подведен -  

ними под сосуды дигатурами под ко^ей,  а последнюю зашиваем.4' 

Таким образом с о зд а е т с я  как бы временное ножа для почки .Ч е

рез три дня животное вновь берется  яа операционный стол и 

без а н е с т е з и и /  чтобы абсолютно выключить всякое  действие ане 

стезирующшх веществ,  ъ наших опытах хлороформа и эфира/  р а с 

крывается кожная рана и вновь о б я а к а е т с я  почка .  Благодаря  на 

личию л и гатур ,  уже просто и быстро обнажаются сосуды о р г а н а /



Подтянув сперва  .........................................  за  лигатуру ,  ян вводим

шприцом в нее 5 ,0  см8 нормальной лошадиной сыворотки к сей

час же после этого подтягираем другую лигатуру, наложенную 

на Евсь сосудистый лучок , до степени прекращения всякого 

кровообращения в органе. Выждав 2 минуты, мы отпускаем ли

гатуры и вовсе их удаляем, посла чего опять зашиваем кожу 

над почкой с тем, чтобы через два дня ', убив животное зле к 

тричзским током или кровопускание^ акстирпиро-]»ать почку 

для детальных гистологических исследований. Животные от

лично переносят эти операции и почти hs отличаются в лослз 

операционном периоде от нормальных/

7 контрольных собак распределяются следующим обра - 

зом. 3 собаки, совершенно здоровые , убиты электрическим 

током, и у пих из*яты почки для гистологических исследова

ний /  контроль Ш 2 ,3 ,5  / /  У одной здоровой собаки/ конт

роль 31 I /  почка выведена под хлороформеяво- эфирным нарко

зом под кожу; спустя 3 дня собака убита кровопусканием, и 

дочки взяты для гистологических исследований/ У трех дру - 

гих собак/ контроль №ft 4 ,6  , 7 /  почки выведены под кожу зод 

хдороформенно- э^рянм  наркозом; спустя 3 дня после итого 

без анестезии раскрыты кожные раны, и в почечную артерию 

каждой собаке введено по 5 ,0  « *  нормальной лошадиной сыво

ротка. Кожа над почкой запущена, а через 2 дня собаки были 

убиты кровопусканием, почки же из"ятн для'гистологических ис 

следований,

Ян придавали особо важное значение фактору литания со

бак, так как из всех разнообразных экзогенных и эндогенных 

факторов, в той л ли иной степени влияющих на жизненные про -

цессы организма, фактор питания я в л я ет с я  ведущим. Это поло -  
жение получило блестящее подтверждение в работах лаборатории



РАЗЕНКОВА , ПАЛЛАДИИА , ВЕРТГЕЙМЕРА, АБДЕРГАЛЭДЕНА,ПВВЗНК- 

РА и д р .5

Почки весьма интимно связаны с многообразными проце 

ссаии обмена и с кровообращением , с эндокринными и ней

ральными влияниями, с уровнем ки слотн о-  щелочного равнове
сия J И вот почему в опытах с получением экспериментально

го  острого  гдомерулонефрита необходимо было эксдеримеяталь 

них животных держать яа таком дайке , который обеслечил бы 

организм пищевым фактором в пределах физиологических норм, 

так как малейшее нарушение т а г о в о г о  могло усугубить аллер

гическое состояние подопытных животных.*

Перед нами стояла  з ад ач а  сугубо с т р о г о  достроить  

рациональный уравнительный смешанный п а е к . '  Такой паек да -  

вался  нашим подопытный животным по строгому расчету  яа  I  

к г р .  веса  пищевых веществ и кодоража.” Каждой собаке пища 

го то ви лась  отдельно и соответствен но  их в е с у .  В нашем э к -  
#

сдернментальном пайке мы установили 70 калорий на I  и г р .

Чеса яа средний вес и величину наших со б а к .  При построении 
пайка ,  состоящего из черного хлеба , и я с а ,  маргарина и пже

я а ,  мы встрети ли сь  с двумя трудностями: в о -  первых, подбор 

весовых количеств этих продуктов потребовал составлени я  ог  

ромного количества  вариантов для того чтобы их уложить по 

химическому составу  в выше обоснованные нормы нашего урав

нительного смешанного пайка;  во вторых во всех  этих про

д у к тах ,  в ч асти  неорганических ингридиеятов ,  преобладают
' “ ’ I %

кислые радикалы. А потому д е р л а сгь наших собак  на таком иа£ 

ке не могли, так как  перегрузка  организма умолотными ради

калами/ с е р а ,  фосфор , х л о р /  спо со б ству ет  возникновению це 

лого р яда  патологических и р о ц е с с о в Д а в а т ь  нашим экспери

ментальным собакам д а е к ,  влияющий я а  ход обмена веществ су



губо адидотически или алколотически о з н а ч а ю  заведомо способ

ст в о в а т ь  нарушению нормально pH , в спо со б ство вать  ацидотиче-  

скому состоянию значит форсировать сенсибилизацию о р ган и зм а /

Б свете  этих положений к построению емеванного уравнительного 
пайка мы отаесдмсь с достаточной осмотрительностью; в целях 

уравнения пайка в отношении кислых и щелочных радикалов ,  мы 

ввели в паек продукты с преобладанием щелочного радикала .  С 

другой стороны, пришлось также изменить весовую ьорму всех 

продуктов, входящих в паек с тем, чтобы выдержать привитые в а 

ми нормы белков , жиров и углеводов .* w 3 0 /  X по 3/XI - 3 6 г . в а 

ши собаки получали паек с морковью , а  с 4 /X I  до конца наблю

дений они находились на пайке с картофелем, так как собаки не 

охотво ели морковь/  0м., табл. %  I /

ТАБЛИЦА Ъ I  
СМЕШАННЫЙ П А 3 К 

Расчет на I кгр. веса собаки.
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ПРОДУКТЫ Норма
в Б. ж. Уг.

Шел оч
но радзк

Кис л. 
. рад в; Ка лор.3

грам.

^ервкй хлеб 12 0,66 0 ,0 9 4 ,72 Т,68 Э,Т2 22 ,74

Тощая говядина <3 ■I,5ö 0,15 - 1,56 3 ,2 0 0 7 ,8 3
Картофель ю 0 ,2 0 0 ,00

он»•*

0* 1 ,90 1 ,60 0 9 ,5 0
Маргарин 2 0 ,0 1 1 ,61 0 ,0 1 0 , 4 2 0 ,66 15 ,40

Пшено 5 0 .3 7 0 .0 9 3 .12 Х.25 1 ,3 0 15 ,15
- 2,80 1 ,94 9 95 6.61 9 . 7 8 70 .62

Отот паек собаки получали с 4 /  XI до самой секции.

Б соответствии с зтой раскладкой , собаки получали
о уточный рацион , каждая по ее в е с у /

В этом пайке и оргавические пищевые вещества,  и калораж 

вполне выдержаны, во уравнить вполне кислые и щелочные р ади ка-
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лн не удалось .  В этом пайке мы имеем перегрувку кислыми  рад» 
калами яа с , 17 миллиграммов эквивалента протвв щедочннх ради 

калов , что составляет перевес яа 40% .* Но все же этот  паек 

не я в л я ет с я  сугубо ацидотическим J были вынуждены '"'ста -  

вить  собак яа этом пайке, так как большое количество  в а р и а а -

тов пайка при подбор* весовых количеств продуктов убедило вас 

в том, что трудно с о стави ть  вполне строгий уравнительный паек 

в отношении радикалов при строгих норках органических веществ."

соль  и вода также вотировались, а именно: я а  I  кгр. веса мы 

брали в среднем 0 ,2  гр. соли и 40 гр.^ воды. Собак ин кормили 

в определенные часы 3 раза в день.1 Для собак: ^еряя^а- П ^кгр^ 

и Куцой - I I  кгр. мы уравняли их суточный рацио*, 8атфуглив 

итог продуктов при. умножении разкладки на ТТ ,5.

Ниже приводим таблицы сметчанннх рациональных столов 

для каждой собаки в отдельности:

СМЕШАННЫЙ РАГДОЧАЛЪШЙ СТОЛ ПО РАСКЛАДКЕ
таблицы ж г :

С 4 /X 1-36 Г . '- Собака Б А Р Б О С  - 2 8 ,9  кгр.

8 час. утра Хлеб черный - 348 гр .‘

Согласно принятым нормам по этому пайку, каждая со

бака  получала индивидуально свой суточный рацион. Поваренная

Воды - 500 гр.

I час для Пюре мясное - 230 гр.

Пюре карто$ел.-2У0 гр.

Соли

Маргарина

Боды

5 час.вечера Иш^но

Соли
Маргарина
Воды

-  3 "

- 38 "

-*00  " 
-пь  «

-  20 "  

-350 »



СМЕШАННЫЙ РАЦИОНАЛЬНЫЙ СТОЛ ПО РАСКЛАДКЕ 
ТАБЛЩЫ J8 I
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4/Х 1-36 г. -.Собака Д ?' У Л Ь Б А Р С - 1 9 ,7  кгр.

8час. утра: хлеб черный - 236 гр.

в о д ы - 400 "ч

I час дня: Пюре ыясное *  158 "

Пюре картоф. - 198 "

Соли - 2 й

Маргарин - 25 "

Боды - 200 "

5 час, вечера: Пшеяо - 38 гр.

Соли - 2

Маргарина - 15 "

Воды - 250

СИШ Ш Ш Й РАЦИОНАЛЬНЫЙ СТОЛ ПО РАСКЛАДКЕ ТАБЛИЦЫ «

25/ XI- Ьи г .

С о б а к и  :
ЧКРНЯК - И .Ь к г р  

КУЦАЯ - XI кгр.

/  Каждой собаке такое

>ш«вж

8 час. утра: Х л е б -Х35гр.

В о д ы -1 44  "

I час дня : Пюре мясное - 90гр.

Пюре картофельное -120 "

Соли А - 2 "

Маргарин

SОмt

Воды -100 -

5 час.вечера: П ш е н о -  56*гр.

С о л и -  I м

Маргарин , - 15"

Р О Д ! -ТОО-
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С У Ш Я Р И  РАРЯП*АЛЪЧНЙ стол по раскладке т а б л . #  т

С 25/XI - 456 г .  U о б а к а -  КОРНОУХАЯ -  10 к г р .

В час. утра : Черный хлеб - 120 гр.

В о I  н -  200 гр.*

I час дня: Игоре мясное -  8 0 г р .

Пире картоф. -  ЮОгр.

Срли -  2 г р .4

Маргарин -  Ю и

Боды -  100 "

5 ч а с .  вечера : Пшено -  50гр.*

Соли 4 1 й

Маргарин -  IG "

СМЕШАННЫЙ РАЦИОНАЛЬНЫЙ СТОЙ НО РАСКЛАДКЕ 
ТАБЛИЦЫ * I .

С 2 5 /  XX-Зв г .  Собака -  П Е Г А IÜ К А -  I I ,  5 к г р .

8 ч а с . ’ утра: п ерннй хлеА -  140 pp.*

Водн -  160 -

/
Хчас дая :  Пюре мясное -  У5 г р .

Пюре картофеле -  115 "
f ' ■ ,-т

Соли -  2 "
I

Маргарин -  ТО "

Воды -  100 "

5 ч а с .  вечера :
Авен о - 50гр.

Соли -  I  "

Каргарин - 15 "

Е о д н - 100 *



В продолжении всего наблюдения собаки систематически вз

вешивались." Bsc их доказывал незначительные колебания,' Толь

ко Барбос в промежутке 5- й ияиекции начал спускать в весе 

с 25 ,6  $гр . и дияел до 24,1  , а затеи вес Барбоса колебался 

между 24- 25 ,9  кгр j  /  этот период совпадает как раз с тем,кот 

да у Барбосе были обнаружены глисты/ ; Джульбарс дал с я иже - 

иие в весе после 2-ой иннекции, а ватем вес начал постепен - 

но выравниваться , к концу же сенсибилизации он даяе приба - 

вил в весе с 19 ,2  кгр. в начале сенсибилизации на 14-оЙ/раз- 

решающей/ ия"екцги до 2Т кгр.1 Колебания в веде собак прд вли 

янием сенсибилизации отражены на таблице *  2 .1

? всех яодопытянх собак, для изучения различных сдвигов 

обмена веществ периодически регулярно до сенсибилизации^, на 

5-ой , на ТО-ой( , ХЗ-ой инфекции , на 14-ой /  разрешающей ин" 

екции/ и два дня спустя после разрешающей адвекции брались j a _  

исследование кровь и ноча.; Результаты исследований таковых 

приводятся ниже. Периодически исследовались также кровь и мо

ча контрольных собак и выяснились биохимические , морфологичес 

кие и иммуио - биологические сдвиг*J

3 .  ИССЛЕДОВАНИЕ ЕРОГИ.

Громадное большинство заболеваний организма так или ина

че вызывает количественные или качественные изменения крови, 

не говоря уже о том, что первично возникшие качественные, ко

личественные изменения крови также могут быть источником цело^ 

го ряда патологических состояний организма в целом. Мы уже 

говорили, что при аллергических состояниях организма, когда 

речь идет о внутренней готовности организма- происходят соот-
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ветствующие сдвиги в фивико- химических, иммуfiıto биологичее- 

кях свойствах и морфологических элементов крови.1 Вот почему 

исследование крови имеет громадное значение как для выясне -

й и я  сущности э т и о л о г и й  , патогенеза заболеваний самой крови,

*\ ' ' ' ^  ____ _ ,'
так и для постановки правильного диагноза и прогноза при це

.. . . .  : I

лом ряде других заболеваний, в том числе и заболеваний п о ч е к .5 

а/ МОРФОЛОГИЯ К Р О В И ;

I /  Г Е М О Г Л О Б И Н .  Под влиянием сенсибилизации, у 

подопытных 6-ти собак следует отметить следующие измевения в 

динамике гемоглобина /  таблица 3 / . J

К концу сенсибилизации /у  4-х / ,  а также до разрешающей
V .

ни"екции у 2-х собак, происходит снижение гемоглобина. Величи 

на этого снижений у большинства собак /4- х/ колеблется в преде 

лах одной и той же цифры, так напр/ , у &кульбарса на 16^, у 

Барбоса - Т5?, у Черняка - T7f я Корноухой на 14% . I’ осталь

ная двух собак снижение гемоглобина в одном случав выражено 

почти е 2 раза больше, чем у предыдущих собак/ у Куцой 33%/ 

в другом случае /  у Пегашки/ - это снижение выражено не розко 

/на 8 ? / .  В процессе сенсибилизации почти во всех случаях, за  

исключением одной собаки /  Куцой/ после 13-ой ивпекцки лошади

ной сыворотки отмечается аод"ем гемоглобина: в 2-х случаях 

/у  Джульбарса и у Пегашкц/, как по отношению^ к начальному уров 

ню, так и к количеству гемоглобина, полученного после 10-ой 

инвекйии, а у остальных 4-х собак/ барбоса , Черняка, Корно

ухой, Куцой/ только по отношению к предыдущему количеству ге- 

коглобипа.' третья характерная особенность кривых гемоглобина 

у собак заклю чается  в том, что наклонность к снижению гемогло 

бина, з а  исключением Черняка,  у всех остальных Ь-ти собак вы

ражена в первые дни сенсибилизации: у Барбоса ,  Джульбарса,К<зр-

- 66-
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воухой в промежутке от X до 5 -ой  инфекции,, а у Куцой и Пегаш 

хи к 10-ой  ив"екции. Повышеаие гемоглобина у Черняка после пер 

вой иниекцми /  от 75% до 88%/ частично можно объяснить сопут

ствующим поносом, что могло вызвать некоторое сгущение крови.*

2 .  3 р и т р о ц и т н. Под влиянием сенсг^илизации у 

подопытных собак динамическое изменение количества эритроцитов

вгоняв совпадает с теги давними, что мн имели в отношении из-
/

менания гемоглобина /  таблица 31 4 / .

