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В Б Е Д Б И И Е

Введение в практику противотуберкулезных антибакте­

риальных препаратов открыло новую эпоху в б о р ь б е  с ту­
беркулезом. Многочисленные клинико-экспериментальные и 

патоморбологические исследования позволили разрешить мно­

гие стороны химиотерапии пр и  туберкулезе .  Несмотря на 

такое огромное достижение, в настоящее время терапия ту­

беркулеза все же в ряде случаев оставляет не разрешенной 

з а д а ч у  п о л н о г о  и з л е ч е н и я  т у б е р к у л е з н о г о  б о л ь н о г о .

Основными причинами указанного являются, с одной 

сто|;юны -  отсутствие средств способных в короткий срок 

произвести бактерицидный и стерилизующий эффект, с дру­

гой стороны -  образование лекарственноустойчивых горм 

возбудителя туберкулеза при длительных курсах лечения 

больного, а у некоторых больных, быстрое инакт^ование 

химиотерапевтических препаратов путем их ферментативно- 
го разложения.

В связи с этим приобретает большое значение повы­

шение эффективности этиотропной химиотерапии,п у т е м  уси­

ления защитных сил самого б о л ь н о г о  организма. Многочис­

л е н н ы е  клинические и экспериментальные исследования по­

казывают огромную роль функционального состояния нерв­

ной и эндокринной систем и клеток активной мезенхимы в 

сопротивляемости организма на инфекцию.
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Поэтому, кроме специфической этиотропной химиотера­

пии туберкулеза внимание должно быть обращено и на за­

щитные факторы макроорганизма; требуется стимулирующее 

воздействие на его клеточные процессы. Среди различных 

проявлений функционального состояния активной мезенхимы 

в жизни организма, в частности в развитии защитных сил 

при инфекции, иммунитета и д р . ,  особое значение приобре­

тает фагоцитарная способность клеток и проницаемость г е -  

мато-лимфатического барьера.
Выяснение степени и характера нарушения гункциональ- 

ного состояния активной мезенхимы под влиянием туберку­

лезной инфекции, и изыскание добавочного воздействия на 

организм для усиления определенных иммуко-биологических 

процессов представляет значительный практический инте­
рес .

Возможность повышения Функционального состояния ак­
тивно i" мезенхимы, применением средств обладающих соот­

ветствующим биологическим действием, и тем самым повы­

сить терапевтическое влияние современных химиопрепара­
тов ,  -  подтверждается рядом работ /Г .Е.Платонов (2S9) 
(2.62), А.д.Семенов .

Одним из свойств обусловливающих огромное значение 

активной мезенхимы, как защитного аппарата организма,яв­

ляется ее поглотительная -  фагоцитарная функция. Фагоци­

тоз и обезвреживание микробов, являющиеся весьма важным



процессом в борьбе организма с инфекционным началом,реа­

лизуется именно клетками активной мезенхимы.

Поэтому представляет большой теоретически? и пра­

ктический интерес изучение функционального состояния ак­

тивной мезенхимы -  факторов защиты организма у туберку­
лезных больных прежде всего по фагоцитарной способности 

лейкоцитов.

Представляет значительный клинический интерес поис­

ки веществ могущих поднять фагоцитарную деятельность ор­

ганизма. Среди ряда веществ обладающих такиу действием 

широко, и с успехом применяется и в настоящее время хло­

ристый кальций. Соли кальция к тому же обладают десенси­

билизирующим действием, что имеет немаловажное значение 

при наличии гипераллергического состояьия, часто наблю­

даемого при туберкулезе и неблагоприятно отражающегося 
на его течение.

Г то обстоятельство побудило нас к исследованию ми­

неральной воды Л угела , содержащей в большом количестве 
хл ори с т ы й ка л ь ци й.

Нами было исследовано влияние минерально? воды J y -  

гела ка функциональное состояние активно* мезенхимы при 

туберкулезе ; изучив его по данным фагоцитарного показа­
теля и состояьия проницаемости внутрикожной пробой с 

трипановой синью по методу Р.Е.Кавецкого.

Полученные данные могут способствовать повышению



терапевтического эффекта, от комплексной терапии анти- > 

биотиков с водой Лугела ,  которая' является  активным био­

логическим/актором среди природных богатств Грузии.



ЛИТЕРАТУРНЫЕ ОБЗОР:

Активная мезенхима и ее роль 
при туберкулезе .

При изучении механизма развития патологических про­

цессов современная медицинская наука исследует не толь­

ко болезнетворные свойства повреждающих организм аген­

тов, но и реактивность и функциональное состояние факто­

ров засдаты самого организма,нервной, эндокринной систем 
и д р . ,  среди которых важное место занимает функциональ­

ное состояние активной мезенхимы.
Огромное значение этой системы для организма, осо­

бенно при проникновении в организм болезнетворных аген­

тов и возникновении патологического процесса, выяснено 
исследованиями наших отечественных авторов -  И.й.14ечни- 

кова ( 2 2 3 ) ( 2 1 9 ) ,  А.А.Аничкова ( 1 9 ) ( 1 7 ) ( 1 8 ) ,  А.М.Ьезред- 

ка  ( 3 3 ) ,  А.А.Богомольца ( 4 2 ) ( 4 3 ) ( 4 4 ) ( 4 5 ) , В.В.Воронина 
( 6 7 ) ,  Н.М;Николаева ( 2 4 2 ) (2 4 3 ) (2 44 )  и др.

Первые работы об активной мезенхиме и ее функциях 
относятся ко П половине прошлого века*

Этот период в учении об активной мезенхиме можно 

характеризовать ,  как период накопления целого ряда фак-

-  7 -

Г л а в а  1.
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тов, главным образом, в отношении особых свойств некото­

рых клеток животного организма поглощать прижизненно вве­

денные вещества* Многочисленные работы иностранных уче­

ных, которых интересовал вопрос судьбы частиц коллоидных 

красок, введенных в русло крови, привели к неожиданным 

и весьма, интересным результатам ; оказалось ,  что в орга­

низме существуют особые клеточные сормы, рассеянные в 

различных органах, .но имеющие однородную функцию в смыс­

ле способности поглощения и переработки различных суб­

станций, введенных в организм.

С целью изучения путей подвоза питательных веществ 

к клеткам и тканям Реклингаузен J F L & c J b l i n ^ 43)/ в 
кровь вводил киноварь, тушь и другие краски, а Конхейм

анилиновую синьку. Они от­
метили, что лейкоциты в большом количестве поглощают оти 

разнообразные взвешенные частицы. Горман / H o i< JW ^ ^ (2 1 )/ 

изучив воспаление в раговице кролика, обнаружил, что на­

ряду с отложением киновари в очаге воспаления, она скап­

ливается в поздние сроки в селезенке ,  печени и в разных 

участках  соединительной ткани. Пончик / ? vn ,l ick ,  (42 )/ука -  

зал на отложение киновари в пульпе селезенки, печени, 
костном мозгу ,  лимфатических железах и всюду в оседлых 

клетках соединительной ткани. Клетки содержащие зерна 

киновари были им названы "киноварными клетками".

В 1869 г .  Гофман и 1ангерганс Дст^ел ,^т^гъ(22)/про­



следили сроки исчезновения киновари иькровеносного рус­

л а ,  причем установили зависимость сроков исчезновения 

краски от дозы введенной краски. Они указывают,что так 

называемые "киноварные клетки” встречаются также и в 

рыхлой соединительной ткани, в крови, в виде особых 

крупных клеток , содержащих в протоплазме наряду с б о л ь ­
ший количеством зерен киновари, также красные кровяные 

тельца или их обломки*
Согласно данным Купфера /Кдхр|^и (26)/  печень об­

ладает ,  в виде эндотелия капилляров воротной вены, ап­

паратом проявляющим очень энергичную поглотительную 

функцию. Я'ти, так называемые, "звездчатые" клетки в пе­

чени, впоследствии Купе ером были детально описаны и в 

дальнейшем получили его имя; они фагоцитируют мелкораз­

дробленные инородные тела введенные в кровь и эритроци­

ты. О существовании этих клеток говорят и исследования 
Брович / B o ^ v ^ u ( 8 ) ( 9 ) / .

Спустя пять лет Рутимейер / R - u ^ t ( 44 ) / , дока­

зал идентичность "киноварных" клеток со звездчатыми 
клетками Кущера. Бубнов /^Л оп^оЦ , (Ю)/ своими инте­

ресными и оригинальными опытами с перевязкой яремной 

вены у собак доказал проникновение и участие киноварных 

клеток при образовании тромба и его организации.

Таким образом, был накоплен большой материал, дока­

зывающий существование в организме особых клеточных 4 орм,
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родственных друг другу  в функциональном отношении и,пре­

жде всего ,  в способности поглощать различные вещества, 

введенные в организм, как  в виде грубых в звесеГ , так и 

в виде коллоидных растворов.
О значении киноварных клеток, как защитной системы 

организма, впервые указал  8 .К.Высокович ( 7 0 ) ,  который 

еще в 1681 г .  обнаружил свойства эндотелия наряду с мел­

кими взвешенными частицами поглощать также введенные в

кровь бактерии. 3 1885-86 г г .  В.К,Высокович (69) в опы-
0

тах не собаках и кроликах, которым через ушную вену он 

вводил разные бактерии, заметил, что последние быстро 

исчезали из крови путем фиксации их в селезенке ,  печени 

и костном мозгу .  Там они содержаться в эндотелиальных 

клетках печеночных капилляров и в клетках селезеночной 

пульпы. З.К.Высокович (47 )  допускает ,  что поглощение 

бактерий происходит непосредственно благодаря активной 

деятельности•клеток . Комплекс этих клеток он назвал "важ­

ным регуляторным приспособлением организма теплокровных
рс помощью которого он может устанять внедрившихся в кро­

вяное русло бактерий и их обезвреживать".'

Придавая преимущественное значение в фагоцитозе 
фиксированным клеткам соединительной ткани, В. С.Высоко- 

вич указы вает ,  "что ядовитые вещества из места прививки 

поступают в кровь, разносятся по всему телу ;  протоплаз­

ма клеточек всего организма реагирует ка эти вещест-
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z
в а  " .  [ Са к  в  ид н<э, а в  т  о р  н е  р а  с  с  м а  т р и  в а  е  т  о т д  е л  ы  i ьт е  к л  ет-
к и  в  о т р ы в е  о т  всего о р г а н и з м а ,  ч т о  г о в о р и т  о его взгля­

де н а  организм ж и в о т н о г о ,  к а к  н а  целое, в  п е р и о д ,  когда 
господствовала "целлюлярная патология" Вирхова.

Характеризуя заслуги З.К.Бысоковича в эксперимен­

тальной патологии, Н.Ф.йельников-Разводенков писал:

" . . .  Работы В.К.Высоковича дали новую эру в эксперимен­

тальной патологии. Сущность их сводилась к  выяснению 
судьбы микроорганизмов, введенных в тело животного раз­

л и ч н ы м и  п у т я м и ,  преимущественно же через к р о в ь .  В.К.Вы­
сок о в и ч  установил факт непроходимости неповрежденных 

тканей и органов животных для микроорганизмов. Послед­

ние быстро исчезают в паренхиматозных органах, путем за ­

хватывания их фиксированными соединительно-ткаиными эле­
ментами .

"тим В.К.Высокович обессмертил свое имя в истории

экспериментальной патологии и связал его с наиболее

блестящими страницами развития новорожденной в то вре-
хх

мя бактериологией” .

И.И.Мечников ( 2 2 4 ) в своих лекциях "О сравьитель-

х) цит.по А.А.Аничкову ( 1 8 ) .  Ретикуло-эндотелиальная 
система и тканевой обмен в свете гисто—сизиологи- 

исследований. Архив, п ат .ан ат .и  пат.Физ.
1937, т . З , в . 6 , с . 2 0 .  

хх) H.v- .^ельников—Раз вед енков ( ‘217). Прос5' .  Высок ович В.К.» 
как патолог анатом. 1913, с . 7 .-
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но" патологии воспаления" (1.892 г . )  отмечает, что откры­

тие способности звездчатых клеток и других элементов со­

судистого эндотелия захватывать различные патогенные ми­

кробы и сапрофитьт связано с именем В.К.Внсокозкча.
Исчезновение и поглощение различных микроорганизмов, 

введенных в кровь, также наблюдал Шиллинг / ( 4 5 ) /
Важные наблюдения в области изучения функции ретику- 

ло-эндотелиальной системы проведены русскими учеными Б .§ .  

Бериго (59) и А.Н.Чистовичем /по ' l .А,Аничкову ( 1 8 ) / .Пос­

ле днир догл;скает, что белые шарики исчезают из крови по­

тому, что они захватывают впрыснутые бактерии и уносят 

их в органы.
Вслед за поступлением в кровь кармина начинается 

его поглощение лейкоцитами с изумительной быстротой. В 

то же время становятся деятельными и эндотелиальные 

клетки печени, они начинают выцускать отростки, которы­

ми й захватывают все приходящие с ниш в соприкоснове­

ние частицы кармина. По данным Вериго, уже через 2 1/2 

минуты после введения сибиро-язвенных палочек в ушную 

вену кролика, их удается  констатировать в большом коли­

честве в купферовских клетках печени, число их в нача­

ле увеличивается , а затем падает . Бактерии, поглощенные 

клетками ретикуло-эндотелиальной системы, подвергаются 
постепенному уничтожению. Вериго отмечает, что через 

11  часов после введения снбироязвенной культуры в кровь,
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лишь незначительное количество бацилл, содержащихся в 
звездчаткх клетках печени, оказывается сохранившимся в 
целости.

Г .Е .Платонов (264) в эксперименте получил подобные 
же данные при введении внутрисердечно густой суспензии 
БК. Бактерии в крови автор обнаружил только в первые 40 
минут после введения суспензии. Опыты с тушью и последу­
ющее вскрытие животных показали, что такое быстрое ис­
чезновение бактерий объясняется интенсивным фагоцитозом 
в легких ,  печени, селезенке ,  мозгу ,  почках, ж елезах ,саль­
нике и т . д .

Из серии работ, посвященных вопросу изучения функцм! 
ретикуло-эндотелиальных клеток , следует особо выделить 
классические исследования И.И.Мечникова, не потерявшие 
и поныне своего значения и сыгравшие огромную роль в де­
ле создания учения о целлюл&рном иммунитете.

Наблюдая за губками, И.И.Мечников выявил факт за­
хватывания мезенхимными клетками пищевых частиц у про­
стейших, а затем внутриклеточное их переваривание. От­
сюда возникла его теория фагоцитоза положенная им в ос­
нову клеточного иммунитета.

Сравнивая это явление с исчезновением микробов в 
невосприимчивом организме и объясняя участь поглощенных 
инородных тел, й.И.Мечников (223) пришел к выводу, что 

и высшие организмы, в том числе и человек, обладающий



/
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совершенным пищеварительным аппаратом, должны содержать 

в себе также клетки с самостоятельной поглощающей спо­

собностью, основной функцией которых является  защита 

организма от попадающих извне вредных микроорганизмов.

В своих классических трудах "О сравнительной пато­

логии воспаления" и "Невосприимчивость в инфекционных 

болезнях" И.И.Мечников ( 2 2 4 ) (22Ь) впервые создал пред­

ставление об единой системе большой группы клеток-макро­

фагов, ооладающих одинаковой функцией, хотя и рассеяных 
в различных органах. *

В 1ьоЗ г .  с этой гипотезой И.И.Мечников выступил 
на УД съезде врачей и естествоиспытателей в Одессе. Го­
воря о неподвижных макрофагах, он относит к ним крупные 
клетки селезеночной пульпы и лимфатических желез, неко­
торые эндотелиальные клетки, клетки нервных оболочек и 
некоторые клетки соединительной ткани, т . е .  все те эле­
менты, которых современные исследователи объединяют под 
названием ретикуло-ендотелиальной системы.

и.И.Мечников различал еще подвижных макрофагов кро­

ви и лимфы, указывал на принадлежность к ним больших 
мононуклеарных лейкоцитов, и на их перенос током крови 

в разные органы; зернистые лейкоциты крови . . .й .  ечников 

относил к микросагам*

В вступительной лекции по пат.анатомии в 1Ь96 г о д у

В.К.Высокович пишет: . . . " х о т я  уже и врачи древних имен



-  15 -

так или иначе выражали идею о борьбе организма с вредны
ми влияниями, производящими болезнь, хотя это представ
ление о борьбе находило своих выразителей во всех веках
и в представителях различных медицине,тх школ, но первк
кто представил фактические основы этой борьбы организма
с заразою, это был нам известный естествоиспытатель,быв

х
ший прос. зоологии Илья Ильич Мечников"...

Х.Х*Пла нель*с указывает "Высокович, установивший 
роль эндотелия и фиксированных клеток соединительной 
ткани в борьбе против возбудителей инфекционных заболе­
ваний, и Мечников, создавший учение о фагоцитозе в его 
широком биологическом смысле, были, по существу, основ* 
телями учения, известного впоследствии, как учение о р« 
тикуло-эндотелиальной системе, несправедливо приписанж 
иностранным авторам Ашофу и Кийоно. В соответствии с и< 
торической правдой эта система должна называться "Эндо- 
тёлиально-макрофагальная система Высоковича-Мечникова",

XX
в честь двух замечательных русских ученых"•

В вопросах связанных с морфологией и функцией кле­
ток способных накоплять красящие вещества, большую рол! 
сыграли исследования Гольдмана /^о Ы ^а л ^Л  *5)/.

х) В*К.Высокович (6 9 ) .  Избранные труды, 1954. О самоза­
щите организма, с . 289

хх)Х.Х*Планелье'с (257) .  К истории установления учения об 
эндотелиальной системе Высоковича-Мечникова. 1МЭИ, 
1954, № 1, с . 60.
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Он отметил, что введенная им краска пирролблау от­
кладывается избирательно, в основном в ретикуло-эндоте- 
лиальных клетках печени, селезенки, костного а/юзга, ли­
мфатических узлов, стромы органов и т .д .  Заслуга Го^ь- 
дмана заключается в том, что он уже пытается объединить 
эти клеточные элементы в одну общую группу, видя в фе­
номене поглощения красок общее свойство функционально 
объединяющее их.

В патологических условиях способность клеток к от­

ложению краски изменяется, что было отмочено в раОотах 
Шлехта (4 6 )/ .  Проводя опыты, автор заметил,чтс

процесс поглощения кармина „больными клетками понижен, i 
погибшие клетки совсем не откладывают краску .

Полученные данные многочисленных исследователей д« 
ли возможность Ашосу /Л ьсАоН  (2 ) (4 )/  и его ученику 
Ландау ^ C a r J io u ju /  в 1913 г .  определенно указать , что в 

организме существует система клеточных элементов, сост< 
ящая из ретикулярных и эндотелиальных клеток некоторых 
внутренних органов, а также из родственных им соедини­
тельнотканных клеток, обладающая характерными ^Ун^циям1 

весьма важными в процессе промежуточного обмена вещест] 

Одна из важнейших функций этой системы заключается в пс 
глощении из крови и лимфы попадаощих в них субстанций и 
в дальнейшей их переработке.

Ашос} и его ученик /;андау дали установленной ими кл



точной системе название "ретикуло-эндотелиальный аппа­
рат межуточного обмена", а затем слово "аппарат" заме­
нили словом "система".

Понятие о ретикуло-эндотелиальной системе не яви­
лось совершенно новым в науке.Очень сходные представ­
ления имелись и у прежних авторов, в особенности у Й.И. 
Мечникова. Макрофагические элементы И.И.Мечникова, ко­
торым он придавал важное значение в иммунитете, благо­
даря их фагоцитарной способности и защиты организма от 
инсекции -  есть те же активные элементы мезенхимы,объ­
единенные Ашотом под названием ретикуло-эндотелиальной 
системы.

Ашоб сам признает, что устанавливая вместе с Лан­
дау понятие о ретикуло-эндотелиальной системе, оьи 
"сделали лишь вывод из большой суммы отдельных наблю­
дений прежних авторов". "Для тех , кто хорошо знаком с 
раоотами Мечникова и его учеников -  говорит Ашо<1, -  
позднейшие исследования об участии ретикуло-эндотели­
альной еистемн в иммунизаторно-реактивных процессах не

х
представляют собой в основном ничего нового".

Термин ретикуло-эвдотелиальная система долгое‘вре­
мя был признанным в медицинской литературе, он широко 
употребляется и в настоящее время, однако, целым рядом

х) цит. по А.А.Аничкову (1 9 ) .  Учение, а-ретикуло-эцдо- 
телиальной системе. 1у30, с .20 .  госуд.ц̂
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авторов были предложены новые термины: активная мезен­
хима (Зигмунд), мезенхимный резерв (Максимов), актив­
ная соединительная ткань (^огильницкий).

Я.Г.Елисеев (123) и многие другие считают, что 
термин "макрофагальная система" введенный Й.И.'1ечнико- 
въш, является более правильнш.

В 1924 г» академик А.А.Богомолец (41)(46) в своем 
оригинальном учении, базирующемся на выдающихся работах 
И.й.Мечникова о "ретккуло-эндотелиальной системе" и д р . ,  

объединив мор< ологически разнообразные мезенхимальные 
элементы, дал ей название физиологической системы сое­
динительной ткани. В своих многочисленных работах,где 
он широко освещает роль и значение элементов соедини­
тельной ткани, А.А.Богомолец рассматривает соединитель­
ную ткань, как своеобразную физиологическую систему с 
разнообразными функциями. Он различает следующие функ­
ции соединительной ткани:

1. Регуляция и питание влеток, регуляция физико­
химического состава крови и лимфы и выполнения первого 
этапа межуточного обмена.

2 . Пластическая функция, т . е .  участие в регенера­
ции тканей.

3. Механическая функция заключающаяся в том, что 
физиологическая система соединительной ткани является 
материалом, из которого образуется скелет организма и
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4 . Защитная функция, которая выражается в выработ­

ке иммунитета, способностью к фагоцитозу, бактериолизу, 

образованию антител и т . д .
Функциональное состояние факторов защиты организма 

определяется именно этими основными, исключительно важ­

ными, свойствами клеток активной мезенхимы.
Клеточным элементам активной мезенхимы, которые 

способны разрушать БК, значительную роль придают в про­

тивотуберкулезном иммунитете.
Но данным некоторых авторов /.Грабкина Р.-л. (117)/ 

в туоеркулезном организме имеет место усиленная функция 

этих клеток, что может служить существенным фактором им­

мунитета при туберкулезе .  Это говорит о важной роли эле­

ментов активной мезенхимы в противотуберкулезном иммуни­

тет е.
"Иммунитет при туберкулезе рассматривается, как

сложное биологическое явление с участием и тканевых и

гуморальных механизмов, сущность которого сводится к

перестройке всей жизнедеятельности всего организма при

непременном участии нервной системы, играющей в нем ве- 
х

дущую роль” .
Исход встречи организма с ЬК зависит от характера 

клеточной реакции ткани активной мезенхимы.

х) А.Д.СеменоЕ (£ 93 ) .  К вопросу об иммунитете при тубер­
кулезе .  Советская медицина, 1960, $  2 ,  с . 104.
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Обобщение накопившегося обширного и разнообразно­
го материала, касавшегося большого общебиологического 
значения активной мезенхимы было осуществлено Н.К.Ани­
чковым (19) в его монографии в 1930 году.

А. й.И.МЕЧНИКОВ й ЕГО ФАГОЦИТАРНАЯ 
ТЕОРИЯ

С самых древнейших времен принималось за несомнен­

ное, что организм обладает какой-то способностью реаги­

ровать против вводящих в него извне вредных влияний.
' т у  способность сопротивления называли разно. Исследо­
вания И.И.Мечникова твердо установили факт, что эта 
способность зависит от свойств фагоцитов главным обра­
зом белых кровяных телец и соединительно-тканных клеток 
пожирать попадающие в тело высшего животного микроскопа 
ческие организмы /И.И.Мечников (219)/.

И.И.Мечников (-игурально сравнивал фагоцитов с армм 
ей выступающей против нашествия врагов и рассматривал 

фагоцитов, как "целебную силу организма” .
Зарождение мысли о своей фагоцитарной теории й.й. 

Мечников описывал так :
"В чудной обстановке Мессинского пролива, отдыхая 

от университетских передряг, я со страстью отдавался



/

работе. Однажды... над своим микроскопом, наблюдая за 

жизнью неподвижных клеток у  прозрачной дичиши морской 

з в е з д ы . . .  мне пришло в голову, что подобные клетки 

должны служить в организме для противодействия вредным 

д е я т е л я м . . .  В крошечногл садике при нашем д о м е . . .  я сор­

вал несколько розоЕих шипов и вставил их под кожу личи­

нок морской з в е з д ы . . .  с радостью констатировал удачу 

опыта. Этот последний су акт и составил основу ”теох->ии 

фагоцитов” , разработке которой были посвящены последу-
X

гощме 25 лет моей жизни".

Защитную роль фагоцитов И.И.Мечников установил у 

одноклеточных и низших многоклеточных животных,в даль­

нейшем у позвоночных. Правильность фагоцитарной теории 

доказывали его ргботы: "О предохранительной роли фаго­

цитов", (219) "О фагоцитарной роли гигантских клеток 
при туберкулезе" ( 2 2 1 ) и др.

В 1883 году на УП съезде естествоиспытателей и

врачей в Одессе И.И.Мечников сформулировал первые по­

ложения своей теории фагоцитоза. И.И.Мечьиков доказал ,  

что целебная сила обусловлена способностью клеток ор­

ганизма захватывать и переваривать бактерии.