В 3-х случаях полностью сенсибилизированных и получив

ших разрешающие инфекции, собак, к концу опыта получено сяиже 

щяе количества эритроцитов, особенно оно выражено у Куцой.Ве- 

личина этого снижения у верняка - 0 ,7  миллиона, у Корнаухой- 

0 ,3  мил. и у К'уцой -3 мил. У Пегашки к кояцу опыта количество 

эритроцитов Еврнулось к исходному уровню/ было 3 ,0  мил. и оста  

лось 3 ,5  мил ./. Снижение количества эритроцитов к кояцу сеаси 

билизации у подопытных животных*соответствует одновременному 

сникению количества гемоглобина у собак. После 13-й ия"екции, 

как это было подчеркнуто и в отношении количества гемоглобина 

у всех собак, происходит теящеация к повышению количества эри-
*4

троцитов.  Почти во всех  случаях после £3-ои инфекции, мы име

ем цифру большую, чем предыдущая, а в 4-х случаях даже выше 

начальной .цифры/ до сенсибилизации: у Джульбарса на 2 ,2  мил.*, 

у Барбоса на 7 ,1  м.*, у Корнаухой яа 1 ,2  м. и у Пегашки на 0 ,9  

м и л . /  В 4-х случаях,за исключением 2 - х /  Черняк, Пегашка/име- 

ется  тенденция к снижению количества  эритроцитов сейчас же 

после инфекции сыворотки; это снижение количества эритроцитов 

особенно выражено у Б арбоса /  яа 1 ,2  м .у  и у Коряаухой/ I , 4 ц / j 

в 2-х случаях /  у Джульбарса я Куцой / э т о  снижеяие внражв-
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яо не резко  /  0 , 1  м. , 0 , 5  мил./. У Черняка повышение эритро

цитов с 5 ,1  до 5 ,4  м. с одновременным повышением количества 

гемоглобина с 75% до 88%, частично можно об"ясяить сгущением 

крови, вызванной поносом в промежутке от X до 5 ин"екций. По 

вншение же количества  эритроцитов у Пегашки/с 3 ,5  мил. до

5 ,3  мил./ при одновременном снижении гемоглобина в промежут

ке между I -ой и 5-ой ия"екци1ь5и остается для нас непонятным.*

3 .  ЦВЕТНОЙ ПОКАЗАТЕЛЬ. Цветной показатель у подопытных 

со б а к ,  под влиянием сенсибилизации изменился следующим обра 

зом /  таблица Ж 5 / :  у 5 - т и  собак/ Лж.у»»барс, Барбос, Черяяк, 

Корнаухая м Дегашка/ к концу сенсибилизации имеется снижение 

цветного п о к а з а т е л я ,  особеаво этот индекс снижен у 2 -ä  собак: 

у Джульбарса на 0 ,4 4  , а у Барбоса, на 0 ,3 1 . '  У остальных 3-х 

/Черняк , Корнаухая, Иегашка/ - ©то снижение не ревко выраже

но: на 0 , 0 7  , D,X и на 0 ,Х 2 .4 Только у Куцой получилось наро - 

стааие цветного  индекса на 0,25.*

У двух собак  : у Джульбарса и Пегашки резкое снижение 

цветного  индекса получается  в промежутке от I -ой до 5-ой ия" 

екции; у первой собаки это снижение равно 0 , 3  , а у второй -

О, ЗХ.1 У других собак /  Барбос , Черняк и Корнаухая/, наобо - 

рот ,  имеется з а  указанный промежуток времени наростаяие цвет

ного индекса. Иотяжвние цветного индекса ждет параллельно со 

снижением количества гемоглобина и эритроцитов**

4 .  Л Е Й К О Ц й Т U ;  Под влиянием сенсибилизации у 
подопытных собак получилась следующая картина в динамике лей

коцитов/ таблица 1  6 / . 1 £а исключением одной А у ц а я / ,  во всех 

случаях к концу сенсибилизации получилось увеличение количест 

ва лейкоцитов по отношению к количеству до сенсибилизации.1 

Резкое наростаяие лейкоцитов особенно подчеркивается у 3-х со



бак /  Джульбарса , Корноухая f Ч е р н я к / ;  у первой прибавка л е й -
*

коцитов составляет I S , 4 т . ,  у второй 22 т. , у третьей X I ,4 тыс 

В остальных двух случаях нарЛстение количества лейкоцитов выра

жено нерезко: у Барбоса яа 0 , 4  THt.' , у Негашки на 4 ,4  тнс.В 

процессе сенсибилизации в общем имеется тенденция лейкоцитов не
*

к снижению , а к повышению. Первый скачек к повниению количест-' » /'iji
ва лейкоцитов у подопытных собак отмечается до пятой или же до 

десятой ин"екции, а второй после 13-й ин"екции. В общем, надо 

сказать, что если гемоглобин, эритроциты и цветной п о к азател ь  
имеют наклонность к концу сенсибилизации , к снижению, лейко

циты, наоборот , имеют тенденцию к повышению, последнее в 3 -х  
.

случаях даже резко выражено.’

5 .  Г I  К О Г Р А 0  Н Изменение лейкоцитарной формулы
v

у сабак под влиянием сенсибилизации выразилось в следующем 

/  таблицы ТЖ 7а, 76, 7в, 7г, Tjr, 7е/.*
-

Б а 8 0 & и л ы : в  3-х случаях/ у Джульбарса, Пегашки н 

Куцой /  базофилов, как до ин"екции, так  и в процессе сенсибили

зации не оказалось.* Е 3 -х  случаях /  у Барбоса ,  Корнаухой и Чер 

няка/ в процессе сенсибилизации е периферической крови проявля 

ются базофилы: у Барбоса после Х1У инфекции /3 % /  , у Черняка с 

X по XI? йвмекции /  по 2%/ и у Корнаухой после Х-ой ив "екции 

/1%/', у Черняка появившиеся базофилы после разрешающей инфек

ции вновь исчезают. В общем надо сказать, что в процессе сен 

сибилизации в некоторых случаях имеется тенденция к наростаяню 

базофилов? хотя следует отметить, что такое наростаяие имеется 

в единичных случаях.1

^ о з и я о ф и л н : В  крови и в тканях при аллергических 

-анафилактических процессах в качестве характерного  явления ч а -  

сто наблюдается увеличение эозинофильных клеток/ 1ЛЕХТ при а н а -



филаксин постоянно ваблюдал резкую эозивофилию. Но мвевию ШЛЕХ

ТА зерва эо8иво^ильвнх клеток привимают с наивнсаей вероятно

стью участие в переработке чужеродвого белка. Колебания каче- 

ства эозивофилов наблюдаются при всевозможных ивтоксикацияхJ 
В начале интоксикации обычно имеете эозянодсвия, которая адо-

следст.зви^устудает место послетоксической эозивофилии. ^ти 
■ 'г

токсические колебавия числа эозивофилов сами по себе указывают

ва аллергическое состояние. ГТОРК -ВАН - ЛЕВЕН и НИКЕРК дочти 

у всех аллергиков обнаружили эозивофилию ь крови. Одвако уве

личение эозивофилов не идет параллельно тяжести заболевания* 

Обозревая различнее наблюдения, ставовится очевидным, что эо- 

зинофилия дри аллергических Явлениях- лишь часть эозивофиль- ' 

вых реакций оргавизма. Вполне возможно, что связующее звеио
j*

всех этих явлений- положительный хяматоксис определенных ос- 

новных компонентов животной белковой молекулы. Практически 

эозивофильвая реакция особенво важна в тех случаях, где мы 

ищем критерия аллергической реакции организма на обычно без

вредном веществе.■* Ясные колебания эозивофилов вверх и ввиз, 

ваступающие после ивнекции ивдиферентвого в обычных условиях 

вещества, является подкреплением диагноза " аллергическая ре 

акция"/ * Ь о-х случаях /  у иегажи, Джульбарса, и

Барбоса/, под влиянием севсибилизации в дромежутке от 1-ой до 

ХШ иимекции происходит наростание эозивофилов, а после разре

шающей и в" е кц ин количество эозивофилов ввовь возвращается к 

исходному уроввю. Так например , у Пегашки , наоборот увели, 

чение эозивофилов имеется после X I  инфекции/ варостапке ьа 

у Джульбараа досле X ин"екции /  наростание яа 6 % / ,  а у барбоса 

тоже после Х-й инфекции/ наростание на Ь%/, Черняк до ив"екции

-7 0 -
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бе8 того имея эозииофидню /10% / , которая после У-й ия"ек- 

ции исчезла / 0 % / ,  потом почдз Х-й и ХЕ ня*екции вновь появ

ляется / 7 %,Н%/ и после X I /  вйивкции опять исчезает.После 

разрешающей янивкция в крови остается воркадьяое количество 

эозивофидов -2%.

У Корваухой до ин^вкджи количество  гозяво^илов-  в 

пределах нормвг / 4 f / , под Едияевяек севсибилизацик количест

ва их снйжвясь/3%/ , после Х1У ея "е зд к и  вовсе  исчезают Д в а  

дня после р&зреща щ &й  ин"екдки-  в кров я нормальное количест

во эозивофидов- J%,- У Куцой количество эозивофилов под влия-  

вием севсибилкзации измевяясь  в пределах нормн / о т  Т% до5&/-
«

к концу севсибилизации устанавливается в предел ах-Sf: В об - 

щем яадо сказать, что количество эозивофилов под влвявием 

сенсисшднзации имеет наклонность к нароставию, а к концу сен

сибилизации Быраввивается до яорын.*

И а ж о ч к о я д е р я н е :  Измене вив лалочкоядерянх 

под вдиявием сенсибилизации представляет почти во всех случа

ях аналогичную картину- накдоврость к увеличению кодичества 

надочкоядерянх в процессе сенсибилизации а появления юных 

форм. Так наар., у 4-х собак/ Черняк, Корваухая, Куцая и 

Джудьбарс / *  происходит варостание количества вал очко ядернвгх 

с пояБлевлем ювых форм /  у Червяка - юяях 7% , у Корваухой 

27 , у Куцой -If и у Джульбарса -I#/, во к ковцу севсибили- 

зации ювне $ормн во*»сч исчезают из *рови, а количество палоч 

коядарных у большиястЕа собак /  Куцая, Черняк, Корнаухая,

Джудьбарс/ идя уменьшается яли выравнивается. Максимальное 

вароставие количества падочкоядерянх у Червяка на 6%, у Кор- 

BayxoÜ яа 6? , у Куцоё на 4% я у Джульбарса ва I f . 1 Что каса

ется остадьяих 2-х собак/ Пегаика и Варбоа/, у вих также,как
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и у предыдущих 4-х собак имеется наростаям количества па-

дочкоядерных, при чем максимадмое наросташие падочкоядер- 

них связано с конечной фазой сенсибилизации после ХХУ ин" 

екции; следует отметить, что к этому же времеаи доявжяюте* 

и юяне - у Пегашки после ХХУ инфекции - I? , и у Барбоса 

после М  ия"екции то^е ян 1%, аакеджальжое яаростаяив да-

дочкоядержнх у Пегашки 6%, а у Барбоса 7%,% Таким образом, 

яря сенсибилизации наростание количества пял очкоядерянх и 

появление юянх- характерная особенность картиян крови у

подопктвнх собак.4
♦

С е г м е н т и р о в а н н ы е :  Количество сегмен

тированных лейкоцитов под влиянием сенсибилизации иди име

ет некоторую наклонность к увеличению , или к кояцу сенси

билизации возвращается к исходному уровню.5

У 3-х собак/ Джудьбарс , Корнаухая, и Червяк/, к 

концу сенсибилизации мы имеем некоторое уведичвяие кодичвет» '
за сегментированных , так, напр., у Джудьбарса было 71%, 

стало 82%/ увеличение 11%/, у Корпаухой бндо 67%, стало 85% 

/увеличение яа 18%/ и у Черняка бнло ЬЬ% , стадо 67%/уведи- 

чение я a I 2 V . '

У 2-х собак /Куцая и Пегашка/, несмотря яа колеба

ние еегментировавккх в процессе сенсибилизации к кояцу кодж 

чество их выравнивается: у луцои было 7ь%$ стадо 74%, у Не- 

гаякн было 86£, стадо 81%. Только- у Барбоса к кояцу сенси

билизации констатируется уменьшение количества сегмеятиро- 

ваняых : было 89# , стало -72#/ разница яа I 7 f / .

Л и м ф о ц и т ы :  Количество лимфоцитов у собак, 

кроме Черняка и Куцой, под влиянием сенсибилизации дает яаро 

стание, исчезающее после ХХУ ии"екции. Сдедует отметить,что 

увеличение и умеяьшеяие количества лимфоцитов в процессе
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сле ин"е*цаи сыворотки мы инеем увеличение общего количе

ства палочкоядерннх и сегментированных, количество лимфо

цитов значительно снижается и, наоборот. Это особенно де

монстративно у Корнаухой, у которой после У-й инмегции 

количество сегментированных с $7% возрастает до 94%, а ко

личество лимфоцитов с 20% снижается до 1%** Приблизительно 

такая же картина и у Черняка, у которой после 7-й инфекции 

палочкоядерныа возрастают с ЬЬ% до $&%9 а лимфоциты с 132% 

падают до 835 •*

К о я о ц 1 т ı ;  İ 4-х собак /Барбос, Куцая,Пегая- 

ка и Джульбарс,/ в течении сенсибилизации к^чстатируется 

наростаяие моноцитов, особенно после Х-й ин"екциж и к кон

цу сенсжбжлжзациж, доходжт до начального уровня. Наросла - 

ние моноцитов в общнм не резко выражено: у Барбоса- на 351, 

у Куцой на 6% , у Пегаыкм на Зу. ж у Джульбарс? не 8%.*У Чер

няка, после Х1У инфекции снижения моноцитов не отмечается/ 

У Корнаухой до сенсибилизации количество моноцитов было в 

пределах нормы / 6 % / ;  в промежутке от У-й до ХШ инфекции, 

они исчезают , после ХИ-й иниекции, их всего после Х1У 

ин "екции , опять исчезают и появляются вновь /2%/  два дня 

спустя после разрешающей инфекции.

6. Р S Т И К У Л О Ц Й Т Ы .  Изменение ретикулоци- 

тов у сенсибилизированных собак внражалооь в следующем 

/  таблица 1 8 / ,

'4 4 - х  с о б а к /  Черняк, Корнаухая, Куцая и Цегашка/,

получивших 14 язмекци$ нормальной лошадиной сыворотки, а 

в 2-х случаях/ Куцая , Яегатоса/ даже спустя два дня после 

^азрзшаюцеи инн«кцаи получено увеличение ретикулоцитов.У 

обоих собак наибольшее наростание ретикулоцитов соответст
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вует 13-oi жа^екджи , так а&шр., у &уцоь до 12%, а у иегаш- 

к* до ,Т0%. İ  остальных 2-х собак /  Черняк к KopHayxajy' че - 

рез два дня лосде разрешающей инфекции наоборот подучились 

цифры ни&е аачидьной , так например , у Черняка до инфекции 

количзство ретикудоцитов было 4 ,0Я  лосде разрешающей иямек- 

ции стадо 2 ,0  /сражение аа 8 ,0 % / .  У Коряаухои до инфекции 

бндо 4 ,3 ?  , лосде разрешающей ня"екции стадо 3 ,0  /  разница 

яа 1 ,3 % /  . Однако , до 14-ой ин"екции в процессе сенсибили

зации у яих также быда тенденция к нароставию количества ре 

тикудов, особенно это заметно у Корваухой, у которой ааало- 

гичяо первый двум случаям заметное наростание соответствует

13-ои инфекции. У остальных 2-х собак /Барбос и Джудьбарс/, 

лодучиваих по 13 подготовитедьянх инфекций, но не получив

ших разрешающую ин"екцию, мы раблюдали незначительные коле

бания количества ретикудоцитов. $ Барбоса наибольшее когиче 

ство ретикудоцитов наблюдаюсь г моменту 14-й инфекции, а 

Джульбарса к IS -ой «я"*кцжж, а затем уже к 14-й иямекции оно 

заметно ладо.

В общем надо сказать , в течвнмн самой сенсибили

зации происходит в большинстве случаев яаростадие количества 

ретикудоцитов, которые к Х4-й ив"екции у бодыинства резко 

снижается и после разрешающей инфекции/ через два дня лссде 

разрешающей ин"еэдга/ подучается вновь картина яаростания 

ретикудоцитов.

?. Т Р О М Б О Ц Я I  Н. Тромбоциты у собак под вли

янием сенсибилизации изменились следующим образом/ таблица 

Л 9 /  .У 3-х собак/ Корнаухая, Пегашка и Куца^/, подучивших 

полностью 14 ин"екций яормальяой лошадиной сыворотки,через 

два дяя лосде разрешающей инивкцмя, пожучено увеличение ко
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личества тромбоцитов , со сравнению с цифрой до сенсибилиза

ции. В одном одичав /Куцая/ это увеличение резко выражено, а 

у Пегашки ш Коркаухой- слабо. Tax вапр., у iopaayxofe это уве 

личение выражено на 5 тысяч , у Пегаяки на 15 тыеяз , у Ку- 

цой на Во тьсяч . Я другой собаки /  Черняк/, аолучившей так

же полностью 14 ия"в1щий, спустя два д я я  после разрешающей 

ян”зхциа , наоборот, получилось резкое снижение количества 

тромбоцитов : было 2G5 тыс., стало X7о тысяч/ разница на 90 

тыс яч /  •

Что касается Барбоса и Джудьбарса, у них последнее 

исследование тромбоцитов произведены только до 14-й ин’’ ек- 

ции , при чем получены совершенно дротжвоаоложвые цифры. В 

одном случае резкое наростание тромбоцитов/ Барбос на 52ты- 

сячи / ,  а в другом резкое снижение /  Джульбарс на 65 тысяч/

¥ последних 2-х собак сейчас же доела первых инфек

ций имеется наклонность к свижзнмю количества тромбоцитов.*

У Барбоса в дальнейшем достеденно происходит нарос танже, а у 

Джульбарса это снижение все время продолжается вплоть до

14-й ив"екцик^

В общем иадо сказать, что тромбоциты иод влиянием 

сенсибилизации дают пеструю картину: в части случаев дают 

повышевие , а в части - снижение.

Разбор данных морфологии крови в ряде случаев давал 

совершенно отчетливую картину , характерную для процессов 

сенсибилизации.

б /  БИОХИМИЯ___ К2  .O B J ,

I .  РЕЗЕРВНАЯ ЩЕЛОЧНОСТЬ. У здоровых взрослых людей 

величина резервной релочвоетж к о леблется  от 77  до 58 см* 
по /ВАН- СЛБЙКУ / ,  у детей яескожько межьяе: от 60 до 52с*3 

/ в  среднем 5 6 / .  Божее визкие цифры могут указывать жа сдвжг
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в сторону ацидоза ,  более высокие в сторону а л к о д о з а . ’ Р азли ча

ют компенсированный и некомпенсированный ацздоз и алколов.  

Изучение шелочно- кислотного равновесия , в особенности опре

деление ацидоза приобрели в клинике ресьмя большое значение.4 

Как известно, активная реакция крови/ концентрация водородных 

ионов #рН/- величина ьесьма стойкая.’ Хотя при произвольно из

бранной сметанной пище в организм всегда вводится/ и в нем 

образуется/ больше кислых веществ, чей щелочных , pH крови 

вс* же удерживается на уровне 7,55 с колебаниями + 0 , 0 5 . ’ То - 

же наблюдается и во Бремя различных заболеваний , сопровожда

ющихся усиленным образованием кислот. Так ,яаяр,, при диаде - 

те, несмотря па образование в большом количестве а ц е т о - у к с у с -  

ной , в окйимаслянной и других кислот и при неврите, несмотря 

аа задержку в организме кислых фосфатов, реакция крови о с т а 

ется слабо - щелочной , и только в последней периоде болезни 

описано понижение ее pH. Нарушение щелочно- кислотного равно 

весия , следоватзльно, обычно компенсируется , и поэтому опре 

деление концентрации водородных ионов крови только в самых 

редких случаях дает уклонение от нормы, а потому не может с лу

жить ценным диагростлческим методом. Составить себе суждение 

о степени отклонения от нормального обмена, мы можем, измерим 

работу тех регуляторных механизмов, которые обеспечивают по -  

стоянстео pH. Таких механизмов имеется несколько .  С одной сто 

роны, иьбыток кислот быстро выделяется через легкие/СОз /  и че 

рез почки/ фосфаты и д р . / ,  отчасти также через кишечник н к$- 

жу , с другой стороны, в самой крови имеются регуляторные прис 

пособлвния для удержания ое реакции на постоянном уровве.  В 
цтом отношении нужно отметить и роль почек в деле регулирова

ния щелочно-  кислотного равновесия.' Избыточные кислоты нейтра-



а й зуюте я аммиаком я выделяются в виде со л ей .  Поэтому можно

составить суждение о количестве имеющихся в организме избы

точных кислот яо количеству аммиака в моче: если в организм 

было введево или в нем образовалось много кислоты, то коли

чество аммиака в моче может дойти до нескольких граммов в 

сутки; яри этом реакция мочи, однако, ве становится ^елоч - 

ной. Если же в организм поступает с пищей много ~елочи, то 

аммиак содержится в моче только в виде следов.? Кроме того эдо 

ровые почки выделяют накопляющиеся в крови кислые фосфаты,^ 

самой крови избыток кислот связывается б первою очередь/ мы а 
ве касаемся здесь значения белков крови/ содержащимися в кро

ви бикарбонатами, а затем н фосфатами. Ацидоз наблюдается,глав

ним образом, при сахарной болезни, яри нефрите и при некоторых 

состояниях, ведущих за собой нарушение наделения углекислоты.

Сюда , пов*ди*ому относятся расстройство -сердечной деятельно - 

с т и ,  амфизема , патологические изменения в легочных а л ь в е о л а х /  

Ацидоз наблюдается также при кишечных расстройствах  детского 

в о зр а с т а  вследствие потерн щелочей, а также в тех с л у ч а я х ,к о г 

д а  дыхательный центр становится менее чувствительным к измене

ниям реакции кровн, наяр., при н арк ове .  Из заболеваний, проте

кающих с ацидозом следует также отметить рахит.' Алколозом на - 

энвается состояние, до известной степени противоположное ацидо 

з у :  количество бикорбонатов в плазме повышается; напряжение 

COg в альволярном во зд ухе  уменьшается, моча становится щелоч

ной, так как выделяются избыточные бикарбонаты, яо не за счет 

аммиака , который , наоборот , почти  исчезает в моче/ Алколоз 

бывает при сильной рвоте вследствие потери организмом больво- 

го  количества соляной кислоты; клинически алколоз такого про
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исхождеамя а&бдюд&ется ча^е всего  ври дидоросдазме грудвнх де 

тей .  Сдвиг в с торов у адкодo s а вызывается также дри усидев -  

вой дыхании /  гнп ер вевти дяц и я / ,  производном иди вследствие 

кислорода ого гоюдавия Такие условия создаются при отрав

лении СО , когда некоторая часть гемоглобина теряет  способ - 

ность воспринимать кислород, 20 время пр«£ыгавая ва больших 

высотах, а также при продолжите льном догружении в горячую 

ванну, во время которой усиленное дыхаяие необходимо для удер 

жаяяя температуры тед а  ва нормальной высоте.  Такого происхож

дения , позидимому , и алколоа , ввогда  сопровождающий дихо-  

радочнне заболевания , н е д р . ,  при грип пе .  Иг заболевавий ,дро  

текаюп-их с алколозом , следует отметить тетанию. J ваших со - 

' бак до сенсибилизации резервная щелочность колебалась  от 3 2 ,0  

до 41, 4 .  Сопоставление кривых резервной щелочности- крови у 

наших собак выявляет заметное наростание е е ,  под влиянием сев 

сибил^вацжи с максимумом ва Т?-ой , в одвом сдучае ва 1 0 -о й  

ив^акции /  Таблица И 1 0 / .  У 2-х собак /  Куцая и Негашка/ наб

людалась в период разрешающей ия"акцаж и через два двя после 

нее - обратное снижение , почти достигаюшее исходвого положе

ния. Среднее содержание резервной щелочности в крови всех 

гр>пп собак по отдельным этапам сенсибилизации следующее: до 

севсибидизацик - 35 ,8  . . .%  , яа 5-й иниекции - 4 0 , У , ва ХО-й

£42,3 , на ХЗо-- 46 ,^  , на Х4-ой -42,6 и два двя спустя  д о с *

разрешающей ия"екцни - 43,0.*

? ,  0СТАТ0ЧН11Й А?0Т.* При нормальных условиях в сыворот 
ке/ иди крови/ содержится от 2 0 ,0  до 4 0 ,0  мгр.% остаточного

авота ...........  /  некоторые колебания зав и с я т  также от способа

осаждения б е л к о в / ,  ^то количество увеличивается дри различ -
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ных патологических состояниях, сопровождающихся повышенным 

распадов белков , напр., при лихорадке, при острой желтой ат

рофии печени, далее в случаях , когда выделение мочи задержа

но даже без повреждения почечной т^анв, при холере/ сгущение 

крови/. Однако, наиболее Банное диагностическое значение име

ет увеличение количества . . . .  при заболеваниях почек; при этом

наблюдается увеличение .........  в 2- 10 раз и более, превосходя -

щее вормааьвые пределы. В общем оно пропорционально тягости по 

ракевия, так как определение его имеет прогностическое вначе - 

ние. Исключения , при гвторых тяжелая глиническвя картина по - 

чечвого Б&б0Л2ЕьЛия сопровождается лгпь небольшой задержкой в

крови ........... относительно редки. Однократные исследования

представляют меньши£ интерес , чек систематически производи - 

мне аовторные, дающие представления о я» на мяк е заболевания.1 У 

детей с острым нефритом азотемия отмечается нередко уте в пер

вые дни болззяк; стойкое повыпенке после трех недель служит 

плохим прогностическим признаком. Остаточный а зо т ,  т . е .  содер

жащийся в фильтрате крови после удаления белков . / . . . . /  пред

ставляет собой сумму азота, входящего в состав мочевины , моче 

вой кислоты, аминокислот и других продуктов белкового р а с п а д а .1 

При заболеваниях почек, выделение азотистых вешеств аередко ва 

рушается вераввомерво по отвоиевию к этим отдельным фракциям.* 

Если нарушено выделение , главвым образом, одной какой либо 

фракции, азот который составляет при нормальных условиях лишь 

аичтожную ч а с т ь  общего а в о т а ,  напр.1 , выделение чадикана,  то 

это  нарушена* не отражается сколько -вибудь существенвнм обра

зом ва количестве содержащегося в крови общего остаточного 

а зо т а . '
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Рас с матрирг я кривые . . . . .  у наших собак, можно отметить,

что количество остаточного азота до начала сенсибилизация, а 

равным образом, во время сенсибилизации и разрешающей инфек

ции , оставалось всегда в пределах нормы от 20 ,5  до 42,0мгр1

/Таблица 1  I I /  В начале сенсибилизации /  5-ая ин"екцая/во 

всех случаях отмечается снижение ,4........... /  в некоторых случа

ях весьма значительное, напр.1 , у Кориа ухой с 40,5  до 2 0 , 5 / .

В дальнейшем обнаруживается под"ем кривой, доходящей до макси 

мума в большинстве случаев на 13-ой ин"ещии.' Среднее содер

жание остаточного азота всей группы собак по отдельным ятапам  

сенсибилизации следующее: до сенсибилизации -34,0 мгрЛ ,ва

5-й инфекции - 2 5 , 3 , на ТО-й -28,7 , на 13-ой -34,4 , во время 

разрешающей -29,7 и два дня спустя после такового - 3 0 ,2 .  В

обще* колебания .............  под влиянием сенсибилизации- за преде

лаки нормы и на обнаруживают какой - либо ясной закономерно - 

сти. В связи с этим , йожно указать на результаты наблюдений 

, Г1ЯЯСА ж З И Ш Й »  , согласно которым остаточный азот после 

сенсибилизации не претерпевает заметных изменений.4

Таким образом наши данные., не смотря аа признаки по

ражения дочек/ подтвержденного ж морфологически/ не выявляют 

наличия нарастающей азотемии, что кожет быть, стоит в связи 

с отсутствием значительного нарушения этой стороны функции 

почек.1

3.* БЕЛКОВАЯ Ф Р А К Ц И Я .  При кленических исследо

ваниях принято различать три фракции белков в плазме: ал ьб умке

ны, глобулины и фибриноген /  Содержание их примерно следующее:

В абсолютн.'цифрах В % от всего
/ в  TOOcms крови /  белка. /поРУШНЯК/ 

Альбумины 1 ,6  -6 Я 60-70

Глобулины I- 3% 25-30

Фибриноген 0 ,2  -0,4% £-5 4
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Отклонения от этой схемы , в особенности в части глобулинов, 

не ред£йi цифры , указывавшие различными акторами как нормаль

ные , часто ?е совпадают; объяснять это можно разнообразием 

методов , применяемых для опрйделения отдельных компонентов.^ 

Фибриноген представляет собою наиболее лябильную фракцию л л аз-»', 

матическнх белков.*

Фибриноген играет важную роль в организме: им обуслав 

ллваетая свертываемость крови. При патологических состояниях 

очея* часто наблюдается увеличение количества фибриногена/ин

фекционные заболевания : скарлатина, рожа , острый ревматизм, 

пневмонии", стафилококковые заболевания , сифилис/.' Существу

ет мнение, что количество фибриногена в ддазме увеличивается 

при процессах , сопровождающихся учтенным распадом, üo дан

ным ряда авторов, это увеличение наблюдается также после об

лучения рентгеновскими лучами и после применения протеиноте

рапии. После перевязывания выводного канала поджелудочной же 

лезы количество Фибриногена может значительно увеличиваться*' 

Пониженное количество фибриногена наблюдается -при болезнях 

печен.и, при фосфорном отравлении, многих хронических заболева 

ниях и лейкокии. Чрезмерно раелкчнне количества фибриногена 

находят и у маляриков.1 Период болезни играет здесь, по Р0Д0- 

СЛАВЛЕВЙЧУ 7 РЙСТЙЧУ, очень большую роль.* При туберкулеве 

увеличение Фибриногена имеет скорее плохое прогностическое зна 

чение.