Наряду с пламенными сторонниками фагоцитарной те­

ории были и её ярые противники. Борьба противоположных

х) Й.Й.МечникоЕ ( 2 2 5 ) .  Joe  пребывание в Мессине.
В кн; Страницы воспоминаний. 1946, с . 74.
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сторон была упорной и ожесточенной. Особенно непримири­

мо отнеслись к открытию И.И.Мечникова немецкие ученые

Ьаумгартен /2>a.u^vvga^W(6)/, Нигель /2яе<рХ (4 8 )/ ,  Вир­
хов / V b 'v Jb sow по Ji. А. Зиль6еру (1 3 6 )/ .  Еаумгартен писал: 

"интерпретации Мечникова относящиеся к деятельности  лей­

коцитов, являются больше плодом его богатого воображе-
X

ния, чем результатом объективных данных исследователя".

Дигелю же появление фагоцитов казалось чисто слу­
чайным, а роль их в организме незначительной.

Вирхов предполагал, что лейкоциты для микробов 

представляют питательную почву, в них микробы находят 

благоприятную среду для себя и ити клетки служат им 

как средство передвижения и распространения в организ­
ме.

По мнению П.Л.Зильбера "в настоящее время трудно
сделать более точное определение иммунитета, чем то,

которое было предложено И.И.Мечниковым свыше ^0 лет на- 
хх

зад" .  "t-'та теория оспаривалась и защищалась с упор-
XXX

ством и страстностью редкой в истории науки".

Нобелевская премия, присужденная И.й.Мечникову в

х) цит.по А.М.Безредка (32 )  История одной идеи. В кн . :  
Творчество й.И.Мечникова. 1 9 2 о г . , с . 3 8 .  

хх) Л.А.Зильбер (134) Основы иммунологии, 1 95 8 г . ,  с . 99. 
ххх)Л.А.Зильбер (139) Учение Мечникова о воспалении и 

фагоцитозе в свете  современных данных. 1945г . 7 
с .20 9 .



1908 г . ,  была, макет  быть, поздним, но официальным при­

знанием его фагоцитарной теории.
В законченном виде фагоцитарную теорию иммунитета 

И.И.Мечников опубликовал в своих трудах :  "Невосприимчи­

вость в инфекционных болезнях" (223) и ”0 сравнительной 

патологии воспаления" (2 2 4 ) .
й.И.Мечников ( 2 2 0 ) ( 2 2 2 ) неоднократно подчеркивал, 

что фагоцитоз является  одним из наиболее важных защитных 

механизмов, при помощи которого организм освобождается 

от вредных микробов.

"Как всякая  истина, идея о Фагоцитозе пережила а в ­

тора, она продолжает будить мысль и зарождать новые ис- 
х

следования".

Феномену фагоцитоза И.И.Мечников важную рол ь  отво­

дил в механизме противотуберкулезного иммунитета. В на­
стоящее время принято считать, что в основном механизм 

иммунитета при туберкулезе сводится к перестройке реак­

тивных способностей тканевых элементов. Под влиянием 

первичного воздействия туберкулезного агенте на первом 

этапе организм становится повышенно чувствительным к 
раздражителю.

В процессе иммунной перестройки реактивности орга­

низма большое значение придается блуждающим и фиксиро-

х) А.М.Безредка (32) История одной идеи. В к н . :  Творчест­
во И.И.Мечникова, 1 9 2 6 г . ,  с . 38.
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ванным клеткам ретикуло-эндотелиальной систеьш-фагоци­

там Мечникова, полибластам Максимова, ввездчатым клет­

кам печени, клеткаи эндотелия сосудов и эпителию аль­

веол, большим мононуклеарам селезенки, лимфатических 

узлов, костного мозга .  Эти элементы, как показал И.И. 

Мечников обладают способностью захватывать и разрушать 
микроиы и продукты их распада .  Они являются важным 

сактором в механизме естественной резистентности к ту­

беркулезу .
"Основным выводом моих исследований, -  указывал 

И.И.Мечников, -  является  то, что фагоцитарные элемен­

ты вообще и , в частности гигантские клетки, действую­

щие как истинные фагоциты (макрофаги), играют важную
роль в качестве защитных приспособлений организма про-

х
тив туберкулезных бацилл".

Функция элементов активной мезенхимы значительно 
повышается под влиянием вакцинации Б1Щ, и организм ста­

новится более устойчивым к повторному заражению /Р.О. 

Драбкииа ( 1 1 8 ) ,  Г.В.Платонов (264)/  В таких случаях по­

вышается барьерфиксирующая способность регионарных лим­
фатических узлов и ретикуло-эндотелия селезенки, пече­

ни, легких ;  вновь проникшие в организм микробы длитель­

но задерживаются на месте их внедрения. Повышается ло-
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х)И.И.Мечников ( 2 2 1 ) .  О фагоцитарной роли гигантских 
клеток при туберкулезе . В к н . :  Вопросы иммунитета. 
Избр.труды, 1951, с . 137.
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глотительная способность фагоцитирующих элементов пери­

ферической крови и способность ретикуло-эндотелиального 

аппарата разрушать палочки Коха и продукты их распада. 

Последнее впервые было отмечено И.И.Мечниковым (2 3 2 ) ,  

который описал изменения в строении микробактерии ту­

беркулеза,  захваченных эпителиоидными и гигантскими 

клетками.
Экспериментальные исследования показывают, что у 

животных с малой чувствительностью к туберкулезу , напр . : 

у крыс сагоцитарная активность лейкоцитов выше, чем у 

морских свинок /Г.Е.Платонов (2 6 4 )/ .  Фагоцитарная спо­

собность лейкоцитов по отношению к маловирулентным штам­

мам выше, чем к вирулентным, что видимо, объясняется у г ­

нетающим действием токсинов /Г.Б.Платонов, Е.Морозова 
(41 )/ .

Живой интерес исследователей к явлению фагоцитоза 

до сих пор продолжается. Фагоцитоз стал расцениваться, 

как показатель реактивности и защиты организма. В рабо­

тах последних лет подтверждается наличие определенной 

связи между фагоцитарной активностью лейкоцитов и фун­

кциональным состоянием мезенхимной ткани.

Р .Б.Грагерова (97) и ряд авторов /О.И.Атаханов (2 3 ) ,  
Т.М.Бабилодзе ( 2 5 ) ,  А.&.Иваницкая (1 3 7 ) ,  Е.Н.Мосягина 

( 2 3 1 ) ,  Г.Е.Платонов (2 6 4 ) ,  И.В.Озмидова (246 )/ ,  изучая 

фагоцитоз при некоторых патологических состояниях, счи-
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тают, что определение фагоцитарной способности деЁкоци- 

тов при ряде заболеваний может в известной степени от­

ражать функциональное состояние ретикуло-эндотелиальной 

системы, считают, что фагоцитарная реакция является тон­

ким тестом на иммунобиологическую активность и защитные 

сильт организма.
Е.Б.Сергеева ( 2 9 5 ) ,  изучая изменение фагоцитарной 

активности лейкоцитов крови в детском Еозрасте в дина­

мике, при различных инфекциях, предлагает использовать 

этот тест в качестве объективного показателя выздоравли­

вания, а также с прогностической целью, ибо снижение фа­

гоцитарных показателей указывает на возможность развития 

осложнений. Такого мнения придерживаются также А*Л.Стру- 

цовская ( 2 0 9 ) ,  изучившая клинико-иммунологические парал­

лели при скарлатине, Р.В.Литвак (203) с соавторами, изу­

чившими динамику реакции ( агоцитоза у детей больных ост­

рой и хронической дизентерией, И.А.Федорук ( 3 2 7 ) ,  поль­

зовавшись различием С;'агоцитарннх показателей при диффе­

ренциальной диагностики остро# дизентерии и недизенте- 

рикного колита, В.А.Штритер (3 6 2 ) ,  при бруцеллезе, так 

как фагоцитарная реакция выпадала положительном в более 
ранние сроки, чем реакция Райта и Бюрне.

Некоторые /И.Я.Серебрийский, Апостолав (297)/пред- 
лагают использовать фагоцитарные показатели для ранней 

диагностики сыпного тифа. Э.В.Пани (251) и £.И.Титова

-  26  -
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(127) считают определение фагоцитарной способности лей­

коцитов е динамике при брюшном тисе ценным методой для 

прогноза осложнений и рецидивов* К.В.Бунин (54) изучив 
величину фагоцитарного индекса при лечении брюшного ти­

са синтомицином установил зависимость фагоцит? рьых по­

казателей от периода болезни, а также от сроков начала 

лечения антибиотиками. Если возникал рецидив, то в пред?-  

рецидивном периоде, а затем и во Бремя рецидива фагоци­

тарный индекс понижался. Но окончании рецидива фагоци­

тарная активность лейкоцитов нарастала.

При сифилисе фагоцитарная реакция практического 

значения не имеет Л’..В.Павлик (250 )/ .

Сак с диагностической, так и прогностическое целью 

Фагоцитоз изучен при дифтерии /Е.М.Спесивцева (Г06)/ ,  
дизентерии /А.М.Ерусин с соавторами ( 4 8 ) ,  И.Г.Валеева 
( 5 7 ) ,  Б.&.Гойхер, А.Г.Вер^блсвская ( 8 2 ) ,  М.З.Лгобвцкая,

А.Г.Гриневич, ^ .А .Златковская  ( - 0 5 ) ,  -1.В*Ровенская,В.Н. 
Невская ( 2 8 2 ) ,  И.Я.Серебритский, М.А.Антонов' ( ’ 9 6 ) ,  

Н.Б.Овсиевская ( 2 4 5 ) ,  J . М.Бубнове, С.В.Доброницкая ( 49 )/ .

агсцитоз изучен также при бруцеллезе /1 ./'.Балыбер- 
дина-Левина (СО), Богданов ( 4 0 ) ,  И.Б.Егорова ( 1 2 2 ) , ’ Б.П. 

Первушин (255)/ малярии /Г.М.Маруашвили (210 )/ ,  скарла­
тине /В.Т.Бурева ( 5 5 ) ,  Л. >.Поляк (2 7 2 )/ ,  Туберкулезе 

/Ю.С.ИваноЕекиv ( 1 4 2 ) ,  ^онаенкова (229 ) , ,  Т.П. *ан?ешсов 

(2 5 2 )/ ,  малой хорее /П.В.Демидова (1 0 9 )/ ,  при различных



-  28 -

состояниях аллергии /А.В.Дамаскин (105 )/ .
По мнению С.Т.Плисецкого (269) определение сагоци- 

тарного показателя у туберкулезных больных может стать 

контрольным методом для изучения состояния организма б 

результате того или иного способа лечения.
На основании проведенных исследований Н.М.Правило 

(275.) отмечает, что фагоцитарная реакция отчетливо от­

ражает наступающую в организме иммунобиологическую пе­

рестройку и может служить одним из показателе! ' эффектив­
ности прививок против бруцеллеза. Эта реакция при бру­

целлезе облагает высокой специфичностью /Г.Я.Савченко 

(288)/ и идет параллельно с аллергической пробой, при 

этом несколько отставая от последней. /П.Ф.З^родовский 

(133)/ .

Несомненное значение имеет фагоцитарная реакция 

при тифо-паратифозннх заболеваниях /М.М.Будже, Л.П.Бри- 
едис, А.В.Пургале ( 5 0 ) ,  Т.В.Кузнецова (1 8 0 ) ,  В.А.Макси­

мова ( 2 0 6 ) ,  В.К.Стефанский (308 )/ .

Эта реакция может быть использована с целью диф­

ференциальной диагностики между брюшным и паратифом,или 
между сыпным и брюшным тифом, там, где недостаточно яс ­

на клиническая картина, где нет бактериологического или 

серологического подтверждения диагноза .

Некоторые /И.Я.Серебрийский (2 9 8 ) ,  А.Г.Шовкуи (360)/ 

предлагают использовать ее для диагностики бвссимптом-
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ных форм коклюша*
Реакцию фагоцита^Е.*'.Гудкова (9В) рекомендует в 

качестве теста для дифференциальной диагностики гриппа 

и острых катаров верхних дыхательных путей.
В.Б.Роттенберг (285) считает , что фагоцитарный по­

казатель при ревматизме не лишен прогностического зна­
чения* По В.£.Ведрашко ( Г)Ь),  фагоцитарная реакция мо­

жет служить ценным дополнением к клиническим исследова­

ниям, в особенности в комплексе с другими иммунобиоло­

гическими показателями при изучении реактивности дет­
ского организма.

П.М.Шорумян (3 6 1 ) ,  изучив фагоцитоз при аденомах 

предстательной железы, придает ей практическую ценность 

нар я д у  с  другими методами урологического обследования.