Изменения количества глобулинов и альбуминов в сыворо 

тке и плазме наблюдаются очерь часто. Существуют большие инди

видуальное наблюдения у одного и того же суб"екта.* При длитель 

ном хранении крови /  несколько дней/ отношение альбуминов к 

глобулинам тоже колеблется. Теоретически вти колебания имеют



большое значение. Изменение альбумин глобулинового коаффици-

энта должно сказаться на процессах обмена и играет роль в 

механизме отеков. В нормальных условиях в организме могут, 

несомненно, компенсироваться даже довольно резкие изменения 

альбумин - глобулинового коэффициента.1 Но в патологических 

условиях , вапр., при большой потере белков и содей/ крове- 

потери/, кровь не в состоянии удерживать воду; для увеличе

ния массы крови приходится тогда вводить в кровь не ^ивио - 

логический раствор хлористого натрия, а растворы гидрофиль

ных коллоидов/ желатина , гуммиарабик/ , или же прибегать к 

переливанию крови. К этому приходится прибегать иногда даже
I

в таких случаях, когда абсолютное количество гемоглобина еще 

дойтаточяо велико, чтобы поддерживать жизнь/ больше чем у 

некоторых аяемиков/, но масса жидкости уже недостаточная для 

поддержания правильного кровообращения^

В норме альбумин- глобулиновый коэфщиэнт А/ . . . .  

равен ар^блязятельно 2 . Вели в среднем в плазме 7-Э% белков, 

то альбуминов будет 4 t b f  в а глобулинов 1 ,3  - 3%.

Б клинике альбумин- глобулиновому коэфициэиту придают 

большое значение: многие клиницисты склонны рассматривать 

глобулины , как продукт клеточного распада.* Изменения гло

булин- альбуминового ко»ффицизя*а наблюдали при разных заболе 

ваниях. Хорошо изучен &то вопрос при туберкулезе: во время ак 

тивного процесса, независимо от тяжести его, часто наблюдает

ся увеличение глобулиновJ Хотя в общщя’ в тяжеля* случаях уве 

личенное количество глобулинов каблюдается значительно чаще,
V '■ <уяВ

чем при легких случаях, но исключения редки. Яри так назы

ваемом липоидном нефрозе наблюдается уменьшение общего ко

личества белка, при чем это уменьшение идет, главным образом,
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за счет альбумина /  ВАН ДОРЕН и д р ./»  Инфекционные заболева- 

няя , нагноения , пиемии , септицемия нередко сопровождаются

довольно значительными изменениями глобулин- альбуминового 

коэффициента.-

Что касается результатов наших исследований, относя 

щихся к изменениям белкового состава крови, то в обще» оно 

заключалось в следующем: под влиянием сенсибилизации, наблю

д а е т с я  сдвиг  в сторону повышения содержания глобулинов с не

которым возвратом к ис*о,цяому положению ко времени 13-ой ив" 

екции /  Таблица Л 1 2 / .  Б момент 14-ой /  разрешающей/ ни"ек - 

ции наблюдается максимальный сдвиг в сторону глобулинов/ до

4 2 ,6%/, I  двух собак /  Барбос и Джульбарс/ как до сенсибили
V .

зации , так и во врекя сенсибилизации- налицо резко изменен
. •

вый белковый состав кроЕй со значительным преобладанием гло 

булинов над альбуминами. Количество фибриногена у собак за
; /  V ' > ■ Н

Бремя сенсибилизации слегка снижается , достигая наименьшей 

величины /  4,4% / в момент 13-ой инфекции. После разрешающей 

ян"екцни количество фибриногена заметно наростает.*
%

4 .  МОЧЕРАЯ К И С Л О Т А .  Согласно  мнению н е к о т о 

рых а второ в  , при л ег к и х  ст еп еня х  почечной н е д о с т а т о ч н о с т и  

повышение концентрации мочевой кислоты в крови я в л я е т с я  од

ним из наиболее ранних признаков задержки азотистых шлзкое,  

выделение остальных азотистых р е т е с т в  почкой в э т о т  пер ио д ,  

может быть,  ете  ее н^р^шещщт;  п р и ’обратном р а з в и т и и  о с т р о 

г о  нефрита кон центрация  мочевой кислоты с т а н о в и т с я  нормаль -  

ной позднее  др угих  веществ.* Повыше t s o e  к о л и ч ес тв о  мочевой 

кислоты в крови г ово ри т  з а  диффузный х а р а к т е р  про це сс а  пр о 

тив а ч а г о в о г о ,  даже е с л и  повышение кр ов яног о  д а вл е ни я  не вн 

р а ж е ю ,  и з а  наличие поражения т ак^е  и не О п т и ч е с к о г о  х а р а к 



тера против чистого нефроза. Повышение концентраций мочевой

кислоты наблюдается не только при злокачественном , по к при 

доброкачественном склерозе почек, следователы о ,  вопрос о ха 

рактере склероза определением кочевой кислоте  яе разрешается. 

Переход доброкачественного склероза в злокачественный сопро

вождается варостаниём е  крови количества ароматических ве -
«

шесте. При наличии почечного заболевания повышение количест

ва мопевой кислоты и мочевины , при нормальной или очень ела  

бо увеличенной концентрации яяджкана и ароматических веществ, 

говорит в пользу острого процесса.*

КРАУС полагает, что повштевное содержание мочевой кис

лоты в крови может указывать ша почечною недостаточность.1

Методы количественного определения мочевой кислоты в 

крови недостаточно надежны, йоьтому и данные о ее содержании 

приводятся весьма различно. Чаще всего указывают в цельной 

крови, как норму мочевой кислоты у человека, до 4 ,2  игр.%

/ФОЛИН/,в сыворотке - от Т,0  до 4 ,3  мгр .7/ УРБАх/.

ГУДЗЕНТ считает высшим пределом нормы 4 ,5  мгр.Я.Моче

вая кислота является продуктом пуринового обмена. За сутки 

при бесяуриясвой эиэте человек выводит ночей 0,3- 0 ,5  кгр.' 

мочевой кислоты. Как известно, конечным продуктом пуринового 

обмена у собаки являются яе кочевая кислота, а аллаятоидн.1

Однако у 5-ти собак из 6-ти'мы еще до сенсибилизации обнару
\

живали в крови незначительное количество мочевой кислоты 

от 1-1,2 вгр.%% , а в одном случае даже 2 ,3  игр.%/Таблица 

)§ 13 / .При сенсибилизации в Ь-тн случаях из 6-ти наблюда - 

лось повышение содержания мочевой кислоты с каксимуком в 

в большинстве случаев ва  XO-fi ия"екцин и снижением в пери

од разрешающей инфекции и 2 дня спустя после таковой. Сред-

-8 4 -

*
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пее содержание мочавоЕ кислоты в крова всей группы собак по 

отдельный этапам сенсибилизации составляло - до сеяси б н л и за -  

дни - 1 ,1  мгр. %, яа 5 -ой  ив "акции - 1 , 8  , я а Ю -й  -2,1 , на

12-й  -1,8 , во время разрешающей 1 , 7  и два дня спустя после 

разрешающей - 1 ,5  Появлевие мочевой кислоты в крови сеяси 

билизировавянх собак такай свидетельствует о значительных «на 

рушениях в обмене, связанных с процессом сенсибилизации.

5 . С А X А Р. Определение количества сахара в кро

ви имеет большое диагностическое значение и принадлежит поэ

тому к числу наиболее распротсраяенных исследований. В пер - 

вую очередь оно производятся для отличия настоящего диабета 

от простой гликозурии. Появление сахара в моче не всегда,как 

жввестяо, является признаком сахарной, болезни, во обусловли

вается какншто другими расстройствами обмена или состояни

ем семой почечной ткани. Введение в клиническую практику оп

ределения сахаре кров* обусловило возможность выявления ла - 

тептных форм диабета и проведения контроля эффективности про 

водимой диетической и иес^лнновои терапии* Содержание сахара 

в кроги колеблется в довольно широких пределах, в физиологи

ческих условиях, в ряде патологических состояний, обнаружи

вая значительно более выраженные отклонения в сторону повы

шения или поннженияДровень сахара крови, являясь до невест 

ной степени отражением состояния углеводного обмена организ

ма, находится под влиянием многообразных воздействий со сто

роны как эндокрийной системы, так и вегетативной нервной си 

стеиы. С этой точки зрения, нам казалось интересным просле - 

дить за изменением сахара кроеи  наших экспериментальных жи

вотных.’ Как известно из литературных данных, количество са

х а р а  в крови у собак при нормальвнх условиях составляет в
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средне* около 90 мгр%.Сахар в крови мы определяли до методу 

ХАГВДОРНА до сеяс  ибндязвц ия, ва 5 - с  ,10-ю , 18-ю ин"екцин, 

во время 14-ой  /  разрешающей/ и я"екцни и два для спустя  ло

сде разрешающей /  таблица Е 1 4 / .  Содержание сахара  до сен - 

сибидизации у ваших собак колебалось в лредедах от 84 до 

117 мгр.%. Во всех случаях мы наблюдали в дроцэссе сенсибиди 

зацин резкие  колебания сахарной кривой вверх и вниз» За ис

ключением Б арбоса ,  у всех собак резкое  понижение содержания 

сахара приходится на 10-ую жв"екцню, затем ояо дает повнше- 

вне в р а з г а р  сенсибилизация /  13 инфекция/ с падением в ря

де случаев после разрешающей нн"екции.* Среднее содержание 

са х а р а  всей  группа собак по отдельным этапам сенсибилизации- 

следующее: до сенсибилизации 96 ,1  , ва 5-й инфекции 9 8 ,1 ,  

на Ю-ои ив"екции - 7 4 ,9  , на 13-ой -104,5 во время разрешаю

щей яв"екции 9 7 ,0  и два дия спустя после разрешающей инфек

ции 89 ,5 .' ____

Ясное ястолковавие , наблюдающие я под влиянием
*

сенсибилизации, колебания сахара является затруднительным в

сяду большого ч т д а  условий, влияющих в а его с оде ржавив в
крови.ОД-6КО , обращает нв себя  внимав не то о б с т о я т е л ь с т во .

чго г отличие от сравнитедьво вяалнх колебавий в норме, у сен 

скбилизмроааьвых животных содержание сахара колеблется доволь 

во резко. Б ряде случаев после разрешающей ивиекдии получа

лось снижение, что характерно для анафилактического шока.4

6 ^  К А Л И Содержание калия в кровяной плазме оп

ределяется обычно в количестве около 20 мгр Л  .Колебания г.ро 

исходят в пределах 15-24 мгр.^ . Содержания калия в плазме 

увеличивается лри подвозе калийявх солей с пкще£ и понижа-
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e тс я яри обильном подвозе яатрояных с о л е й .  ПО ВИЛЬКИНСУ и 

КРАШЕРУ дри даче чело веку внутр 2-15 p p .  хлористого кааия ,  

содержания кадия в крови в о з р а с т а е т  до 2 5 -  35 мгр% . Такой
X 4же эфект л о а у ч а е т с я  у собак дри подвове мясного э к с т р а к т а  

/  МКССИНОВА/.* Подвоз кальция пз меняет калийного з е р к а а а  кро

ви .

Судя до исследованиям разных авторов , надо заключить, 

что дри нормальной реакции кадий крорж свободно диффудирует, 

при кислой же ждж щелочной реакции кадий связнвается с бедка

ми , и поэтому оя при диффузии яе сжедует закону ДОННАНА.' Удь

•  трафильтрат крови дает такое же содержание калия, как и сака 

сыворотка кровж.? Мышечная работа влечет з а  собою увеличение 

содержания каажя в крови.

Введение в организм инсудина и сиятадияа обусдовдяэа- . 

ет понижение калийного зеркала , наоборот, дри диабетической 

коме наблюдалось повышение его /  ШТРЛГВ и ФРЮЙЛЙХ/. Помимо под 

желудочной желеев, и а калийное зеркало крови, доводимому , вдж 

яют и другже же девы внутренней секреции.* Тиреоидетамия у собак 

давала на 4-й и 7-й дни доникение его. Тот же результат получен 

от действия питуитрина /  БЕНЕК/, адреналина и хоаияг/ГРЕЗ^ЛЬ и 

КАТЦ/. Гисткаин /  КУЧИН^Ий/, как и анафилактический шок /ШНЙ- 

ТТКНГВЛЬМ/ дадж, налротив, повышение этого зеркала крови.

Ив датологических с л у ч а е в ,  дри которых некоторыми авто-* 

рамж наблюдалось довншенже кадмйного з е р к а л а ,  нужно прежде все 

го  указать на дочечные заболевания/ ПВЙЯН, ОЛЬМЕР , БОРТЬЕ/. 

Особенно значительный дод"ем констаткрОЕвя лрк экспериыентадь-  

яой уремии/ ГАРТВЙХ и ГЕССЕЛЬ/, а также при экспериментально 

вызванной дочечнои недостаточности/ клк ь  и К. ЕГЕР/. По дан

ным ТИСДАЛЯ , в эритроцитах жз катионов у человека- больше все-
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го  кадия; до даяным АБДЕРГАЛЬДЕИА то же самое наблюдается 

я $ собак.*

ймея в виду указанные литературные данннз, на в 

своих опытах также следили ва изменением кадийного зеркаиа 

в крови у экспериментальных животных* Наблюдения вами про

изводились также, как и при других исследованиях, до сенсн 

бидизации, яа 5-й , ХО-ой ,1Б-ой ин"екциях, во время Х4-ой 

/разрешающей /  ид" екции и 2 дня спустя посхе разрешающей 

ннмекдиж /  Хабднца Ш Ю /.аочти  во всех случаях , как прави

ло , мы наблюдаем постепенное и более или маивв прогресси

рующее понижение кадийного зеркала; так напр.', у Черняка 

до сенсибилизации содержание калия в крови было 25 мгр$ , 

яа 5-й инфекции стало 24,5  t на 10-ой инфекции - 23 ,0  ,яа

13-ой ин"екции - 81,6 , на 14-ой ин"екции -21,0 и 2 дня 

спустя после разрешающей инфекции дошла до цифры 2 0 , 1 .Сред

нее содержание калия для все! группы собак аа время седой» 

билизации изменялось следующим образом: до сенсибилизации

26 .4  мгр. % , на 5 -й  ин"якции 2 6 ,3  , на Ю-ой инфекции

24 .4  на 13-й  -24,5, во время разрешающей ин"екции - 28,5

и спустя два дня после разрешающей ин"екции- 2 1 ,4 .  Необходи 

мо отметить, что содержание калия в сыворотке крови до на

чала сенсибилизации держалось на верхней границе, или даже 

несколько превосходило обычно указанрую норму 25 мгр %%.
_  /
Тагтгм образом наши данные расходятся с данными 

ЦЕЙ8НА , ОЯЬМВРА и БАРТЬЕ, ГАРТВЙХА и Л 5 С С Ш , ПАРКА и К.ВП1 

РА , которые наблюдали повнвение калийного зеркала при почвч 

ных заболеваниях , при экспериментальной уремии и зкспери -

ментально вызванной почечной недостаточности к анафилаксии^
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7 .  К А Л Ь Ц И Й ; 1 При нормальных условиях концентра

ция кальция в крови очень постоянна как у ч е л о в е к а ,  так и у 

целого ряда животных .* Для некоторых жнвотамх средняя величи

на совпадает  с величиной человеческой крови и дежит между 

Ю  ыгр .' % и II  мгр %, лак , н а п р . ,  для собаки, кошки, крысы, 

овцы * Колебания у отдельных индивидуумов от 9 мгр.% до ХЗмгр^ 

считаются в пределах нормы; У маленьких травоядных животных 
цифры наблюдаются более высокие и большие индивидуальные ко

лебания.  У кролика содержание кальция в крови колеблется в 

лрздздах от 10 до 20 мгр.%, у морской свинки от 10- до16мгр%*" 

Кальций находится в крови в различных формах. Мы pas 

лидаем до мевыией м®ре три формы состояния калъция.Диалнзом, 

а также ультрафильтрацией отделяется диффундирующая часть от 

недиффундирующей; в последней в свою очередь , только мень

шая ч асть  находится в ионизированном состоянии, большая же 

честь  электрически нейтральна.'