Изучение фагоцитоза можно считать при хроническом 

тонзиллите дополнительным методом, характеризующим ди­

намику заболевания. /В.Т.Дзкза (1 5)/i Р.Л.Криворучко 

(179) рекомендует этот метод для оценки сопротивляемос­

ти организма к гнойной инфекции.

При гриппе / к . Я. Закстельская (1 3 1 ) ,  Лещи не ка я (195)^ 

обострении хронической дизентерии и при острой дизенте­

рии Деглова (Г'бс)/ показатели фагоцитоза резко снижены.

В присутствии вируса гриппа, а также при паротитах фа­

гоцитарная активность лейкоцитов морской свинки умень­

шалась на *30-36% // . Моршан и Морган Н. -М л л л сL cu -d  a ^ o i
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^Aovjo-rv (о б )/ .
Слабо выражена фагоцитарная реакция при газовой 

гангрене ( А.Н/Шнеерсон (359/, воспалительных и септи­

ческих заболеваниях внутренних половых органов /А. й. 

Казарян, А.А.Гаспарян (154)/.
В литературе имеются многочисленные указания на 

снижение Гагоцитарного индекса при ряде патологичес­

ких состояний. Угнетение еагоцитоза имеет место при 

гипотермии /И.В.Озмидова ( 2 4 6 ) ,  /;.Г.Пельц, Р.И.Тумар- 
кин ( 54 )/ ,  шизофрении /.Ганиленко В .И .(Ю б), Г.И.Пле- 

ссо, Л.И.Толстоухов (2 6 7 )/ ,  при интоксикациях бензо­

лом /Т.А.Козлова, А.И.Волкова (1 7 5 )/ .
Одним из факторов нарушения защитных функций ор­

ганизма является  витаминное голодание. У больных пел­
лагрой наблюдается угнетение состояния соединительной 

ткани. А-витаминное голодание сопровождается понижени­

ем фагоцитарной активности лейкоцитов крови, болотис­

тый стафилококк лейкоцитами В^-авитаминоэного животно­

го фагоцитируются значительно хуже, чем лейкоцитами 

животного, находящегося на полном рационе. При недос­

таточном содержании С витамина защитные функции орга­

низма снижаются, так как имеет место задержка перева­

ривания фагоцитированных бактерий /Н.В.Медведева (214 ) ,  

А.Я.Муцениек ( 2 3 4 ) ( 2 3 5 ) ( 2 3 6 ) ,  А.М.Кирявнштейм ( -1 8 )/ .  
Наблюдается понижение фагоцитоза и при витамин В (фо-
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лиевой) дефицитно? анемии /З.И.Атаханов ( 22) /•
Важную роль в изменении реактивности организма иг­

рает эндокринная система, о чем говорят опыты удаления 

некоторых желез внутренней секреции. Ряд авторов /Ф.Абе 

(Ло-е ) ( 1 ) »  А.Ашер ) ( 2 ) ,  Э.Ф.Бетц ( 3 6 ) ,  Вирн-

штейн, Рабинович ( 3 8 ) ,  А.А.Войткович, М»Я.Сидоркина,С.Н. 
Гордина ( 6S ) ,  Гиотоки ) ( 1 6 ) ,  Гольдберг с(̂ 0)(91)

й.^асуно (vUa^<^no)(3 5 ) ,  Г .3 . Сильнович (2 2 6 ) ,  . Си-

доркина (299) (3 0 0 ) ,  С.А.Тукаева ( 1 2 3 ) ,  К, Фуру я (Зилл^ои ) 
( 1 4 ) ,  З.Н.Шаврова (347)^ изучив действие гормона щито­

видной жеашзы на фагоцитоз, пришли к выводу» что удале­

ние нормальной щитовидной железы угнетает  фагоцитарную 
способность лейкоцитов, которая восстанавливается после 

пересадки или кормления и инъекции малыми дозами препа­
рата щитовидной железы*

Благоприятное действие тиреокрина на течение столб­

нячной интоксикации II.М«Карманова (168) объясняет более 

быстрым исчезновением токсина из крови вследствие уси­

ления поглотительной функции ретикуло-эндотелиальной 

системы, под влиянием гормона щитовидной делезьт.

Я.Н.Кебадзе ( Ю) ,  изучила фагоцитарную реакцию ор­

ганизма после удаления перерожденном железы. По данным
3

автора редкий гипер и гипотиреоз одинаково угнетают фа­

гоцитоз; после оперативного лечения тиреотоксического 

зоба имеется тенденция к нормализации фагоцитарной спо­
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собности лейкоцитов.
А.В.Шевченко (3 5 0 ) ,  среди больных с эутиреои. ,но£ 

формой зоба в подавляющем большинстве случаев наблю­

дал ослабление фагоцитоза.
агоцитарная способность лейкоцитов изучалась м 

при ряде внутренних 'заболеваний. У большинства больных 
язвенной болезнью желудка и 12 перстной кишки отмеча­

ется понижение фагоцитарной активности лейкоцитов /И.Л. 

Би.' ич ( 2 7 ) ,  А.А.Гогочкина ( 7 9 ) ,  Н^Джибладзе (1 4 ) (1 5 )  , 

Г. -U Николаев (207 )/ ,  что авторы объясняют повышением 

возбудимости парасимпатической нервной систеин при 
этой болезни и повышением содержания ацетилхолина в 

крови у больных. Лечение сном нормализует фагоцитарные 
показат ели.

Повышенный фагоцитоз наблюдается у больных с кру­

позной пневмонией, подагрой, хрониосепсисОх\< /Т.Н.Пан- 
ченков (2 5 2 )/ ,  гипертонической болезнью и сахарным ди­
абетом /А.А.Гогочкина (8 1 )/ ;  хотя Т.П.Панченков (252) 

наблюдал снижение фагоцитарных показателей лейкоцитов 
крови у  больных с сахарным диабетом, чем и объясняет 

наклонность к возникновению вторичной инфекции среди 
них.

У сердечных больных (пороки сердца и атеросклеро­

тический кардиосклероз) после успешного лечения фаго­

цитоз снижался, а при нарастании сердечной недостато-
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чности повышался. Эти колебания приписывают ацидозу 

/А.А.Гогочкина (ЬО)/.
С большом падении защитных возможностей организма 

е остром периоде ревматизма говорит выраженное сниже­

ние фагоцитарных показателей в отношении стрептококка 

/О.Р.Агабабова ( 5 ) ,  Т.И.Ианченков (252 )/ .
Явное понижение с агоцитарной активности лейкоци­

тов отмечается при лейкозах, причем степень угнетения 

фагоцитоза зависит от ?ормк и течения заболевания /Э.И. 

Атаханов ( 2 2 ) ( 2 3 ) ,  'й.Г.Мухадзе ( 2 3 3 ) ,  Ы.Я.Чистович,М.И. 

Ариннин (2 4 3 )/ .  При хроническом ми&лозе наблюдается 

сильное понижение фагоцитарной способности лейкоцитов, 

при хроническом лимфаденозе она понижена, хотя и не в 

такой степени. Наибольшее понижение наблюдается при 

острых лейкозах. Этим и объясняет наиболее частые ин­

фекционные осложнения и пневмонии при острых лейкозах 

по сравнению с хроническим. / 3 . А.Бейер, В.А.Зинокуров 

( 3 4 ) ,  3 . С.Турусов (320)/# Понижен фагоцитоз и при эри- 

тремии. "Беззащитностыо"организма, лишенного (агоцитар- ' 

но Г: способности лейкоцитов, объясняют некоторое авторы 
не так уже редкое сочетание лейкоза и туберкулеза /А.С. 

Кобызов (172 )/ .  Стойкое функциональное угнетение рети­

куло-эндотелиальной системы имеет место при нелшчес- 

ких состояниях и другой этиологии. Переливание дробных 

доз крови способствует нормализации общей реактивности
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организма /А.М.Матосянц (211 )/ .
И з у ч и в  ( Ф а г о ц и т а р н у ю  с п о с о б н о с т ь  л е й к о ц и т о ?  п р и  эк с -  

п е р и г в и т а л ь н о й  а л и м е н т а р н о - т о к с и ч е с к о й  ал в Г к и и  ; . М. Ру­

бинштейн и J.m С.Лесс ( 2 8 7 ) ,  несмотря на резкое снижение 

общего к о л и ч е с т в а  л е й к о ц и т о в  п р и  этом, не н а х о д и л и  ор­

ганизм в  с о с т о я н и и  б и о л о г и ч е с к о й  б е з з а щ и т н о с т и .

На состояние фагоцитарной активности лейкоцитов 

влияет нервная система, что выяснено работами ряда ис- 

следовата ей.
й.И.Мечников уже в 1892 г .  в лекции "О сравнитель­

ной патологии воспаления" говорил о возможности участия 

нервной с истемы в регуляции защитных реакций организма. 

Ученики И.И.Мечникова -  С.й.^стальников с сотрудниками 

/по Д.£*Лодлевскому (270)/, установили свя зь ,  существую­

щую между явлением фагоцитоза и нервно? системой у г у ­

сениц. При заражении гусениц культурой стафилококка 
наблюдались резке Еыражеиш-те явления фагоцитоза, причем 

все гусеницы оставались живши. В тех случаях, когда у 

гусениц был удален Ш грудной нервный у зел ,  они погиба­
ли, а явления фагоцитоза у них были гораздо слабее вы­
ражены.

Подобные опыты провели Б.Г.Аветикян, Л.А.Ярангу- 

лян, М.И.Алавердян ( 4 ) ,  изучив влияние денервации ка 

фагоцитоз.

В целой серии работ Г.Г.Голодец и Н.В.Пучкова (84)
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( 8 5 ) ( 8 6 ) ( 8 7 ) ( 8 8 ) (2 7 7 ) ( 2 7 8 )  доказано регулирующее влия­

ние медиаторов вегетативной нервной системы на фагоци­

тоз. 1едиаторк вегетативной нервной системы, выделяясь 

в кровь и приходя в соприкосновение с лейкоцитами,ока­

зывают влияние на фагоцитарную активность лейкоцитов. 

Раздражение симпатических нервов усиливает фагоцитов, 

а раздражение блуждающего нерва -  у гн етает ,  т . е .  сим- 

патин усиливает, а ацетилхолин у гн етает  Фагоцитоз.
Некоторые /Е.В.Сергеева (297)/ допускают возмож­

ность связи изменения фагоцитоза в зависимости от х а ­

рактера инфекции* с различной вегетативной настроен­

ностью при различных инфекционных заболеваниях. Так, 
при скарлатине и коклюше когда отчетливо выявляется 

симпатическая настроенность, отмечаются высокие цифры 

пагоцитоза, при кори, брюшном ти<е, гепатите ,  когда 

преобладает парасимпатическая настроенность, сагоци- 

тарные показатели низкие*
Ряд авторов /А.А.Гогочкина ( 7 9 ) ,  Р.И.Каменская,

С.Б.Мельник-Шер ( 1 5 8 ) ,  А.Б.Каплан (161)/  изучали влия­

ние препаратов возбуждающих и угнетающих нервную си­

стему и пришли к выводу, что коффеин, фенамин, стрих­

нин, т . е .  средства возбуждающие нервную систему повы­

шают, а средства угнетающие ее (хлоралгидрат, пилокар­

пин) снижают фагоцитарную активность лейкоцитов. Адре­

налин в слабой концентрации действует как симпатии,
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увеличивая фагоцитоз, а более сильные дозы вызывают у г ­

нетение фагоцитарной деятельности лейкоцитов. J ействие 

вегетативных ядов на фагоцитоз изучено С.Белак, Л.Горе- 
цким /QeJUiM  ̂ c^^oL { з о ъ ь & ъ (7 )/  и Г .Луда ни , Зайда^Е. 

Ердов /̂ u.oLcm'-û  , \/сс| oLcl-, ЪлсЬэб ( 33 )/ .  Авторы пришли к 

выводу, что эфедрин и атропин усиливают, а пилокарпин 

угнетает фагоцитоз. Угнетающее влияние пилокарпина ка 

фагоцитоз получил Караев А .И. с соавторами (166) и 0 .3 .  

ffia йшмелашвили (3 4 8 ) .
В случаях нарушений высших вегетативных центров 

(пулевое или огнестрельное поражение, энцефалиты, опу­

холи) после введения адреналина наблюдали извращенную 

реакцию фагоцитоза, а именно длительное его снижение 

/Г.Г.Голодец ( 8 5 ) ,  П.Й.*ирсова (1 0 8 )/ .
Торможение центральной нервной системы с помощью 

медикаментозного сна понижает поглотительную способ­

ность активной мезенхимы /Л.Э.Ьагирова ( 2 6 ) ,  Ч.И.Бурн-
штейн (2 7 2 ) ,  А.Г.Гельдиева ( 7 6 ) ,  Й./; .Козин (1 7 4 ) ,  K.R.