По всем данным количество ионов кальция в кровяной 

жидкости не превышает 2 мгр. %. В каком отношении это коли

чество находится к недиссоциированной части, еще не внясне „
у

но Не выяснен также вопрос о том, каким образом аеиоиизаро 

ванная ч а с т ь  кальция крови удерживается в растворе. Наибо -  

лее вероятным обяснением является то, что она находится б 

комплексных соединениях,  ч асто  связана с белком. В пользу 

этого в з г л я д а  говорит то обстоятельство, что при свертыва

нии крови обычно вместе с фибрином выпадает и к а л ь ц и н ,при 

этом в несколько большем количестве, чем это соответствует 

отношению кальция: белок ЧАНО и ФАВЕЛ нашли в фибрине мень 

ше кальция, чем в других белках крови, а именно II  мгр.% 

против 38мгр.*£ для глобулина, 78 ы г р Л  для альбумина и 

31мгр.$ для фибриногена цитратной крови.- ^та разница в со-
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державии кальция в различных белках крови о б " я с вяется сп ец и 

фической формой связи  к а л ь ц и я . 1 ЛЕВ и НИКОЛЬС нашли, что  яри 

варостании фракции гло булина  в к рое и  уменьшается диффудирую-
N ,

щая часть кальция. КАДАН наблюдал зависимость содержания кал* 

ция в крови от воэраста у кошек и собак с тевдевцией к пони

жению. Время года тоже оказывает влияние на высоту уровня 

кальция в крови: так, у детей , кроликов и крыс получаются ив 

меяеяия в одном направлении , а именно понижение зеркала каль 

ция к весне. Изменения в пищевом режиме у взрослых в общем 

не оказывают особого влияния на содержание кальция в кровя - 

вой сыворотке. Прием кальцевнх солей внутрь замзтвого влия - 

ния тоже яе оказывает.1 ^то было доказано многими опытами на 

людях /ДЕНИ и Ш Щ О/. Только в особых условиях, как, напр., 

при даче 202 гр. безводного хлористого кальция взрослому, 

или 4 гр^ новорожденному , можно наблюдать небольшое наро- 

стаяие £. Голодание у кроликов в течении приблизительно Юдней 

вздет к сонйжению содержания кальция в крови, Кишечная рабо 

та не вызывает заметного изменевия кальциевого зеркала, но 

яри отравлена*! стрихнином, в особенности во время судорог,на 

ступает заметное наростание. Овариальные вытяжки вызывают по 

нижеиие кольцевого зеркала у женщин и кроликов; кастрация у 

женщин, кроликов и морских свинок действует повышающим обра

зом. Другие гармоны также оказывают влияние на концентрацию 

кальция в крови. Особенно больное значенге в регуляции содер

жания кальция крови принадлежит паращитовидввм железам. Как

показали исследования МАЕ КШЛЗПС, ВЕГТ1ШНА , удаление около- 

щ?гтовндянх ж^лез влечет за собой значительное снижение коли

чества калы;ия в крови; при введении же вытяжек этих желез 

в организм собаки, а также при с у п е р -  продукции действенных 

веществ этих женен человеческим организмом при аденоме и
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т.'п** , наблюдается резкое повышение уровня кальция, вызывая 

характерную опасную для жизни картину болезни.' Кора надпочеч

ника оказывает прямо противоположшое влияние на кальций крова, 

чек паравятовидные железы, т .е .  удаление надпочечника повыша 

ет, а введение экстракта его понижает уровень кальция. Осо - 

бенно многочислены данные о количестве кальция в кровяной 

ж и д к о с т и  при различных формах тетании. При этой болезни зерна 

ло кальция понижено на две трети нрртив нормы, т .е .  8-4мгр.%. 

В общем,тяжесть заболевания идет параллельно понижению каль - 

ция. По Г0СТЙВ2СУ и МИРРАУ , у собак после экстирпации надпо

чечников появляются симптомы тетании только тогда, когда ко - 

личество кальция в крови снижается до 7 мгр^.1 По исчезвова -

• нии симптомов,как у людей , так и у животных, количество кал* 

ция возвращается к норме. При диабете КЕййИН находил высокие 

цифры; то же нашли и КОТЕС и РАЙМОНХ прв подагре.' При почеч - 

ных заболеваниях, в особенности при явлениях гипертонии ж 

отеках, а также при нарушении кровообращения, при сердечной 

недостаточности, кальций понижен.1 При ацидозе/джабет, уремжя, 

сердечная недостаточность/ наблюдается повышение количества 

ультрафильтрующей части кальция, иовышеаие наблюдается также 

дрй освещении собаки ультра^ олетовыми лучами. ВИТТКОЗВР, а 

также Д^НТ ж ЛА- БАРР, находили небольшое падение общего со 

держания кальция при анафилактическом воке. То же наблюдал 

и АВЕРЪЯЯШЗ •' ^ЯТТВНГМЪМ считает, что кальций во время шока 

переходит во внутренние органы,!

Определяя содержаниа кальция в крови у наших экспе

риментальных собак , мы находим почти во всех случаях н е зн а 

чительные колебания с момента сенсибилизация/  т а б л .З Ш / .Ф т и  
колебания в большинстве случаев достигает максимума на вн ео-
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те сенсибилизации, т .в . яа 13-ой ин"екции: так ,напр., кальций

в кровж у Барбоса до сенсибилизации,- 10 ,5  мгр. % , на 13-ой
А

ин"екции - 12,6 , Джульбарса IX ,3  - I , 6 ,  Коряаухой 10 ,3  -10,8 

Червяка П , 0  - 14 ,0  , Куцой 10 ,2  - 1 2 ,2 .  Затем оно несколько 

понижается и спустя два дая после разрезающей ия"екции прихо

дит дочти к первоначально! цифре и да&в несколько вике. Сред

нее содержание кальция для всей группы собак по отдельным эта

пам сенсибилизации следующее: до сенсибилизации 11 ,1  , на 5-& 

ия"екцми I 1 ,2  , яа ХО-ой щ"вкции - ТО,? , на Х£-ой инфекции

12,5  , ва 14-ой ин"екции , т .е .4 во гремя разрешающей иппекции 

-11,15 и дра дня спустя после разрешающей ия"екцки - 10,4 .;

со п о ставл я я  изменения калия к кальция в сыворотки кро 

ви , кн видим, что ъ некоторых случаях намечается тенденция 

к сдвигам противоположного х а р а к т е р а ,  т . е .  вр варостании каль 

ц и я -  снижение кадия .* В пормельных усдвоиях содержание кадия н 

кальция крови п ред ставляется  довольно постоянным. В наших опы

тах эти электролиты давал* различные колебания з связи  с про

цессами сеисибидизацш и Имея в виду тесную связь калня и каль

ция с одной стороны и вегетативной  нервной системы с другой,  

додмечеяные колебания яадо расценивать ,  как  вегетативные сдви

ги,

8. Р О 2 .  Ускорение реакции оседания эритроцлто! , якт*o’im 

образом ае представляет собой чего дибо специфического для ка

кого либо определенного заболевания. Одно из диагностических 

значений его заключается в том, что ускорение оседаяия никог

да не наблюдается у здоровнх; оно позволяет, следов®гельво,еде 

дать вывод, что неопределенные жадобы больного имеют, действи

тельно соответствующие осяоваяия.'Далее, в некоторых случаях



эта реакция даст возможность фиксировать диагноз между вое- 

палитедьяым процессом и новообразованием, наир., в яичнике: , 

злокачественные новообразования , однако, сами по сабе уско

рение оседания/ Значительно больший интерес, чем однократное 

определение с целью распознания, имеют повторные определения 

у одного и того же больного. Относительное ускорение и заме

дление ос здания позволяют сделать вывод об улучшении , или 

ухудшении патологического пррцесса/ Реакция оседания эритро

цитов особенно широко применяется для оценки состояния и яро 

гноза в клинияе легочного туберкулеза. Несомненное значение 

определение скорости оседания эритроцитов имеет также ври 

наблюдении за течением острого ревматического полиартрита.1 

Ускорение оседания, держится в некоторых случаях долше.еем 

все другие клинические симптомы болезни, и при прочих рав

ных условиях указывает на то, что болезнь еще не закончена 

и можно опасаться рецидива.1

Звачительао менее разработан вопрос о диагностическом 

значении ваяет ль** *огс осе давая* ^амедденж§ оседания х а р а к т е 

ризуется тем, что в ковце второго часа  оно не превышает 10 

мм. и после 24 часов тоже относительно низко/ от 26 до бОмм^ 

оно б ш о  о т в е ч е н о  лря неврозах без соматических признаков, 

при вегетативных неврозах и поражениях межуточного мозга, 

при чем некоторые сопутствующие, функциональные расстройства 

позволяют сделать вчвод, что в этих случаях ииеется измене

ние, может быть , только Функциональное, координационных 

центров в межуточном мозгу. Во илех этих случаях замедление 

оседания идет параллельно альбуминемии сыворотки- с д е и г у  

глобулин -  альбуминового коэффициента в сторону альбуминов.’

-9 8 -
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самедлениое оседание наблюдается также на определенной ста

дии восстановления компенсация сердечной двятелмости или прв 

незначительной декомпенсации. Замедление оседания отвечено 

также при некоторых аллергических состояниях. Практическое 

значение этих наблюдений заключается между прочим б том, что 

ужа нормальные средние цифры оседания для этих больных явля

ются повышенным к должны учитываться , как симптом присоеди

нившегося заб о л ев ан и я .

Переходя к характеристике данных Р С Э у наших собак 

необходимо отметить , что до начала сенсибилизации у 4-х из 

6-ти со^ак оседание было ускорено/ 35-6 7 за X час/, в од 

Е.СМ случаг замедлено /  X мм./

* осматривая кривые Jr'öJ мы видам, что, уже начиная  с 

5-й ла"екциж и дальше,  почти во всех случаях наблюдается з а 

медление оседания эритроцитов, особенно резко выраженное у 

Ллульзарса , Корааухой и Пегашки/ Таблица $  1 7 / .  У Джульбар-  

са на 14-й инфекции оседание эритроцитов замедлилось с 67 до 

15-ти в течении часа. Бо всех четырех случаях после разрешаю

щей инфекции, мы наблюдали ускорение оседания.' Налюдается раз  

вица в изменении скорости оседания в начале сенсибилизации у 

собак с высоким оседанием и более низким; тогда как у первых 

наблюдается значительное замедление с последующим возраста - 

ивем у вторых , ь начале оеисибидизацвв замечается значитель

ное ускорение с последующим снижен йен.

в / 1 ммуио-био1 огвческие тгмерения крори.*

комплемент и преципитиновнё титр. Мн уже го?ор7ЛИ,ч«о 

в учении аллегории , анафилаксия занимает особое место и не - 

«мотря в а  наличие различных обмяснеяий механизма таковой ,  все



же с ч и та е т ся  установленным, что  анафилаксия получается  в 

результате  в с тр е ч и  антигена  и антитела .При  чем о с т а е т с я  не 

решенном в окончательном виде идентичность  сенсибилязярую - 

щего тела с прецятетяном  идя компемент фиксирующим антителом 

Представлено много д о к а за т е л ь с т в  в пользу  единства  

ан ти тел .  ЦИНСС8Р, я а п р . ,  признает  твердо установленным иден

тичность  преципетипов и агглютининов ,  хо тя  реакция преципита

ции происходит в суспендированном белком, а реакция аг глю ти 

нации с антигеном ,  состоящих из крупных составных  ч а с т и .К а к  

з том, так  и в другом случае ode реакции подчинены закону  

действия  электролитов  яа коллоидные растворы .  С появлением 

первых работ РАЫОНА. о флокуляция дифтерийной сыворотки с с о 

ответствующим токсияом яли анатоксином ,  окоячатедьао  была 

установлена идентичность  антитоксина  с преципитином. И если 

при смешении антитоксина  с антигеном дан не в се гда  имели пре 

ципитации, то э т о  только  п о то ку ,  ч т о  не придавали значения 

количествеаяыл отяошеяиям, входяцих в опыт ингредиентов . ’ 

МИХАЁМС и flBİsMMAHS установили ,  что  при данной количестве  

преципитива/  антитела  количество  преципитата ,  по мере при

бавления прецяпитиногена  вначале повнпается  , затем падает  

и при определенном избытке лреципитиногена приближается к 

нуля-  это и е с ть  " феномен зоны "/  УЕЛО/.5

В свете э то го  правила с т а н о в и т с я  несколько  понят 

ным, почему большие количества  белка ,  вводимые ввиде второй 

разрежающей дозы не в се гда  вызывают у животного анафилакти

ческий  шок в противоположность малым разрешающим дозам.*

Как  справедливо указывает БОГОМОЛЕЦ, зд е сь  мы имеем 

пример, подтверждающий правильность  законов  диалектики  об



отношениях количества  к к а че с тв у  со всеми  вытекающими отсю

да последствиями  , дающими ключ к правильному толкованию 

с тол ь  противоположных на дерЕый в з гл яд  состояний  организма.*

Иммунизируя животных растворимыми белками амбоцептр 

появляется  раньше, чем удастси  у становить  наличие дрециди -  

тина /  ШОЙФБЛЬД , ЗЛАТОГОРОВ/. Последний нарос тает до мере

жаростания сенсибилизирующей силы сыворотки .  То об с тоя тел ь 

с тв о  , что  ВьЫ Ш  удалось преципитатом вызвать  дассивную сея 

сибилизацию к специфическому а н ти ген у ,  дало ему право н а с та  

ивать  на идентичности  прецидитинов и сенсибилизирующих ан

тител .  3 другой  стороны о т с у т с т ви е  параллелизма между д ре -  

дидитинам^ и коыддеыеат фиксирующими телами,  отвергаются  

ДИНОМ, который считаетр  что  о т с у т с тви е  параллелизма между 

дрецидитином и амбоцедтором -  явление кажущееся, так  как 

нельзя  выявить одни ж те же со с тояния  сыворотки ,  п ол ь зуя сь  

для э то го  различной методикой .

Работами ЬЕЙЛЬ , 4>РИД8ШгТ1ЕРА и УЕЛС была окояча -  

тельпо установлена  не только идентичность  дрецидитияов и 

сенсибндизирующжх антител ,  но были установлены кол и ч е с тв ен 

ные их отношения в крови сенсибилизированного  животного .  
С танови тся  интересным выяснить каково  заимоотношение сенси 

бидизирующего антитела  с антителом фиксирующим комплемент.* 

Стройная те эрля ФРЯДЗЕРГБРА, в основе которой лежит д е й с т 

вие на организм ядовитых продуктов  парэнтерального  перева 

ривания белка потеряла  свой креди т ,  как  только  было уставов  

лено, что  свежая сыворотка  морской свинки делаетея "анаф ила -  

токсичной"  после обработки  ея  н^б'елковыми веществами, как 

например, аг ар о V й ̂ Д * /  л крах мал ом/ Ш* Та Ц / . Таким образом
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компдемеят,  решающее действие  ко торо го  заключалось в расщед 

левнн ан ти гена  /  яяородяого  белка /  до ядовитого  со стояния  

црж пассивной  ролж амбоцаптора /  посредника /  утратил свов 

первоначальное значение .

ДЕ2Ь своими опытами с изолированной ка ткой  морской 

ОБйякн подал повод к критике гуморальной  теории ФРЙДБ8РГЕРА. 

Пользуясь  методов ШУЛЬЦА, который впервые воспроизвел  опыты 

с изолированным кишечником, ДЕЛЬ доказал ,  что р а з д р а з н и в  

гладкой  &уекуратуры , о б с то я тел ь ст во  которое является  сг;мым 

существенным при анафилактическом шоке, получается  при непо 

средственноа  действии специфического  аятигеаа  на изолирован 

иую в баночке м а т к у .  Этжмя опытами удалось  д о к а з а т ь ,  что , 

в о -  первых , о п ы т е Ф Л Ц р й Н Ф А  вовсе не охватывают в се го  комп 

л е к с а р а б о т ,  который иывет место  при анафилактическом шоке, 

во вторых , гуморальная  теория реакции анафилаксии, как  не

оправдавшего с еб я ,  должна была у ст упи ть  место более у&еди •  

тальной клеточном теории .  Опыте  с пассивной  сенсибилизацией 

говорят- о том, что восароявзеденяе  анафилактического  шока 

удается  только при уоловжиж инкубации в 4-6  недель ,  ^ти опы

ты отвергают об"ясненн8 о гуморральяом происхождении анафи

лактического  шока и подтверждают интересные опыты ВЕЙЛЬ я 

ПИРСА с замещением сыворотки сенсибилизированного  животного ,  

к о гд а ,  независимо от принятых мер с иерадлвашлам к р о в и ,уда

е т с я  получить анафилактический шок. :>Р'ЛДБ?Л?Л)Р у к а за л ,  что 

при анафилактическом шоке яа территории клетки появляется  

процепитация с*последующей коагуляцией возможным расщепле -  

яием частиц антигена  внутри клеток  " /  БОГОШЛЗЦ/Бместе с 
тем, работами ЖАНГ-7 до к азан о ,  ч то  образование преципитации 

может происходить ж при фиксации комплемента.
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Пн склонны с ч и т а т ь ,  н о  анафилактический пок является  р еак 

цией ,  в основа которой лежит клеточная  преципитация « Яе ч,р уд -  

во видеть ,  что в результата  связывания кошзлемеята, под к о то  -  

рым яадо понимать сложный комплекс клеточных энзимов, н а с т уп а 

ет аяактивирование/  понижение/ к а твлктических  процессов в к л е т 

к е ,  жизнь клетки о с тан авли вае т ся .  Со стороны нервной системы 

э т а  остановка  ска зы вае тся  в явлениях пока , паралича, которому 

предшествует краткий  период возбуждения /  БОГОМОЛЕЦ/.7

Наши опыты с введением собакам одних и тех же количеств 

нормальной лошадиной сыворотки ,  показали  что собаки иногда  пос

ле первом, чаще посла повторного  введения лошадиной сыворотки 

отвечают выработкой преципиткрувщих а н т и т е з /  Таблица Я 1 8 / .

Титр  прецягпитанов у сенсибилизированных собак  держится на уров

не 1 / 2 0  -  1 / 4 0 ,  х о т я  в одном случае высший титр  равнялся  J/SOJ 
Наличие прецнпнтинов у сенсибилизированных собак  является  пока

зателем  наличия идентичных комплемен* фиксирующих противотел.^

При ре гистрации  коцялемента « крови  ееяеибчлияированннх 

собак  удалось у с танови ть ,  что  количество  комплемента у собак  на 

ходмтся  в зависимости  от анафилактических разрядов/Таблица  ":' Т 9 / . ; 

Амбоцептор, идентичный анафилактизироваяным веществам, фиксиро

ванный на клетке  при встреча  с антителом аяактявирует  клеточный 

комплемент. Отражение  анактивации клеточно го  комплемента являю- 

®ся нами опыты, регистрирующие о т с у т с тви е  или уменьшение компле

мента в крови сенсибилизированного  животного .*

V



4 .  ИССЛЕДОВАНИЕ Ж О Ч Hj

I - ' - • ,
Ысди исследование мочи вообще имеет громадное значение 

для правильной постановки  диа гноза  при многих забодзваниях ,  т- 

то для распознавания  и правильного диагностирования  заболс -  

ваяий почек и моче выводящих путей  оно и гр ае т  решающую роль .

Е противоположность крова  и мокроте ,  где первенствующую роль 

при исследовании и гр ае т  микроскопия, в деде исследования  мо

чи ,  ва первом месте с тоят  химические исследования ,  ^то* ни

ч у т ь ,  конечно, не говорит  за то ,  ч то  в исследовании  мочи мож 

ко совершенно пренебречь микроскопией , '  Наоборот ,микроскопия  

осадка  моча после химического  исследования  может пролить 

св е т  на многие туманные вопросы, возникающие в процессе х и 

мического  исследования  мочи. Наличие мочевого сиядрома /аль 

буминурии, гематурии  и цидиндрурии/ чрезвычайно характерно  

для о стро го  диффузного г  доме рулоне ftp и та., При остром диффуз

ном п о м е  руд ©нефрите аяьб у&аяуряя наблюдается ,  как .правило.' 

М . и . БОЬСЖ а H .Ä .  (ЛОЦЯК на  основании свое го  огромного  мате 

ржада, пришли к заключению,^то при острых нефритах, после 

сравнительно коротко го  периода резкой  альбуминурии в боль

шинстве сл учаев ,  н а с т уп авт  длительная ,  так н авиваем ая , "м а 

л ая " /  остаточ^ац/одьбуминурия ,  являющаяся в смысде продол

жительности  наиболее стойким симптомом о стро го  нефрита.РО

ЗЕНБЕРГ отмечает ,  что  о ста точная  адьбумияурия наблюдается в 
течении !£■ г о д а  от начала заболевании.*

Переходя к нашим подопытным собакам ,  надо отметить ,  

что в 4 - х  сдучаях  /  Барбос ,  Джудьбарс,  Куцая и Пегашка/ уже 

на 8 -й  иа"ецций , т . е .  с п у с т я  месяц и I& дней доеде начала
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наблюдеяия, мы могли о б в а р и т ь  в моче белок,  который стой  

ко держался в 'м оче  к б последующем. У двух Других собак  

/Черняк  и Кораоухая /  белок ъ моче бил обнаружен яа 1 2 - 1 3 - t  

иамекции .  İİoäojho ааьбумнаурин ,  гваатуржя  юкже относится  

к наиболее частым симптомам о с тро го  диффузного гломеруло 

_ в я 'йри т а .ч Характерной  для о с тро го  нефрита можно считать  

мнкрогемотуржю, дрм тол as р езко  выраженную,. .  Гематурия 

при острых нефритах исчезает  сравнительно  раво ,  приблизи

тельно на 10 -12  день заболевания .  Одень редко приходится  

иметь дело с упорствующей гематурией .4 У наших подопытных 

собак /  Чераяк ,  П е ганка ,  Куцая и К оряо ухая /  кровь  в моче 

была обнаружена яа 13-й ия "вкции ,  т , ’е J яя высоте с ен си б и -
I

дизации .  У одной собаки  /Дж удьбарс /  кровь  резко  была выра 

жаяа уже на 12 -ой  , а у другой  / Б а р б о с /  на П - о й  ин"екции.4 

Во всех  случаях  в осадке мы находили в большом или мень -  

шем количестве  вшцедочные эри троцита .1 В отношении цилинд-  

рурии аядо с к а з а т ь ,  что она не характерна  и не постоянна  

при остром диффузном п о м е р у д о н е ф р и т е ^ И в наших случаях 

только у одной собака /  Пегашка/ на высоте сенсибилизации, 

в осадке мы могли (Обнаружить 8«рнистъгз цилиндры.5 Как пра

вило ,в  осадке мочи всех собак  * параллельно с появлением 

белка сдавалось  под микроскопом обнаруживать,  кроме эрит 

роцитов ,  лейкоциты, почечной эпителий ,  и эпителий мочевы- 

бодкщих путей .  Гаким образ ом, данное исследования  моча 

г о ворят  о наличии мочзвого  сиадрома, которое появлялось ,

как  правило, у всех  подопытных /  животных /  с с б а к .  У всех  

с о б а к ,  помимо общего агалиьа мочи, определялся  pH мочи я

титроциояная к и сл о тн о с т ь .4
а /  пИ М О Ч И ;  Степень  кислотности мочи, за  ред

кими исключениями колеблется  от 4 , 8  до 8 , 0 .  При нормальных



уеловиях и при смешанной пище моча человека  имеет с л я б с -  

кислую реакщию. В зависимости  от пищевого режима, реакция 

мочи изменяется :  при преимуществеино мясяой пище и при обн 

лни влаков ,  о н а -  к и сл а я ,  при овощной- щелочная,'  Само собою 

р а зум е ет ся ,  что щелочная моча наблюдается только при прие

ме щелочи/ я а п р . ,  соды или щелочных минеральных в о д / .  В 

процессе желудочного лищевания реакция мочи с т ан ови т ся  бо

лев щелочной; при о т с у т с т в и е  ки сл о тн о сти  желудочного с о к а  

/ а х и л и я /  реакция мочи во в ре и я пищеварения не изменяется;  

при повышении к и сл о тн о сти ,  наоборот ,  щелочность ее в о зра ста  

ет особеаяо  сильной  Щелочная реакция наблюдается после 

обильной кислой рвоты и во вре&я всысыващия о теков . ’1 8ара«е 

нне мочеводящих путей  некоторыми видами микробов вывнвает  

аммиачное брожение мочи и тоже является  причиной выделения 

щелочной мочи. Наоборот,  при йетготорнх патологических  с о 

стояниях  выделяятс я резко кислая  моча; в первую очередь 

это  наблюдается при сахарной болевнм.» Можно со с та в и ть  себе 

некоторое суждение о степени ацидоза ,  определяя количество  

д в у у гл е к и сл о го  на трия ,  которое  нужно ввести  больному, ч то 

бы моча с тада  щелочной; здоровому достаточно  д а ть  ТО г р . ,  

диабетижу же приходится  давать  сОгр^ и больше.

Далее моча кислой реакцам выделяется при тяжелой по

чечной н ед о ста точн о сти ,  вследствие  т о г о , ч т о  больная почка 

не образуе т  аммиака, нейтраливирующего ки сло ты /

pH мочи мы определяли потеидиометричееки^ Просматри

вая кривые pH мочи подопытных с о б а к ,  мы отмечаем в обм»« 
о т су т стви е  закономерных с д в и го в /  Таблица Л ЙО/, р !  колеба 

л а с ь  в пределах о т  4 , 7  до 7,0 , а у отдельных собак в еще

-1 01 -
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более у зкадЛ границахJ Истолкование отдельных коаебаннй в т у  

или иную с торону  дредставдяет  большие затруднения ,  тем Зо -  

л е е ,  что  яодучение мочи у собак  цри определенных с т а н д а р т 

ных условиях было связано  с большими техаическим?  затрудне 

ниями J
Ö/ ТИТРАЦЙОЙПАЯ КИСЛОТНОСТЬ ИОЧИ. Определение т и т р а -  

ционной к и сл о та  имеет большое значение для суждения о х а р а к -  

те ре обмена веществ в организме J Через дочку  выделяются кисло  

ты и щелочи, введенное с цищей а образовавшиеся  в процессе об 

мена. Определение истинной/  а к туальной /  ки слотно сти  дает  све 

дение о в з а и mootношеили кисднх  и щелочных эквивалентов  между ч 

собой ,  но ничего яе говорит  об абсолютном количестве  выведен

ных кисднх и щедочных соединений ,  что  также является  и н т е р е в -  

ным ‘для х арак теристики  обмена. Поэтому с равработкой  методи

ки оаределения истинной  ки слотно сти  о п р е р д е н и е  титрационной 

ки слотно сти  отнюдь не теряет  свое го  значения.* Этот  показа  -  

тель в ходит ,  как  один из чденов в большинство коэ$ици зн тов ,
*

предложенных ддя  характерно таки кислотно -щелочного  равнове

сия  организма**

На основании изложенного ,  нам к а зал о сь  не безынтересным

провести  эти исследования .5 В наших наблюдениях зе титраыиоряой__

кислотностью  мочи мы отмечаем постепенное  незначительное по

нижение титрациохной  кислотности  у 4 - х  с о б а к ,  начиная о т  I -o f t  

до 10 -  1 3 -ой  инфекции; затем  а та кривая  резко  поднимается  

в вер х ,  доходя до максимума к периоду 1 4 -о й /  разрешающей/ия"
♦ в

• екцин/  'Габдща 1 2 1 / .  С момента разрешающей ин"«кцин, за  искдю 

„ чением одной с о б а ки /  Пегашки/,  у которой  кривая  дада посде 

разрешающей ия "екцни  дальнейший яод "зм  во ьоех  остальных с иу 

ч а я х ,  мы наблюдали ревкое падение кривой титрационной к и с л о т -
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ности ,  с п у с к а щ е й с я  яа м о г о  ниже перроначальной ц и ф р я Л а к ,  

н а д р . ,  у Корноухой первоначально било 18 ,0  , а два дня с п у с т я  

яосле  разрешающей ия"екцни сп у с ти ло сь  до 1 , 0 ,  у Черняка кривая  

с п у с ти л а сь  с 30 ,0  до 1 3 , 0 ,  у Куцой в 3 1 ,0  до 29 ,0«

Анализируя  даввяв  физиологических ивмевеянй ваших под

опытных животных, можно с к а з а т ь  , ч т о  морфологические и био х* -  

мические данные кровм ае представляют собою, каких либо с т р о го  

определенных Номевеяий, г<а основании которых можно было аридтж 

к какому либо заключению. В отдельных случаях  можно подметить  

моменты, характерные для процессов  сенсибилизации ,  некоторые 

вегетативные с д в и ги ,  но все это только ч а с т н о с т и ,  на основании 

которых трудно отроить  какие -либо  предположения. '  Значительно 

более определенные изменения дает  исследование мочя, на о сно 

вании которых можно дриттж к заключению о яаростааяи  глубоких

поражении дочек ,  по мере сенсибилизации, до с ти га я  жаивыслей 

степени  после разрежающей ияиекцми. Эти данные исследования  

мочи дают нам право ожидать ж соответствующие датоморфологичее 

кие изменения в дочках."’
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5*  ПРОБА МАК- КЛЮР И ОЛЬДРКЧА J
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В 1923 г о д у  КАК КЛЮР ж О/ЬДРИЧ опубликовали свои наблюде

ния  над в о л д ы р я м и " ............................ ■ при различиях патологнче

еких состояниях.^ Они отметили , ч то  вр^мя рассасывания волды

ря при различных патологических  со с тояниях  различно ,  при чем 

ускорение о тм ечае тся  даже там, где еще незаметно явных привяа 

ков  отечности  и давлением пальца не удае тся  получить ,  о с т а в 

шейся после о тнятия  пальца t ямки.' Э та  проба впоследствии  про 

верядась  затем и другими авторами/ 1'АРВЕВ и ЯВЛОНКОВА  ̂ Эм . ’УФЕН 

ДИЁВ и д р . / .