*

ЭДуксинова ( 2 3 2 ) ,  А.А.Сумароков (3 1 1 ) ,  Э.З.Шайшмелашви- 
ли (3 4 8 ) ,  И.Я.Учитель (322)(Д 23)< 324)(325 )/ .

Наркотический сон также дает резкое падение паго-"' 

цитарных свойств крови /А.П.Кобыльский (173>, О.С.Шер- 
стнева (3 5 7 )/ ,  что объясняют не непосредственным дей­

ствием наркотиков, а торможением при наркозе. При даче 

газового наркоза в стадии возбуждения нарастает Саго-



цитоз, а во время глубокого спа п а д а е т ./З.Е.Мат;усис,В.В 

Шерстобитова (3 1 2 )/ .
Опыты с торможением корьт головного мозга при омо- 

щи медикаментозного сна являются убедительны: доказа­

тельством участия центральной нервной системы в иммуно­

биологических процессах.
0 . С.Шерстнева (Зоб) под влиянием магнитного поля 

наблюдала увеличение силы фагоцитоза, выражающегося в 

повышении числа Фагоцитарных клеток.
Угнетающее влияние болевого раздражения на фаго­

цитарную активность лейкоцитов крови подтверждено в 

раоотах И.Н.Головковой ( 8 3 ) ,  С.Ш.Саканян ( Я90)• ере- 
ливание периферической "болевой" крови угнетало фаго­

цитарную реакцию, тогда как переливание нормальной пе­

риферической крови не изменило интенсивность фагоцито­

за /С.Ш.Саканян (291)/*
Об условиорефлекторных изменениях активности фа­

гоцитоза сообщают И.Н.ГоловкоЕа ( 8 3 ) ,  Струцовская (310) 

Б. Троицка я ,  А*И. Хохлова (370) f А. 11. Горди енк о (9 6 ) .
Раздражение центральной нервной систем! влечет 

за собой повышение, а торможение -  понижение оагоци- 
тарных показателей /Н.С.Маркова (2 0 6 )/ .

О влиянии коры головного мозга в регуляции фаго­

цитарной активности указывают работы А.Д.Адо (б ) ,^ .С .  
Мишневского ( 2 2 8 ) ,  Д.Г.ПелЬца (2 5 3 ) ,  Хаднадь и ;оватч



сххъо  L  C o v /a ts ( 18)/ •

нь 9 С.Хаднадь ш К.лиран Z£^cLclĵ  ,

(СО)/ в CBoei работе изучили влияние возбуж­

дения коры головного мозга на способность сыворотки кро­

ви стимулировать фагоцитоз стафилококков и тифозных па­

лочек. Опнты ставились на собаках (в  качестве раздражи­

теля коры головного мозга служили неожиданные выстрелы) 

и на здоровых людях в период стойкого психического воз­

буждения перед сдачей экзаменов* Авторы нашли, 4 fio сти­

мулирующее действие сыворотки па фагоцитоз у всех жи­

вотных усиливалось после раздражения, а также обнаружи- . 

ли, что фагоцитоз при воздействии сывороток испытуемых 

до экзамена был выше, чем при воздействии сыворотки взя­

ток у неисиытуемых, находящихся в спокойном состоянии.

На основании своих данных авторы приходят к выво­

ду ,  что возбуждение коры вызывает повышение тонуса сим­

патических центров, которые регулируют образование и 

выделение в кровь веществ стимулирующих фагоцитоз. Де- 

церебрация ведет к выраженному угнетению интенсивности 

фагоцитоза /Л.И.Караев с соавторами (1 6Г>)/. ..Г'.Мухадзе 

( 8 ) после двусторонней ваготошш в ближайшем послеопе­
рационном периоде наблюдали^повышение фагоцитарной спо­

собности лейкоцитов, что сменялось ее резким понижением.

В хронических опытах на собаках с фистулами желуд­

ка исследовалось влияние длительного раздражения меха-
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по-рецептов желудка на фагоцитарную активность лейкоци­

тов крови. Раздражали с помощью эластического резиново­

го 0аллона, наполненного воздухом. Фагоцитарная актив­

ность лейкоцитов крови падала через 15 минут после на­

гнетания воздуха во введенной в желудок баллон /Т . ;̂ #ъа- 

тырева ( 2 1 )/ ,  с прекращением раздражения фагоцитарный 
показатель возвращался к исходным цифрам.

•^.А.Калнынь и И.Р.Карльсон (157) изучила вопрос о 

значении селезенки в регуляции фагоцитарной способнос­
ти лейкоцитов крови. "енервация селезенки, так;:е удале­

ние ее вызывает снижение фагоцитоза.
? связи с гормональным влиянием, а так;;.е влиянием 

нервной системы, вероятно объясняется и возрастное из­

менение функционального состояния активной мезенхимы.
У 19 клинически здоровых людей II.й. рсвило (275) 

получил фагоцитарный индекс не выше 6 . Г.И.Плессо (267) 
нормо/ фагоцитарного индекса для взрослых считает 2 ,L,

И• А•Аршавеки й -8-12 (21).

нормально всуслРмлмгЗАЕШь̂ * и̂ ЕИКю©_____
в первые часы зизни фагоцитарный индекс низкий, к 

10 дню он постепенно повышается /А.Д.Аршавский, и.*-. 
Соколова ( 2 1 )/ .  Лейкоциты крогп детей в возрасте до 6 

месяцев обладают меньшей фагоцитарной активностью, по 

сравнению с лейкоцитами крови взрослых. На второ-, го­

ду жизни ребенка сыворотка его приобретает выраженную
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способность к фагоцитированию микробов /Н.К.Латышева 

(184)/.
Все вышеуказанное работы с большой доказательно­

стью указывают, что сагоцитарная реакция представляет 

с об of* один из Факторов большого значения в защите ор­

ганизма. Активность её находится под влиянием центр­
альной нервной с истерт, эндокринной систем?! и условий 

средн.

Б. ВЛИЯНИЕ ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ 
НА ФАГОЦИТОЗ.

агоцитарная активность, как видно из вышеизло­
женного, изменяется не только в зависимости от коли­

чественных и качественнттх особенностей различных бак­

терий, но и от индивидуального своеобразия самого ор­

ганизма, возраста /Н. И .Латышева (184)(1.86У, (актора 
среды /II. В .Пучков (276)/  и т . д .

Наилучшей средой для фагоцитоза является  слабо 

кислая реакция близкая к нейтральной, в пределах PH 
6 , 8 - 6 , б . В это?* среде наиболее интенсивно процесс фа­

гоцитоза происходит в первые 1.0 -2 0  минут, но и срок 
от ?0 до 30 минут количество фагоцитов увеличгвается 

/Е.Н. Мося^ина (230 )/ .  Резко кислая реакция, так „̂ е
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как щелочная и нейтральная снижала фагоцитарную способ- 

ность. В.М.Солдатова (302) при изучении методики фаго­

цитоза при туберкулезе максимальные показатели получила 

в первые 40 минут от начала опыта, /альте происходило 

снижение фагоцитоза -  через 2 часа фагоцитарное число

снижалось в с -6  раз .  
о

При 0 и более низкой температуре, как лейкоциты 

человека, так и лейкоциты холоднокровных не фагоцитиру­

ют. Фагоцитоз начинается только при температуре не­

сколько выше нуля и возрастает по мере повышения темпе-
о

ратуры, достигает  оптимума у человека при 87 , а у
о

холоднокровных при 30 /Н.В.Пучков, А.Л.Федорова (279)/
0При температуре 40-65 фагоцитоз прекращается . j r u  

vutъо установлено изменение фагоцитарной активности 

лейкоцитов крови при колебаниях температуры окружающей 

сре.;ы. При повышении температуре наблюдается нарастание 

а при понижении -  угнетение фагоцитарной активности лей 

коцитов крови /В.В.Правдич-Неминский (2 7 3 (/ .
Ловердо Г.В . (204) указывает на связь фагоцитоза 

с питанием* Гликоген усиливает фагоцитоз лейкоцитов 
/Н.Й.Транквилитати (Гг 16)/. Стимулирующее действие -на 

фагоцитоз оказывают липоиды, что подтверждается забота­
ми Г.Е.Платонова ( 2 5 8 ) .  0 . С.Шерстнева (355) отмечает, 

что фагоцитарная активность в значительной степени за ­

висит от углеводного обмена фагоцитов, иначе говоря
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углеводы являются важным источником энергии для обеспе­

чения это г функции* А* Куна /к^п^  (2t>)/ с соавторами в 

эксперименте на голодавших крысах получил более высокие 

показатели фагоцитоза, чеы у контрольных, не объясняя 

причину.
Под влиянием физической нагрузки фагоцитарный ин­

декс падает, однако тренировка вызывает постепенное на­

растание фагоцитарных показателей /А.Л.Егоров (120)/ .

У большинства лиц подвергавшихся физической нагрузке 
(лыжные переходы) отчетливо увеличивалась сагоцитарная 

активность лейкоцитов крови /Р.А.Канторович ( !6 0 'Л
Облучение организма гложет как у гн ета ть ,  так и сти­

мулировать процессы фагоцитоза. Результаты изменений 

определяют дозы лучистой энергии* При общем облучении 
организма рентгеновыми лучами в дозах (выше 200  у ) вы­

зывающих лейкопению наблюдалось снижение фагоцитарной 

активности лейкоцитов /П.А.Бузин ( 5 3 ) ,  В.В.Демидас (Ю8 ) 

Н.З.Джибладзе, Г.И.Джапаридзе (1 1 4 )/ .  Снижение сагоци- 
тарной функции гранулоцитов крови больных с хроническим 
тонзиллитом наблюдал А.С.Озол (4 4 7 ) .

Угнетающее влияние на (агоцитарную деятельность 

оказывает введение столбнячного, дифтерийного /Е.Ф.Ро- 

гин (7 8 )/ ,  минимальных доз бутолинового токсина А и В 

/C.i l .  .1инерЕин, С .Л .как ,  И.И.Червякова (227)/  и гетеро­

генной сыворотки /Г.Гамбург, Я.Гекма , KtM. -
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rrucu (19)/*
Исследованию фагоцитоза и изменению его прк разных 

воздействиях посвящено много работ.
Заслуживает внимания все то , что может активиро­

вать фагоцитарную деятельность лейкоцитов.
Повышение фагоцитарной способности лейкоцитов на­

блюдается в результате  иммунизации, на что указывают 

Г. Г. Ахм$*дилина ( 2 4 ) ,  Г.В.Зыгодчяков, С. И. 1а ну Плова ( 66 ) ,  

Г.А.Гурвич ( Ю2 ) ( 1 0 3 ) ,  Б.В.&ив (1 2 6 ) ,  Е.И.;. итова (1 2 8 ) ,  

Н.С.Ионина (1 4 8 ) ,  Ли Бин (1 9 6 ) ,  Меликова, Стеланова(215)

С.И.Метальников (2 1 8 ) .  Иммунизированные животное дают 

более богатую и быструю клеточную реакцию на туберкулез­

ную инфекцию с большой фагоцитарной способностью клеток 

и интенсивным внутриклеточным бактериолизом /Г.^.Плато­

нов (264 )/ .  Повышение фагоцитарной активности лейкоци­

тов по отношению дифтерийной палочки вызывает иммуниза­

ция морских свинок дифтерийным анатоксином /А.И. ’'Ларисо­
ва ( 107 ) ,  А.Т.Старадубова (807 )/ .  Наибольший подъем 

фагоцитоза наблюдается после ревакцинации /Л.В.Воробьев 
( 6 4 ) ( 65 )/ .  Значительное повышение показателей иммуните­

та у детей страдавших хронической дизентерией и :еем дри 

вакцинотерапии /А.М.Брусин ( 4 8 ) ,  А.Д.^ерикова (1 2 4 ) ,
И,Я*Серебрийский (298)/* Предварительная вацинация мор­

ских свинок бруцеллезным анатэндотоксином дает  высокие 

показатели реакции иммунитета /Н.Д.Аника-Радченко (16)/#



Активизирует процессы фагоцитоза противо-чумная сыворот- 

•ка и иммунизация морских свинок живой противочумной вак­

циной /С.Г.Абрамова ( 1 )/ и лечение соматических больных 

геаотрансфузией /Я.Й.Демиховский, В.С.Тарасова ( ЛО) ,
Г.Фролова, Дi А.Кочарлинская, А. М. Ахундове ( <г - 4 ) ,  А.А. 

Ост ( " 4 9 ) ,  В.С.Тарасова (3 1 3 )/ .  Эксудат резко усиливает 

интенсивность фагоцитарных реакций, что обусловлено на­

личием в безбелковой фракции эксудата  некоторых продук­

тов нуклеинового обмена, в частности аденилово” и аде-  

нозинтрифосфорной кислот / .Ч.Альпорн, Р.У.7ипшиц (1 1 ) ,  
P .V.Липшиц ( 1 9 9 ) ( 2 0 0 ) (2 0 1 ) (2 0 2 )/ .  Некоторые аминокисло­

ты (аланин, цистеин, метионин) в определенных концент­
рациях возбуждающе действует на фагоцитоз / Г .J!удани -  

(3 1 )/ .
Применение пневмоторакса, как в эксперименте, так 

и в клинике повышает фагоцитарную способность сыворот­
ки. /З .Коватч -К̂ > 1-ъ (2 4 )/ .