В наших опытах на ряду со многими другими не с ледова -  

ниями, мы вадаяись  целью проверить пробу MIK -  КЛЮР и ОЛЪДРЙ- 

ЧА у собак до сенсибилизации ,  на Ю -ой  , на 16-ой  ин"екции на
14 -ой  /  разрешающей /  инфекции и 2 дня спустя  яосяе  разрешаю
щей ия "екции . !! Как п р а р и ю ,  у всех собак  уже в яро*есев с е я с я -  

билизрции значительно  ускорялся  процесс расса сы гаяия ,  а яа 
высоте сенсибилизации  и поеае разрежавдей инфекции зто т  яро -  

цесс  с тановил ся  еще более заметяым/ Т абли ц а ) !  2 2 / .f Так у Бар
боса до сенсибилизации  волдырь рассасывался  совершенно в т е 

чении 35 минут ,  а к момеяту 14 -ой  /  разрешавшей /  инфекция -  

s a  22 кия .1; у Джульбарса до сенсибилизации -  24 мин . ,  а к 

моменту 14 -ой  инфекции - I S  минут* у Коряоухой с 30 мня. до сея 

сибилизацяи время рассасывания сни зило сь  через два дня после 

разрешающей ин"екции до 15 минут; у ^ерняка с 32 минут до 1 4 -  

минут; у Пераикж с 25 мин.* до Т5 ми.’ , и 1'уцой с 24 мин.1 до 

13 м н . .  При итом надо о т^ ети гь ,  что наибольшее ускорение р а е -  

сасы ваяия ,  кроме Джульбарса ,  приходятся  на промежуток времени 

иосле Ю - о й  ия"екции.  Как правило , кроме 1§ряяка, у всех
I



трех с о б а к ,  получивших разрешающие и к "е кци и ,  мы жабжюдажж 

лосае разрешающей ивие кциж + далыейш ее  ускорение времеяи 

рассасываиия  волдыря. Бее э то  иишяий раз подтверждает на 

руже ажз водаосолевого  обмена у б р а £ ти ко в !
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6 . ‘ ПАТ0КОРФОЛОГЙЧВСШ КАРТИНА п о че к ;

8 слк  рнвужьтатн исследований  биохимических ж м м уя о -б и о л о п -  

ческих  свойств  крови,  наблюдение за поведением зкспериментаяь  

них животных и р е зул ьта ты  исследований  мочи/ наличие **очевого 

синдрома/ давали нам ухе права  подо зрева ть  у подопытных собак^  

к кояцу  сенсибилизации и после ражрещащей инфекции наличие 

заболеваний почек ,  то  патоморфологяческая  картина  почек с не

сомненностью подтвердила предположенае о величии диффузного 

острого гдомерудонефрита .  Надаем с 2 - х  с о б а к /  Зарбос и Джуль-  

б а р е / ,  кои пожучили 13 подготовительных иж"екций*4 Этжм соба  -  

кам была ар о азв еден а  операция выведения левой почки под кожу 

под хлороформвняо- эфирным наркозом по описанному вняв спосо

бу,4 Рана о обоих собак  была нажита п через 2 .дня они околели 

от кровотечения  из раны , ие получив Г4-ю раррешаюшую и я " е к -  

цжю^

а /  ИодоЛытиые с о б а к и ^

I /  БАРБОС -  Левая почка -  68 г р . /  см. рис .3*1/.

Клубочки в состоянии резкой гжпермии. В и з б и т ы х  каналь

цах-  р?зко вшрэжеяяЕЯ гиалияозне цилиндры. В больомястве эпж- 

твлжй и з в и т а  канальцев -  в состоянии резко выраженной гомогв 

яя^ацин. Местами резко выраженная межуточная ижфильтрацжж.* 

Мелкоклеточная ияф нльтращ я иодслизистой оболочки дожажки^ 

Правая п е ч к а /  к о н т р о л ь н а я / -  Ь2 г р . /  с к .  р и с .  К к,/. 
Картинп та к а я  ж е,как  и в левой почке. '

2 .  Д Ж У  Л Ъ ВА P C .  Левая почка -  65 г р . /  см .рис .313/*• 

Корковы! слой с резко выраженными явлениями некротжческо -



го аефроза . Оргаяжчвняда ...............................................извитых ка

нальцев содержат мелко- зеряиспге массы, лишенные какого-лж- 

бо признака клеточного строения . '  $ишь некоторые части каналь

цев и восходящая часть  генлевекой петли сохраняет свое клето  

чное строение .  З ольшийство прямых кааадьцвв и со<5ирательнне 

трубочки мозгового  слоя содержат также зернистые масснДлет- 

км, выстилающие просвети  некоторых канальцев ,  находятся в со 

стоянии резко выражеярого вакуольного перерождения/ Эпителий 

кое- где сохранился,  местами зернистые массы имеют х ар ак тер  

гиалиновых цилиндров, более интенсивно окрааивающися эозином.1 

Некоторые клубочки слабо окрашиваются с сильно расширенным! 

капжлярааш.' В расширенной баумановской капсуле находится боль 

шое количество зернистого  , слабо окрашиваемого , вещества.4 

В строме имеются явления острого  интерстициального нефрита.^ 

Большинство к л е т о к ,  составляющих воспалительную инфильтрацию, 

с о с то я т  из лимфоидоподобннх к л е т о к .  Очв*# ,редко встречаются 

полинуклеарн.  Основная масса клеток относится к местным эле -  

ментам, находящимся в стадия некробиоза или яекроза. Капсула 

утолщена, содержит фибринозные нити, образуюгаие сетки, в п е т 

лях которых находятся группы клеток лимфоидного характера, 

частью полинуклеарн, большинство в стадии яакробиоза.'

Правая почка /  к о н т р о л ь н а я / -  ЬЬ г р .  /  См. р и с . £ 4 / ,

В отношении клубочков к канальцев картина -  такая  же , как  ж 

в левой п о ч к е . 'С о  стороны стров-н, в сосудах отмечаются яекото 

рое утолщение стено* и отек их б виде р езк о  выраженного скоп

ления вакуол , в особенности в адвентиациж и в наружной частж 
средней оболочки.- Гиалиновые тромбы в просвете  сосудов .
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3 ,  К О Р Н О У Х А Я . 1 Левая почка -5 2  гр.Усм4)нс . # 5 / . '

Резко выраженный гломе рулит , местам» ииракапилярны!. Ге

моррагия ............... ............................  межкавальцевых сос удов .Сильная

гиперемия и скопление белка в виде зернистой массы в к ар ау 

лах .  Корковый слой состои т ,  в свою очередь ,  из двух сдоев 

иаружа ого -  сильно инфильтрированного. Между скоплевияки ин

фильтрата находятся канальцы с почти сплошным омертвением 

эпителия .5 Граница между двумя слоями/ коркового сл о я /  резко 

ограничена .  Слой лежали? г внутри состоит из сплошь векроти-

зированных канальцев ,  строма между которыми содержит дижь 

не заачительные инфильтраты^ Мозговой сдой содержит прямые ка

нальцы со слущенным эпителием, лежащим в просв ете ,  ^ а ст ь  ка 

нальцев выполнена гиалиновыми цилиндрами.-1 Сое уды мозгового 

слоя сильно расширены/

Правая почка /  контрольная / - 4 3  г р . /  С м .рис . 3 6 / .; 

Патоморфологическая картина повторяет  хартиау левой дочки.*

4.^ Ч Е Р Н Я К . 1 Левая почка -  42 г р . /  См. р я с . ’ 17/.* 

Резко выраженный геморрагический гломерулит, местами интрака 

пиляряы!.* Г е м о р р а г и я ....................................... межкавадьцевых сосу

дов .* йзвитне канальцы в некоторых местах сильно расширены, 

выполнены зернистой массой ,  окраленвой в красный ц в е т .  Фиб

розная  капсула утолщема и разрыхлена, местами сильво отечна^  

Отечная жидкость ваходится между фиброзных нитей. Незначи -  

тельное количество полни?^леарных лейкоцитов в вослолительном 

э к су д ате .  Многие из прямых и собирательных канальцев выподне-

аы гиалиновыми цилиндрами. Местами такие цилиндры находятся 
в очень большом количестве.-  Ревкое разрушение £>лителия ка -  

нальцев ,  целыми участками выподненых зернистыми сильно о к р а -
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- К о 

шенными эозином массами.* Межуточная ткаяь сильно янфильтро- 
вааа J Имеются кровоизлияния в строив.^

Правая по ч ка /  к о н т р о л ь н а * / /  См.; рис .*18/.*

Р езк ая  гяпермия клубочков. '  Местаяи разрыв а р т е р и о д /к а -

дидяров к л у б о ч к о в / .  Местами геморрагия  ..................................

В некоторых клу бо ч к ах -  частично выражения! интракапидярный 

гдомерудоаефрит. В некоторых каяадьцах имеются бедковнъ зе р 

нистые массы, принимающие в прямых и собиратедьянх канааь  -  

цах х ар ак тер  гиалиновых циливдров#1 Сое удя канальцев в мозго
вой слое .распиарены.*

5 ;  II Е Г А Ш К А.’ Левая дочка -  49 гр.уСм.рис. №9,10, 

ll ,'ı2 / J

Резко выраженный геморрагический гдомерулонефрит. Пе- 

риваскудяряы! о т е к .4 Резко выражен ян» геморрагические явления 

в мозговом с д о е .1 Фибриноидное перерождение соединительной 

т к а н а ,  главным образом под эпителиального  слоя лоханок.О тек  

стенки а л ь в е р д .Me стами сплояь набитые гяадиноподобяыми мае* 

сами навитые канальцы. Такими же яассммя набитя полостя бау 

мановских капсул." Инфильтрация межуточной ткани ,  идугаая е 

доверхности коркового сдоя внутрь.1 Интерстициальная ткань 

местами сильно гипере мирована.1 Капсула утолщена, о т е ч н а " ,  

с набухшими коллаген ними волокнами, в промежутках между 

которыми находится большое количество  додинукдеаровJ В не
которых отделах почек канадьцы, как извитые, так и прямые 

наподвены стекдовидными массами, интенсивно окраиивающими- 

ся  эозином. Гестами периферический сдой о р га н а  со сто и т  из 
некротических м асс ,  слабо окрашивающие* в бледно-  розовы !  

цвет.*

Правая д о ч к а /  контрольная /  38 грамм/ См.рнс .а 13 / J 

Здесь  повторяется  т а  же датоморфодогическая к а р т и н а ,ч т о  я 
в первой почке ЧЕРНЯКА.’ Гиперемия и раврежение вещества



/

хлубочков.Эрятроцжтя к заряжстне массы в просвете б а у р а а о в -

ских капсул.* Нэбухяаие эпителия извитых канальцев . '  Накопде-
*

яие в их просвете 8ериистнх масс.* Лишь стд еды ш е  прямые ка

нальцы содержат гаалжяовые дидиадры^

6. '  К J Ц А Я, Левая дочка - £ 7 г р * / С м .р и с .$ Щ 4 ,1 Ь / .  

Набуханже елитедия извитых канальцев . '  Разрыхление и 

гиперемия клубочков .5 "эстам и  р е зк а я  мелкоклеточная лимфоид- 

яая жафильтрация вокруг них.* Со стороны мозгового слоя жз- 

менеяжй ае з а м е ч а е т с я ,  за  исключением единичных гиалиновых 

цмджядров в просвете  каяальцев.* Разрыхление , инфильтрация

джмфожданми элементами и долинукдеарами поверхностного слоя, 
эпителия и капсуды.; Вакуольное перерождение мквц стенки  ар

терий.

Правая п о ч ка /  контрольная /  -  31 г р . ’ / с м « ф х с / KIЬ / J 

Повторяется картина контрольных /п р а в ы х /  почек предыдущих 

со б ака  йятервстжциальаая  жяфидьтрацяя вокруг клуботкой ж 

с ос удов^

б /  Коя трольаые е о б а к и . ’

Как видео ,  мы, в р е зу л ь т а т е  а а а а х  опытов, получили 

резкие поражения дочек подопытных 'сеасиоиаизироваая ых со -  

бак ,  коим разрешающая жя"екцжя была введеяа  г почечную ар 

терию и без таковой.^ Для того , чтобы убедиться в том, что 

эти изменения, хкелво ,  связаны в результате сенсибилвзадгж, 

нам надо было по стави ть  ряд контрольных опытов. Зоперовнх, 

надо было ддя сраваенжя иметь дочки вполне здорова с о б э к ,  

во -  вторых, чтобы выяснить влияние наших опэративных вме -  

ш ательств ,  нукво было рассмотреть  почки собаки, не подверг 

а е й с я  предварительной сенсибилизации, у которой почта бы

ла  внввдеаа  аод кожу по одмсаааому выше сдособу и о с т а в а -
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*

дась  там, как м в основных опытах в продожжеаяж 3 -х  дней.-'

Наконец , в -тр етьи х  , надо было иметь дочки собакж, которой 

без  предварительной сенсибилизации была введена в почечную 

артерию девой дочки нормальная лошадиная сыворотка в коли

честве 6 ,0  c i t s .  Все коятродьвне собаки предварительно под -  

вергались  тщательному осмотру. Перед каждой манипуляцией у 

них бралась  кровь я моча, результаты  исследований каковых см.* 

таблица * 2 3 .

Контроль К $  2 ,8  5 здоровые собаки.1

Из этой серяж собак 2 , 3  вполне здоровые, а контроль 

в з я т а я  после операция на желчном пузы ре,  слишком исхудавшая 

и с чесоткой#*

Контроль £2 . Левая почка -5 0  гр*4 Клубочки содержат 

нормальное количество клеток и имеют иориальное состояние 

сосудов. '  Эпителий канальцев всех их видов жмеет нормальное 

расположение .* В строме никаких инфндьтератжвннх ж пролифе

ративных явлений нет^
Правая почка -56 гр.* зд е с ь  п о в т о р я е т с я  строение л е 

вой почки.