Многие исследователи занимались вопросом влияния 
антибиотиков на фагоцитоз. По мнению большинства тера­

певтическая эффективность антибиотиков определяется не 

только их антибактериальной активностью, но и тем, что 

они изменяют общую иммунологическую реактивность макро­

организма, усиливая в частности клеточную реакцию. Фа­

гоцитарная реакция клеток соединительно Г ткани более 

интенсивна по отношению к ослабленным микробам и нао­
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борот /Т.Б.Закариадзе ( 5 ) / .  Фагоцитарный индекс в слу­

чав применения бактерий, выращенных на среде содержа­

щей антибиотики (стрептомицин и пенициллин), возраста­

ет по сравнению с индексом полученного в случае •приме­

нения необработанных бактерий /С.Ламбэн и А.Девинь -
(27)/* Г.Е.Платонов с сотрудника­

ми (266) при туберкулезной инфекции отмечает под влия­

нием стрептомицина усиление фагоцитоза,  как моноцитов, 

так и полинуклеарных лейкоцитов.
Стимуляцию (■ агоцитарной реакции при применении ан­

тибиотиков наблюдал H.JI.Андель (12) у больных туберку­

лезным менингитом, 11.П.Сахаров (77 )  с сотрудниками у 

больных с газовой гангреной, тонзиллитами и скарлатиной.
Стрептомицин, а также комбинация стрептомицина с 

паск, повышает фагоцитоз в отношении чувствительных к 

стрептомицину микобактерий. При наличии атрептомицино- 

устойчивнх микобактерий, под влиянием стрептомицина по­

казатели фагоцитоза понижаются. Как чувствительные,так 

и устойчивые к фтивазиду штаммы микобактерий туберкуле­

за фагоцитируются форменными элементами эксудата  брюш­

ной полости морских свинок почти в одинаковой степени 

/Т.В.Закариадзе ( 1 3 0 ) ,  А.А.Ленцпер (193 )/ .
Р.О.Драбкина (119) изучив действие противотубер- 

кулезных препаратов на- иммунологическую реактивность 

организма отмечает, что каждый из них по-своему влия­
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ет на макроорганизм. Стрептомицин, при его трехмесячном 

введении здоровым животным усиливает фагоцитарную актив­

ность лейкоцитов, а при введении г течение шести месяцев 

стимуляцию сагоцитоза автор не наблюдал. Паск при дли­

тельном введении (от 3 до б месяцев) не оказывал влияния 

на фагоцитарную способность лейкоцитов. Падение фагоци­

тарной активности лейкоцитов имеет место при длительном 

применении (б месяцев^ бтивазида. Трехмесячное же его 

введение не изменяет фагоцитоз.
^.Н.Алешина (9 )  при введении стрептомицина и хлор- 

тетрациклина в организм зараженных чумо# лабораторных 

животных, наблюдала усиления у них фагоцитоза. Получв- 

т  данные, говорящие такке  о стимулирующем влиянии фу- 

рацилина и альбомицина на фагоцитоз /В.С.Уралова (321)/ .  

Малые дозы биомицина и террамицина стимулируют фагоци­

тоз бактерий бреслау и гертнера uv \zuUo /Т.М.Коханов- 

ская (1 7 7 )/ ,  большие дозы подавляют, а средние ье ока­

зывают никакого влияния на активность фагоцитарных ре­
акций.

Окмоновоциллин, хлсртетрациклин, лввомацгтин тор­

мозят активность фагоцитоза. Стрептомицин в те./; же ус­
ловиях не изменяет характер фагоцитарного процесса в 

эксперименте /Т.М.Кокушина, Т.Г.Марченкова ( 1 7 6 )/ .Изу­

чено влияние синтомицина на фагоцитарную активность в 

отношении брюшнотифозной культуры /З.Й.Докровокий (271)/ .



Усиливающее действие больших разведений фитонцидов 

(1 :500) на фагоцитоз туберкулезных бактерий отвечает 

М.И.Хомулло, Т.Д.Янович ( 3 3 6 ) ( 3 3 7 ) ( 3 3 8 ) ,  малые разведе­

ния ( 1 : 2 0 ) эту реакцию ослабляют; такие не результаты 

получили Т.й.Иванова (1 39 ) (140 )  и Г.й.йщунина (149)под 

действием пиоцианина, грамицидина и фурацилина. Активи­

рование фагоцитарной реакции наблюдали и под влиянием 

пенициллина /Т.Н.Иванова (1 3 8 ) ,  Шевякова (351 )/ .
Ряд авторов /-иИ.йзраельская ( 1 4 6 ) ,  ;л.х!.11зраель- 

сон, Е.И.Шполякский, Г .й .Боевская (14-5), А. С. ‘ еРгель- 
сон (3 2 8 ) ,  Линц, Лекок ( 28) /  получили уве­

личение СагоцитарноР активности лейкоцитов от малых доз 
пенициллина, а большие дозы действовали угнетающе, хотя

С.И.Вовк (62) самое активное нарастание фагоцитоза на­

блюдал спустя 24 часа после однократного введения боль­
ших доз пенициллина.

Стафилококк, ослабленным действием пенициллина,лег­

че фагоцитируется клетками ретикуло-эндотелиальной сис­

темы, которая от воздействия пенициллина находится в а к -
п

тивном состоянии /й.Чиракадзе (1 3 )/ .  Ьенициллин у бодр­

ствующих животных значительно, а у спящих -  незначитель­

но повышает фагоцитоз /М.Н.Глазман (77)/'.

Ауреомицин угнетает  Фагоцитоз бактерии VM\y V го 

полинуклеарами человеческоГ- крови. При болсь низких кон­

центрациях ауромицина у гн етеш е  фагоцитоза ^было менее
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вттражено /луноз - Млллг^^ (Г_Ъ)/.
Многими исслеговпно влияние кортизона на Фагоци­

тоз /П.Горвач -hiowcvbtu. (^г>,  ;{рабе ~(УьсаЛ?Ьс ( 1 ' ^ . р е ­

пе -GuLja^ou ( 1 2 ) ,  И. * . {ассирски?:, И. Ив а но в (169 ) ,

Ф р и б о л ь -Э ^ ^ ^ (  1 8 ) , L i#  #ромр (3 8 )Д  большинство из 

них указывают об уменьшении фагоцитарной функции лей­
коцитов под влиянием кортизона. Дезоксипортикостеоона- 

цетат ( ока) наоборот, стимулирует эту способность лей- 

коц и то в / .1 . А. Эрту га и о ва , . . С• Аг е ев а (365) / •
применение ЛКТГ при ревматизме в начале снижает, 

а затем повышает фагоцитарное ч::сло параллельно с улу­

чшением общего состояния /Р.Ш.Дашевская (1 0 7 ) ,  Сим- 

Чан И .К .(170)/ .
Адреналинемии приписывают возрастание опсоничес- 

ких свойств в материнском организме во время родов 

/Ганаги, Компо -Кхх^гыл^и, C o ^ d i  17)/
' В литературе пояглягатся сообщения, говорящие об 

определенной роли сульфамидных препаратов в активизи­

ровании физиологических механизмов защиты организма, 
в частности фагоцитоза#

Некоторые авторы наблюдали повыше ние фагодитоза 
при лечении пиодермии сульфонамидами /Жалар 
соавторами (3 4 )/ ,  антибиотиками и иммунопрепаратами 
/Б.М.ТуМаркина (519 )/ .

А. С. Гас а нов, J: . К. Ко га и ( 7 1 ) ,  в о пытах uny V L/‘LrL£?
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обнаружили усиление фагоцитоза туоеркулезнок палочки 

лейкоцитами морской свинки в присутствии стрептоцида. 

И.Б.Егорова (1 2 1 ) ,  А.К.Шейна (352) при лечении дизен­

терии сульфидином получили усиление фагоцитарной ре­

акции, хотя В.Д.Жестянникова ( 1 2 5 ) ,  наблюдала угнете­

ние фагоцитоза живых и убитых бактерий под влиянием 

5-15 гр норсульфазола. Наилучшие результаты наблюда­

лись при комбинированном лечении дизентерии сульфани­

ламидами, антибиотиками и вакциной Чернохвостова или 

противо-дизентерийной снвороткоГ' /А.Н.Никитин, .С. 

Клейн, З.И.Шохарева (239 )/ .  Наиболее резко возрастали 

показатели фагоцитоза после биомицина (4 -6  гр) /1естя-  
нникова В .Д .(125 )/ .

Опсоно-фагоцитарнътй показатель повышается при 

бруцеллезе от воздействия раствора сернокислой меди 
в физиологической концентрации /Н.В.Гончарова (94 )/ .  

При лечении бруцеллеза в комбинации с антибактериаль­

ными препаратами считается целесообразным применение 

пептоксила, что обеспечивает снятие лейкопении, логу- 

щей возникнуть при применении антибиотиков и стимули­

рует защитные силы оргашвма /Б.Ю.Калинин (155 )/ .

Изучив влияние некоторых микроэлементов, г част­
ности тяжелых металлов, меди и хлористого цинка, на 

фагоцитоз Е.В.Черкасова (£ 4 0 ) (3 4 4 i  пришла к выводу, 

что они обладают способностью стимулировать фагоцитг.р-
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ную активность лейкоцитов*
Под влиянием гиалуронидазы значительно усиливалась 

интенсивность фагоцитоза //юданы и n p i u l o n ^  w, о2 ) / •

Известно также, что соли по разному действуют на 

фагоцитоз. Соли калия, магния усиливают, а соли строн­
ция, Оария, а также морфий, кокаин, холестерин -  угне­

тают с'агоцитоз. Выявлено и стимулирующее действ ie хло­

ристого кальция на фагоцитоз. /Гамбургер ( -О), Л.А.Дми­

триев (1 1 6 ) ,  Г.Е.Платонов (2 6 1 )/ .

Фагоцитарная активность лейкоцитов повышается под 

влиянием лечения стафилококковым антифагином /Г.С.Ан­

тонов ( 2 0 ) ,  М.В.Гудкова ( 9 9 ) ,  J1.В.Соловьева (Г 03)(304)/  

терапевтических доз новокаина /Бакос, Борнемиза, Луда- 

ни, Вайда — V ( 5 )/ ,  но—

вокаиновой блокады /А.А.-'овк, И.^.Тоцкая ( 6 2 ) ,  [.И.Фир- 
сова (329)/ после вливания полиглюкона /Й.^.Гольдман 

(93)/ и подкожных инъекций алое /К.В.Голубева (8 9 )/ .  

Однократная дача бромистого натрия не изменяет Фагоци­

тоз, а при длительном бромировании получили его повыше­

ние /В.Г.Мярминова (2 0 9 )/ .  Пилокарпин оказывает угнета­

ющее влияние на фагоцитоз во всех случаях как острнх, 

так и хронических воспалительных заболеваниях, а эфед­

рин стимулирует фагоцитарную способность нейтроФилов 
/П.И.Оирсова ( ГГ 0 ) (3 3 1 )/ .

Инсулин мл/ ме действует на фагоцитоз оста в-



ШИХСЯ Б ЖИВЫХ Л в Й К О Ц й Т О Е  КрЫС / i - ё в н  - Х о х / е ^  (2 9 )/ « Под 

влиянием дибазола М«М*йванушкин (143) пол. чил &начптель­

ное увеличение фагоцитарной активности лейкоцитов.

Различные концентрации лимоннокислого натрия разно 

действуют на фагоцитарную активность лейкоцитов. Z), рас­

твор его не оказывал заметно го в л и яш я  на интенсивность 

реакции фагоцитоза, 4;, раствор несколько понижал, а 6> 

оказывал заметное угнетающее д ей стви е/ В .  .[ .Берзинь ( 3 5 ) ,  

латышева (1 8 5 ) ,  В•В.пазаров а ( Z58)/ .

изучив реакцию сагоцитоза при туберкулезе 3. 1. Сол­

датова /502/ наиболее интенсивный фагоцитоз наблюдала 

с туберкулезной культурой бычьего типа (штамм i3 .6 ) .
T#ii.Панченков (252) повышал фагоцитарную деятель­

ность клеток введением мочевой кислоты в ток крови ту ­
беркулезных больных.

при консервировании крови лейкоциты сохраняют спо­

собность фагоцитировать первые шесть дней, однако ита 

спосооность быстро надает уже со второго дня /Атл.Шварц­

ман (349 )/ ;  добавление глюкозы поддерживало жизнесиособ- 

ность лейкоцитов /к . А. Караев, Т.Д.Гайбов (164 )/ .  Разбав­

ление сыворотки пополам с водой в 43 раза уменьшает фа­
гоцитоз лейкоцитов /А.Орлянский (2 4 8 )/ .

Фагоцитарной деятельностью обладают и лейкоциты 
трупной крови в течение 11 часов после смерти /Г#Г.Ка­
раванов (163 )/ .



Литературные данные о полученных результатах  иног­

да неоднородны, это б известной мере обусловлено различ­

но Г методикой изучаемого феномена и в частности тем,что 
в качестве фагоцитируемого объекта используются в одних 

случаях стрептококки, в других стафилококки, бруцеллез­

ная палочка и т .д# , кроме того, зависит от дозы и коли­

чества инъекций, воздействующих на фагоцитоз медикамен­

тов, и общего реактивного состояния организма*
изучалось влияние и минеральных вод на фагоцитар­

ную спосооность организма.
В*В*Ьудылина (52) в эксперименте от малых доз 

(1 мм/кг) сероводородной воды курорта Талги получила 
стимуляцию фагоцитоза лейкоцитов здоровых кроликов; 

средние дозы (от 1 мл/кг до 2 мл/кг) угнетали фагоцитоз, 

а большие (3  мл/кг) дозы действовали токсически. Извест­

ное повышение функции активной мезенхимы происходит и 

при действии белокурихинской радиоактивной ро ды  /П.Х. 
Толмачев (315)/*

Стимулируют фагоцитарную деятельность лейкоцитов 

хиловская серная /А*А*Синицкий (301)/ и дарыдагская 

мышьяковистая вода /А*И.Караев, М*И.Туманян (167 )/ .
Л.И.Анджапаридзе ( 1 3 ) ,  указывает о нарастании фа­

гоцитарной способности лейкоцитов крови по отношению к 

стафилококкам с первых же минут интравенозного введения 

минеральной воды Лугела#
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С. МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 

• АКТИВНОЙ МЗЗЕНХИМН: ОПРВДШНИЕ ЗАГОЦИПРНОГО 

ИНДЕКСА, ВНУТРИКОЖНАЯ ПРОБА С ТРЛПАНОВОЙ
СИНЬЮ И ДР.

Течение и исход заболеваний во многом зависят от 

способности активной мезенхимы в достаточно п о л н о й  ме­

ре осуществлять с в о и  о с н о в н ы е  функции, от функциональ­

н о г о  с о с т о я н и я  Э к т о р о в  з а щ и т ы  о р г а н и з м а .

Р а з л и ч н ы е  р а з д р а з н и л  и п а т о л о г и ч е с к о е  с о с т о я н и е  

о р г а н и з м а  с о п р о в о ж  : , а ю т с я  о т к л о н е н и е м  в  п о г л о т и т е л ь н о й  

с п о с о б н о с т и  к л е т о к ,  о д н о г о  из г л а в г щ х  ф а к т о р о г  з а щ и т ы  

о р г а н и з м а .

ля клиники большое практическое значение имеет 

предложенные различными авторами ряд методов исследо­

вания функционального состояьия активной мезенаимы,от-. 

раяающие иммуно-биологическое состояние организма.Сре­

ди них наиболее распространены определение конгорот 
индекса по Адлеру и Рейману (itoUe^ u^oL , цито­

логически?* анализ раневого эксудата (ме©£ отпечатков) 

предложенный П.Покровским и М.С.Макаровым, кантари.-

диновая проба в модификации В.И.Могильницкого, гидро-
)С' 9^^ильная проба .';1аклюр и Олдрича , про­

ба с метиленовой синькой йларка ( )  9 сикьячковая 

проба Тарноградскою, определение канцеролитическлх



свойств крови, внутрикожная проба с трипановой синью 

по методу Р.Е.Кавецкого, определение фагоцитарного 

индекса и др.
Некоторые из предложенных проб, представляюцих 

определенный интерес, и л и  трудно выполнимы, и л и  мало 

диагностнчны.
Учет канцеролитического показателя для определе­

ния функционального состояния активной мезенхимы, в 

особенности у раковых больных, имеет большое значение, 

но определение его ,  представляет известные технические 

трудности* Изучение пунктата грудины недоступно в мас­

совом масштабе. Изучение же содержимого кантаридиново- 

го пузыря, предложенное Кауфманом а^по \нич-

кову (19)/ представляет болезненную процедуру для 
больного.

Одним из основных способов определения функцио­

нального состояния факторов защиты организма являет­

ся изучение фагоцитарной способности организма.
Реакция фагоцитоза уже давно была предложена,как 

метод для изучения реактивных свойств организма.В экс­

перименте на животных метод применялся довольно широко. 

Он дает точное представление об явлениях происходящих 
\Л\у \J\y\JO . Применение получил и метод определения фаго­

цитарной способности лейкоцитов i>v v/uiw, в отношении 

микробов или каких-либо других веществ, с которыми они
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п р и х о д я т  в  с о п р и к о с н о в е н и е - .

Первая попытка определения фагоцитоза у человека 

для характеристики иммуного состояния организма произ­

ведена была Райтом и Дугласом /по Москвиной ( ^ 1)/ .
Для клинических целей определения фагоцитарно: 

реакции организма были опубликованы и другие методики. 
Ко фагоцитарный метод, давший при экспериментальном 

его применении на животных много данных, вначале,вслед­

ствие затруднений технического характера не получил 
клинико-лабораторного распространения, до метода иссле­

дования фагоцитоза, предложенного проф. Г.Е.Платоновым.
Исследования Г.Е.Платонова (2 5 8 ) ,  Р .Б .Грагсрова(7) 

и S .H .Мосяёиной (2 ?0 ) (2 3 1 )  показали, что способность 
лейкоцитов крови к фагоцитозу ^  v/utoo меняется при 

различных состояниях организма, зависящих в свою оче­

редь от рдца патологических процессов, воздействия 

лекарственных веществ, колебаний кислотно-щелочного 

баланса и т . д . ,  т . е .  всех Факторов обладающих способ­
ностью оказывать воздействие на функции активной ме­
зенхимы, на факторы защктт ?̂ организма.

Р.Е.Кавецкий, для изучения адсорбционно-фагоци­

тарной способности активной мезенхимы, и отчасти со­

стояния проницаемости, предложил простой и легко осу­

ществимый тест -  внутрикожной пробы с трипаиово# си­

нью, позволяющий простым глазом следить за процессом
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поглощения и распространения краски.
Кожная проба с трипановой синью впервые была пред­

ложена Лещинским. Трипановую синь в растворе вводят 

внутрикожно. По интенсивности окраски и быстроте рас­

сасывания образовавшегося пятна судят об активности ме­

зенхимы, по величине пятна -  о диффунионной способности 

их.
Р. Е.Кавецкий (1F>0)(152), видоизменив метод Щецин­

ского, предложил судить о сункциональном состоянии со­
единительно;; ткани по площади распространения краски в 

течение 24 часов, чем несколько уточнил метод.

Методика пробы -Савецкого заключается во внутрикож- 
ном введении 0 ,1  мл раствора 0,25% трипановой сини и 

вычислении коэффициента кожный пробы (Q/‘) -  показываю­
щей скорость распространения краски.

I

Считается, что чем активнее элементы соединитель­

но  ̂ ткани, тем больше площадь распространения краски и 
тем больше величина коэффициента.

Низкие показатели говорят об угнетении Факторов 
защиты организма.

По литературным данным за норму трипанового ин­

декса принято считать цифры от 12 до 18 по Р.Е.Кавец- 

кому ( 1 5 1 ) ,  по Р.И.Плинеру (268) 10-16.

Механизм пробы Кавецкого разными авторами тракту­
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ется различно.
Одни считали, что краска распространяется путем 

ее фагоцитоза нодвижными клеточными элементами /Щуле- 

ман - Ъ X ещински3 по Ьяинер (368 )/ ,  другие 

объясняют распространение краски процессами диффузии 

и адсорбции ее основном веществом соединительной тка­
ни /ГЬМ.Залкан (1 3 2 ) ,  Н.А.Россиянский (284) и д р ./ •

На основании гистологических исследований кожи 

людей, П . М . Балкан пришел к  выводу, что т р и п э н с в а к  с и н ь  

черег 24 ч а с а  после введения диффузно прокрашивает всю 

массу коллоидов соединительной ткани. Внутриклеточное 

отложение краски обнаруживается лишь на 3-4 сутки пос­
ле ее введения в кожу.

Некоторые же считают (Ю,Я.Спасокукоцкий и Е.И.Ги- 
тис ( с 0 5 )/ ,  что коэффициент кожной пробы с трипановой 

синью характеризует поглотительную способность е о л о к -  

нистых структур и клеточных элементов соединительно­

тканного слоя кожи и отражает тропические и защитные 

функции физиологической системы соединительно Г; ткани. 
Б.Д.Забудский (129) в своих опытах после введения 

краски под кожу обеих предплечий проводил непрерывную 
двигательную работу только одной рукой. На это же 

руке он констатировал более быстрое распространение 

краски по сравнению с другой рукой, находящееся в  со­

стоянии покоя. Это объясняется тем, что при раооте ка -
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ко?:-ни будь чести тела в не? повышается скорость движе­

ния жидкости по кровеносным и лимфатическим сосудам.

Е.А.Татаринов и Ф.А.Зильберман (3 1 4 ) ,  подтверждая 

исследования А.М.Залкана, связывают распространение 

трипановой сини в -коже с распространением краски по 

лимфатическим щелям, с ее диффузией в ткани, с процес­
сом адсорбации волокнистыми образованиями и отчасти с 

зернистым отложением трипановой сини в актирных эле­

ментах соединительной ткани.
На основании данных П.М.Балкина (132), К.А.Тата- 

ринош и £• М.Зильбермана ( Ы 4 ) ,  Р.^.Плинер (2 6 8 )пред­

ставляет себе механизм реакции внутрикожной пробы с 

тримановой синью несколько иначе чем она трактовалась 

Лещинеким, когда речь шла только об актирных элементах 

По мнению Р.М.Плинер, внутрикожная проба с трипановой 
синью в первую очередь и в ббльшейстепени характери­

зует' функциональное состояние основного вещества ак ­

тивно?* мезенхимы, ее коллоидов и потом уж состояние 

клеточных элементов соединительной ткани (макрофагов).

Интенсивность этих процессов меняется в зависимое 

ти от стимуляции или угнетения функционального состоя­

ния активной мезенхимы. С другой стороны несомненно, 
что на процесс распространения краски в коже не может 

не сказываться состояние проницаемости тканевых мем­
бран.
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В.Д.Шенохин (354) основой пробы с трипановой синью 
считает не только фагоцитарную способность клеточных 

элементов физиологической системы соединительной ткани, 

но также и те изменения, которые наступают в кожных ка­

пиллярах при нарушении их проницаемости.
По мнению Р.Е.Кавецкого (150) на распространение 

коллоидных красок при внутрикожном их введении сказы­

вается с одноР стороны, процессы адсорбации краски кле­

точными и межклеточными структурами соединительной тка­

ни, а с другой -  процессы диффузии, связанные с ткане­

вой проницаемости.
По этому поЕоду Р.Е.Кавецкий отмечает: "Нельзя не

согласиться с В.Й.Шенохиным, когда он пишет: проба Jie-
пдонского-гшвецкого может быть использована как при

оценке изменений проницаемости, так и функционального
х

состояьия организма".
.Ряд авторов А.А.Гордецкий ( 9 5 ) ,  Р.Е.Кавецкий (1 5 3 ) ,

11.В.Калинина (156) пользуясь внутрккожной пробой с три- 

иановой синью пс методу Р . п'.Кавецкоп> при некоторых 

внутренних заболеваниях (крупозной пневмонии, легочных 
нагноениях, в остроГ: стедии ревматического полиартри­

та, опухолях), дали ^положительную оценку и пришли к 

выводу, что коэффициент кожной пробы повышается при

х) Р.^.Кавецкиг (1 5 0 ) .  Некоторые итоги развития о Фи­
зиологическое системе соединительной ткани, рачеб- 
ное дело, 1949, I: 12 , стб .1071 .



стимуляции организма, а при его угнетении понижается.