Контроль № 3 Левая почка -  46 г р . 4. Кроме расширения 

сосудов ,  в частности  сосудов клубочка ,  вависяшит вероятно от 

способов умерщвления -  никаких изменений не обнаружено.4

Правая почка -45 гр.* .п о в т о р я е т с я  строение левой поч

ки J
Контроль Ь .  Левая д о ч к а -  70 гр* Повторяет строение 

девой почки контроля № 2 .

Правая дочка -  6С г р * ,  повторяется  картина левой 
п о ч к и .
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Контроль » 1 . 7  этой здоровой собак* произведена операция 

выведения Д0 во£ почки п о д  кожу.4 На 3 -й  день после о п е р а ц и и ,с о -  

бака убита электрическим током з почки В8яты на исследование.* 

ЛеЕ&я почка -  4В г р . /  с м .р и с .1 &I 7 / .Отмечав тс я некоторое 

расширение с о с у д о в .4 В остальном все без  изменений.1

Правая по ч к а -  40 г р .  /  см. рис .* 1 1 8 /  Л а ж» самая кар

т ав а ,  что ж в девой почк*;, я о расширение сосудов выражено в е с 

ко дьк о с л а б е е .

К о я т р о д ь  Ш  4 , 6 , 7 .  *ткм здоровий собакам была п р о и з 

ведена обычно принятым нами способом операция и сдедана только 

лишь одна иа"ет*ция 5 , 0  скз  нормальной лошадиной сыворотки в по

чечную артзрмю девой почка ,  без предварительной сенсибилизации^

Е о |  t  р о н  Н  Л*вая дочка -55 г р . ? / с м _ р я с .  1 1 9 /

Касс уда наполяена крогью и покрыта пленкой фибраиоаво^янойиогэ 

э к с у д а т а .  Б корковом сдое почки, кроме некоторого расширения

кровеносных сосудов и увеличен ля кдеток клубочков,  изменения не
о Oı ар ужены;

Правая почка - 45 гр.1/  си /рис /  К20/ ,f V капсуле имеется 

инфильтрация с подянуклеаракиİ В корковом сдое изменения те же, 

что и в двЕОЙ дочке , с нескожько меньшим количеством клеток 

клубочков.

К о н т р о д ь  S 6 ,  Лдвая почка -65  г р . ‘/С м .  рис. $ 2 1 / .

5 корковом сдое вокруг некоторых клубочков ,  лежащих под 

капсулой,  обнаружена мелкоклеточная инфильтрация клетками лим

фоидного ти п а .1 Эпителии канальцев всех видов видимых изменений 

ве представляют.5 Строма всюду в состоянии л о к гя  J  
Правая дочка -56 гр.’/  с м .р и с .  В 2 2 / .

Очаги медкоклеточяо£ инфильтрации также, как и в де

вой почке ,  яо встрзчаются реже в меньше! величины, что к а с а е т с я  
эпителия каяальцев  , то таковые нигде яе изменены.5 Также как и



в жевой аочке в с т р е ч а е т с я  нескожько гомогенизировав еыэ кает  —  

ки, однако , с ясно внра&енннм ядром.

Итак,  данные датоморфодогических изменений б дочках 

додопытных с о б а к /  Барбос ,  Джудьбарс, Корноухая, Черняк,

Неганка я К у ц а я / ,  из коих две первые окожежи на высоте сен 

сибилизации, а  четыре последних быдж убиты два дня с д у с !я  

досле введения разрешающей иниекцнн нормальной лошадиной сы 

воротки в почечную артерию жевой почки- весьма демонстратнв 

ян.* Во всех случаях , а в особенности там, где собаки доду-  

чижи разрешающую ин"екцию в почечную артерию, мы имеем очень 

резкие изменения в клубочковом, канальцевом и межуточном а д -  

иарате J Состояние клубочкового аддарщта с®оч?г;зтетвует ин- 

тракапидярному гжомерулонефриту с огромным количеством кж е-  

ток» Каяижяры расширены до значительной величины*4 6 поло -  

в т я  Бйумановской кадсужщ отмечено скопление белкового веще

с т в а ,  в виде зернистой и гомогенизированной мыссы, занимаю

щей иногда в виде пожужуаия большую ее половину. В извитых

канальцах необычайно резко  выражены изменения эпи телия ,
||. «-

*

сплошь утратившего яд р а ,  потерявшего границы между клетками 

. и  превратившегося в зернистое и гомогенизированное вещ ество /  

Местами- обнжьяое образование гиалиновых цилиндров.’ Соответс 

твенно этом у,  мы имели функциональные нарушения со стороны 

почек,  сводящиеся к альбуминурии, гематурии и частично цждия 

дурии.1 Все эти изменения в клубочковом и канажьцевом а д д а р а -  

те дочек с достаточной достоверностью указываю? на восдажи -

тельные явжеяия к л у б о ч к о в - . ......................................................................

........................ * ..............V .................. , а накопление мелкоклеточного

инфильтрата в межуточной ткани яв ля ется  досдедяим ко*шонеи 

том воспаления п о ч е к .  ИБменения Ъе в каяажьцах,  дозвожяют
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отвести  их к некротическому нефрозу, который ■ выражен во 

всех с л у ^ я *  очень резко.4 Таким образом, мм в р езу л ьтате  на

ших опытов получения экспериментального гло&ерулоаефрита на 

собаках сеиси^злизттрованннх нормальной лошадиной сывороткой 

и  получивших разрешающую ин"екцию того же антигена  б  почеч

ную артерию- имеем резко  выраженную датоморфо#огидескую кар 

тину вефрозо-  нефрита.4 Отсутствие каких либо оуществвавыг жа 

меяеяий в патоморфологической картивз почза всех трех серий 

контрольных опытов подтверждает аллергическую природу острых 

нефритов*?

<



в а в о д  н)

Анализируя все полученные нами данные биохимических, морфо- 

ж огячвегах ,  иа^уно-  биологических сдвигов  в крови у зксдеримеа 

тальянх собак  и изменения в моче, а также патоморфологическую 

картияу почек ,  мн иогли устян овить ,  что:

1 .  Вызванные нами патологические изменения в п о ч к а х ,я а  -  

ходятся  е каузальной  связи с обработкой нормальной лошадиной 
сывороткой, что повторным введение!» белка/нормальной лошади -  

вой сыворотки/ удается  вызвать у животных своеобразные патодо 

гическяе изменения почек ,  в смысле л е гк о го  гломерулонефрита.

2.'  Ожерация выведения почки под кожу и ин"екцня нормаль 

ной лошадиной сыворотки в почечную артерию нормальной здоро •  

вой е о бак я ,  обычво ве вызывает глубоких тканевых жзмененнй/не"~ 

зн ач и тел ьвая  мелкоклеточная инфильтрация я некоторое расшире

ние кровеносных с о с у д о в / .  При ая"екции нормальной лошадиной 

сыворотки в почечную артерию одной почки , идентичные измене

ния получаем и в другой почке,*

3 .  Ири введении разрешающей инфекции нормальной лошади

ной сыворотки в почечную артерию собакам высокосеясибилизирован 

яым этим же антигеном, получаем более глубокие поражения как 

клубочкового ,  так и тубуляряого  аппаратов и межуточного веще

с т в а  почек.1 Таким образом, у сенсибилизированных животных д о с -  

яе разрешающей ин"екции в почечную артерию нормальной лошади- 

яой сыворотки происходят другие процессы, чем у нормергяческих.* 

Болезненные процессы происходят в просветах гломерул, куда по

падает инф ицированная  белковая м асса ,  в тубулярном адпарате а 

в межуточном веществе дочки.1 Необходимо отм етят» ,  что у с е я с и -

-1 1 5 -
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бялизировааяях животных н о м е р у я  заболевают в с е г д а ,  как це

лое ,  хотя а меняются изменения в отдельных петлях я э т о  д а 

ет картину диффузионного гломерулярного поражения, что со -  

с та вл я е т  ос^бнй признак аллергического состояния животных, 

по сравнению с контррльнымн, у которых повреждения вс е г д а
п

ограничивались отдел ънеми петляли г домерил. РЕССЛЕ дает  еже 

дующее об"яснен 1 е тякому явлению. Картина явлений аллергиче

ского  воспаления представляет  собой выражение усиленной спо 

собности организма зафиксировать антиген не месте соприкос

новения и воспрепятствовать  е г о  резорбацни. '  К апидяр*поме -  

рул ,  благодаря  предяествующей сенсибилизации приобретают 

усиленную способность  на сопротивление с антигеном о твеч ать  

немедленно тяжелой гяперергической воспалительной реакцией 

и зафиксировать е г о .
4.: Все сказанное внче дает  новую опору для предпо

ложения, что для п атогенеза  диффузного нефрита, а вл ер гяя  иг

рает  реяитедьную роль.*

5 . Для определения аллергической арироды того, иди 
иного болезненного  процесса  правильнее всегда  со поставлять  

данные патоморфодогии с иммуно- биологл iecKHkü а экслерим еа-  

тальзо  клиническими* Изучение аллергического  процесеа  долж

но проводиться , безусловно ,  компексяым путем^ Тут, как ниг

д е ,  нужна совм есвяая  работа  клиницистов,  иммунобиологов ж 
пато>. орфологов с учетом данных эксперимента. '

о* Аллергическая теория п а т о г е н е за  острых нефри -  
тов д а е т  большие возможности в выборе специфической и не 
специфической десенсибилизирующей терапии*.
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Ш т .  п о ы е д ц ^  ц S a t o  П  xch* Arcb. 

Bd. 393,  6X5 -  Ь 3 4 .

Пит. по Мази^! и * a t o  Virch* Arob. 

Bd* öXa -  19Л4.

1 1 8 .  Ш ПНКР. ЛНМ:!1, Те;*. RpTKB, вш;* л I г*
^ШШ.ОАХАШ]

И 9 « Р а ш , оиш а i t  ı* № ftia  -  а . г .  вое. J u l ,  а?,
Ьо7 -  1322* 3 9 ,  380 -  1923*

120* ПА7Г5Р

1 2 1 .  Г.

Инг. no Hi-кола. г<у, '.?от: ,нр *газ, £ 15 

’ 9 5 5  г .

-  Ни г . по УоДС -  /«кия i- уучктота

122- ЯАИАл ASN. de 1« in s f c i t *  P s a t e u x  1923.

-  Пет* по  Тараеву -  Ьолегня почек1 2 й .  ш к е т

124* PAXSR

1 2 5 . B0SSI& Ш М .  -  К1* Y’/ o c b .  «I 20-21  -  1 9 3 2 .

-  Еит.  по 7 s r l l e r ^  -  uadot 0ТД* ко hoi 
Во д .  т 931 г*



135  •*

126. Ш153I& FfXiÄ
127. R 1»

IfeS. (I *

l£ 9 . • It

130. « I»

131. » »

b ü . & Ш & Ш

САЛШШСКГ

• ай ш ш н м

Т35. w

Ы б .

W #  £ к

1 3 8 .  t .v x i a z '*

ш .

140« ' Ж  к с:е;; > ШВА

141 . | - S

142. Т Р А У Б В
»

1 4 3 .  T 0 M Ä

Х 4 4 .  ГОЛО

Х45* ЯНВАС*

1 4 6 .  л ш ш ш

« Ш п .  Tfoch, р. 15 -  m s .
-  " * Р 35 -  1933.
- И  rob. firob. Bd. 288 3 .  - I9 3Ä .

•  7 e rh . d . Path# g e a . -  T9I4.
-  Ш а .  foofc. i a  S .  574 -  1933.
- 5 . f e d .  Vfoob. 9  15 - 1933 .

- Ann. last . Past. *ı3, XI - £4.

-  Клин. мед. B . (3 vTofcr ХШ -  T93S r .

-  ApiiEb Яв1лнатаики p. патч-ягиологг.и-
BKR. 4 ,  Т . T -  I .

-  Алларггч. осн. т а г ’ патология ТС Зг

-  CgoyırjJb рэбот Каа. £ .  Ми-та
i 9 -1 С ’ г-:Г г .
-  Vfiro'fe. Arch. Ed. 261 -  ГЭ36.

-  Tup.архив f .  7П. EH!;. Я, T u ^  r#

Loüpcobi пктанЕя S I -  I :v : г .

-  Ш ш н .лькщ ш  19ill г .  i 5 /6 9 /

-  -1нх, во Ниьолаеву. Сов. эр . г а з .
Г 15 -  19 X  г .

la. *t St f» t»

_ т» » и

-  Хжмкш жнвдиит^та

* Ш а .  УТоеЬ. 786 -  19а».

•  2*İtacbx. f . Iaaun. forsch.

u . exp. tö ra p .  Bd. 30 -  1914.



-  ш  -

! # •
w'Pft^bflc-P -  пи?. по Жатого ров у, ч . Ш тчьчяе о

шшроорган.

В̂ЯЬГАРД п ФР. - гит• по Николаеву. Ооп.вр.газ. й If -

т9 '^ ; г .  к.ТАГйгГ/* -  ‘олазтш я о ч ъ н .  ■ 
ХШ* РОШ -  Ага. «f Hoi* ebe*. -  1$^*
150. Ш  m МАШ * taavgi m Sate ¥i<xb Äroh.• * ч tflO

B d . 293, 615 -  1984. ,

Ш .  Ш Ш 1 Я  . -  Л и г а .  o f .  ex p . t o d .  » .  <3, l i p
347 -  О в  f t »  Ie a m . e x p . le d .  » .

SO  - P  4  - 1 6 3 0 .

UK.
»  ?  i  i  ;; -  Ч г т .  во уплс -  химия ю ш унятета

is * . stAOB, r a m ie  a B a a m a  -  1 1 .  w teeb. г .  за? -  ıe s » .

284. в в И И Т М В Л И  .  4 a i t t .  * . e x p . f e d .  58, 053 -  1 9 » .
I

Z95*
-  u e t • no Keiffcepepy "м-'вргхчйо.чие диате  

эй и ал дерr яч е е к fed з а о о л е в а д я а " .
ш .  ш t ш  п а и т ш *  9

İ

XS7*
ЧЕгьГКСВ А.! . -  Oöoj.H»; работ  кон-, сревник по аллв;.гк

в Киеве о I /11 по 4/П —11Ьб г*
ш .  < & ш  ш и  1 Ш  - М о о Ь а * .  2 * iw o b a r . Ш ,  Ш  - 1 9 2 4 .

уса
13 ; - ; ит» яо fOSO - Тдац" •

Ш .  А
Э* 5РД1-5В М.ГЧ - Аз.Кедл1рнад 6 2 , 19-3 г.

Ш .
ЭТЕГйХ к НТК - Пит. по Тарcosy - Ьоя^згг почек

Х м .
Э1ШИНГгЛ: - •'■•ит.по Николаеву. Сов*вр.газ. & ’ 5

7‘1 1:3 г .  ■'
16». ш и и  -  fiag l lettTöga Bd* 93 -  Ш 4.