Л.А.Абрамович ( 2 ) ( 3 )  отмечает, что из многочислен­

ных тестов ,  предложенных для определения функционально­

го состояния макрофагальной системы, которая отражает 

изменения этой системы, оказалась проба внутрикожньш 

введением трипановой сини.
Кожной пробой с трипановой синью по Кавецкому

и.С.Ьакшеев и Ь̂ .О. Ряб ушко (2Ь) пользовались в качестве 

тсста при выяснении действия умбигена, препарата для 

тканевой терапии, на функциональное состояние ретикуло- 

эндотелиальн ой си ст емы•
;Ари помощи пробы Кавецкого вместе с  пробами конго- 

рот и баночной пробой изучалось изменение функциональ­
ного состояния ретикуло-эндотелиальной системы при тка­

невой терапии /Л.А.Винник и З.Й.Червова (6 0 )/ .
при всех ( ормах малярии (Х.й.Хаммядова ( 3 3 5 )/ , ане­

мических состояниях разной этиологии /А.Й.;*1атосянц( 170)/ 

различных заболеваниях полости рта /С.М.1азарнова(27)/э 

применением пробы с трипановой синью по методу Савецко- 
го можно выяснить угнетение функционального состояния 
активной мезенхимы.

Проба Кавецкого оказалась чрезвычайно чувствитель­

ной и к рентгеновским лучам /А.А.Гордецкий (9 5 )/ .  луче­

вая терапия, даже в умеренных дозах ,  вызывает угнетение 

активной мезенхимы, что и отражается на показатели три-



Пановой пробы.
У доноров отмечено закономерное уменьшение коэффи­

циента трипановой пробы в зависимости от срока дачи кро­

ви. Применение метода с трипановой синью позволяет су­

дить о (•функциональном состоянии соединительно- ткани у 

них. /0.14.Богословская, М.Я.Полякиева, А.Я.Грундман 

(47)/ .
В свое** кандидатской диссертации Р. 1 . .глинер (2 6 6 ) ,  

показала, что внутрикожная проба с трипановой синыо по 

методу Р.^.Кавецкого является тестом отражающим функци­

ональное состояние соединительной ткани при некоторых 

внутренних заболеваниях, как  например, крупозная пнев­

мония, ревматизм, болезнь Iоткина.
Изучив функциональное состояние активно/ мезенхи­

мы прк ревматизме и ревматических поражениях сердца 
методом Р.Е.Кавецкого , f?.Г .Гуляева и Н.В.Козлова (101) 

пришли к выводу, что во всех случаях ревматизма наблю­

дается угнетение факторов защиты организма, снижение 

адсорбционной функции активной мезенхимы, осооенно в 

активной Фазе ревматизма и при ревмосепсисе.

Ф.О.Израильсон (1 4 7 ) ,  занимаясь изучением функци­

онального состояния пробой Кавецкого при костном тубер- 

к 'л е з е  у детей , отметив низкие показатели коэ^ициент- 

та кожной пробы при этом, высказывает предполо: еьие, 

что эта проба может оказаться  ценным клиническим тес ­
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том, позволяющим учитывать не только функциональное со­

стояние данной системы, ко и изменение этого состояния 

под влиянием климатотерапии.
З.И.Г'ольдблат (92) изучил при помоги пробы с три­

пановой синью функциональное состояние факторов защиты 

организма у  туберкулезных больных* Результаты исслег;ова 

ния показали, что при легочном туберкулезе в г а з е  ин- 

с ильтративной вспышки защитные функции соедините.» ьног 

тканм находились в состоянии некоторого угнетения. В 

сазе уплотнения и рассасывания больные име^и более вы­
сокие показатели пробы.

Автор приходит к выводу, что в клинике легочного 

туберкулеза проба с трипановой синью наряду с другими 

кликико-диагностическиш пробами может бттть использо­

вана f качестве т е с т а ,  дающего представление о защит­

ной Функции соединительной ткани, и для учета  эффектив­
ности* лечения. Такого же мнения придерживается I , .М.Ра­
бинович (2Ь0) .

Прогностическое значение кожной пробы с трипано­

вой синью иллюстрируется данными, полученными при изу­

чении раневого сепсиса. Проведенные наблюдения /Р.Е.Ха- 

вецкий (151)/  показывают, что существует определенное 

соотношение между формой и стадией септического процес­

са и величиной коэффициента кожной пробы. Улучшение об­

щего состояние давало повышение, а ухудшение снижение
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трипанового показателя /Т.А.Балахнина (2 9 )/ ,
У терапевтических больных леченных длительным сном 

под влиянием последнего отмечалось повышение коэффициен­

та кожной пробы, этим оценивается роль нервной системы 

в изменении реактивности организма /М.А.Тарасенкова(312)/

Р.Е.КавецкиГ’ и Н.Е.КввецниЯ ( 1 ^ 2 ) ,  и с п о л ь з о в а в  кож­

ную пробу с трипановой синью в  комплексе с тестом коэф­

фициента канцеролиза и РОЭ, для изучения функционально­

го состояния физиологической системы соединительной тка­

ни при ревматизме, приходят к выводу, что в с е  три приме­

ненные ими тесты в большинстве случаев дают совпадающие 
результаты* В период атаки факторы защиты организма боль­

ных ревматизмом находятся в состоянии угнетения. В пе­

риод ремиссии же реактивность организма восстанавливает­
ся*

Внутри кожная rip об а Кавецкого с трип а новой синью яв­

ляется наглядной, технически просто!' , не т р е б у е т  ни ла­

бораторного оборудования, ни специальных знаии? или боль' 
шого опыта и м о ж е т  Широко применяться в  любом л е ч е б н о м  

учреждении: А.А.Богомолец (43 )  на одно из первых мест 

для определения функционального с стояния ф а к т о р о в  за­
щиты орган; зма ставил тест с трипановой синью и считал 

его "практически ценным и заслуживающим в н и м а н и я 1’ мето­
дом.

вопрос о тестах ,  характеризующих функциональное



состояние факторов защиты организма является сложным. 

Прежде всего нет и не может быть одного т е ст а ,  который 

отражал бы все разнообразные функции активно# мезенхи­

мы или состояние различных ее отделов.
Естественно стремление к тому, чтобы иметь тесты, 

каждый из которых отразил бы определенную функцию си­
стемы. Однако, деление тестов на группы соответственно 

тем функциям, которые они отражают, является  в значи­

тельной степени условным, так как в организме имеют ме­

сто тесные взаимовлияния физиологических процессов 

вследствие чего в ряде случаев трудно ограничить одну 

функцию от другой. Например, некоторые показатели мож- 
но трактовать и как показатели адсорбционного процесса, 

и как показатели степени проницаемости.
Rce методы определения функционального состояния 

активной мезенхимы, в той или иной степени страдают оп­

ределенными недостатками, и ни один из них в отдельнос­
ти не может претендовать на полное отражение процессов 

происходящих в мезенхимных элементах.
Таким образом, только при комплексном изучении ,т .е .  

при одновременном применении двух или более методов ис­

следования можно получить более верное и детальное пред­

ставление о функциональном состоянии активной мезенхимы 

и состояния защиты организма­

ми поставили перед собой задачу изучить влияние

-  64 -



•  65 -

минерально# воды Лугела на функциональное состояние ак­

тивной мезенхимы организма при туберкулезе по данным 

фагоцитарного показателя -  одного из основных механиз­

мов иммунологической защиты организма и данным внутри— 

коено у пробы с трипановой синью -  методом изучения ад- 

сорбционно-фагоцитарной способности активной мезенхимы, 

тесно связанной с не менее важным явлением в развитии 

воспалительной реакции -  состоянием проницаемости ка­

пиллярных стенок.
Интерес исследования в этом смысле обусловливает­

ся с одной стороны тем, что в терапии туберкулеза дав­

но с успехом применяется хлористый кальцит, ввиду его 

усиливающего действия на фагоцитоз и десенсибилизирую­

щего свойства , и с другой стороны наличием его в боль­

шом количестве в минеральной воде Лугела.

Одновременно здесь следует иметь ввиду и регулиру­

ющее влияние щелочно-кальциевого фактора минеральной 

воды Лугела  на кислотно-щелочное равновесие организма, 

сдвиг которого б  сторону ацидоза имеет м е с т о  при тубер­
кулезе.

Принимая во внимание, что в основе жизненных явле­

ний лежат ферментативные процессы, а каждый фермент для 

проявления СЕоей деятельн ости  требует  строго определен­

ной среды, становится понятным огромное значение посто­

янства реакции внутренней среды организма. При изменении



реакции среды изменяются физико-химические свойства 

коллоидов клетки и межклеточных структур ,  степень дис- 

пврсткости, гидрофилия, проницаемость, способность к 

адсорбции, фагоцитоз и т . д .

Нарушение кислотно-щелочного равновесия в органи­

зме животных отражается на функциональное состояние 
активной мезенхимы /З.В.Будыгина (5 1 )/ .  Последнее осо­

бое значение приобретает именно при туберкулезном про­

цессе, имея при не&: наклонность к ацидозу / 1.И.'" аиен- 
штейн (326 )/ .
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МИНЕРАЛЬНАЯ ВОДА ЛУГЕЛА

Лугела-Мухури, редкий по своему химическому соста­

ву минеральный источник, расположен в Чхороцкуиском 

районе Грузинской ССР в 5 ,5  км от села Мухури, в мест­

ности Лугела, на высоте 370 мт над уровнем моря, в ок­

ружении необычайно привлекательного ландшафта. Источ­

ник минеральной воды Лугела пробивается на поверхность 

из порфиритовых скал , громоздящихся на правом берегу 

реки Хобис-цкали.
Эта минеральная вода называется водой Мухури-Луге- 

ла, или просто Лугела, так как самым ближайшим от мине­

рального источника крупным населенным пунктом является 

Мухури, а местность, включающая выходы -  Лугела.

По своему химическому с о с т а в у ,  главным образом,из- 

за большого количества хлористого кальция, минеральная 

вода Лугела является  чрезвычайно интересной и весьма 

редкой водой.
В литературе отсутствует  указание о наличии анало­

гичной минеральной воды где-либо в другом месте Совет­

ского Союза, или в зарубежных странах*

На этом основании.еще в 1945 г .  Ученым Советом Ми­

нистерства Здравоохранения СССР лечебная тзоди Лугела

Г л а в а  П
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признана уникальной водой во всем мире.
[{ак говорит В.А.Александров "эта новая лечебная 

вода, по своему сложно-комплексному составу и по свой­

ствам представляет собою не простой раствор солей, а

особую "живую активную среду" ,  и имеет большую терапев-
х

тическую эффективность".
Вода Лугела -  это "готовое природное лекарство" ,  

необычайно богатая  минеральным составом, содержит свы­

ше 46 гр хлористого кальция на 1 литр.
Местные жители давно знали о целебнтас свойствах 

воды Лугела и успешно пользовались ею, заслуженной из­

вестностью она пользовалась далеко за пределами своего 

местонахождения.

Исчерпывающее исследование источника било проведе­
но лишь в 1928 г .  В то время источник ежесуточно давал 

только около 500 л воды. После проведения буровых работ 

дебит источника Лугела увеличился до 24 .000  л води в 
сутки.

По своему физико-химическому составу минеральная 

вода Лугела является высоко-минерализованной хлоридно- 

кальциевой е о д о й .  Сухой остаток воды Лугела превышает 
53 гр на литр, причем 88*, всей минерализации приходит-

х) В.А.Александров ( 8 ) .  Перспективы развития курортов 
Советского Союза. Вопр.курортол., физитерап. и ле­
чебной физкульт. 1955, № 2 ,  с . 4 .
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ся на хлористый кальций. ( одном литре это? ^о.т,ы со- 

дернится 46 гр хлористого кальция).
Вода Лугела бесцветна, прозрачна, вкус её соле­

ный, вяжущий. При химическом анализе минеральноV. вода 

Лугела  который произвел химик Р./;.Купцие (181) (182) 

в одном литре воды найдено:

Калия К - 1,16^0 гр .
Натрия lVa - 1,5743 и

via гния ч - 0,0294 я

Кальция Са - 16,6599 и

Окиси кальция СаО - 0,2361 и

Окиси алюминия A t  0
2 3

- 0 ,0170 II

.Хлора a t - 33 ,1326 и

Иода з- - слабые сл еды

Брома Во. - 0,0162 гр
Серной кислоты S 0з

- 0,3773 к
• 1

Кремнезема АО
2

- \
— 0,0185 я

-эсего: 5 3 , 2 2 5 3 гр .

Но своему химическому составу исследованная вода 

соответствует приблизительному такому раствору, 1 литр 

которого содержит:
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йодистого натра N - ела б не следы

Хл о ри с т о го на т ра N a с г - 3 ,9963 гр

Хлористого калия KCt - 2 ,2235 п

Хлористого кальция CaCt - 46,2312 N

Хлористого магния МаС 1 “
а 2

— 0,1068 И

Ьромис то г о магни я М̂ Во- — 0,01Ь6 И

Сернокислого кальция Са 5  0и - 0 ,5784 И

Сернокислого алюминия А 1 (50 •)-
г 4

- 0 ,0570 и

Кремнезема S L 0
2

— 0,0185 п

Всего: 53,2253 гр

В своем естественное виде минеральная волг Лугела 

соответствует 9,5%-му раствору кристаллического хлорис­

того кальция, 10% раствор которою применяете* в медици

не при многих заоолеваьиях. Лугела ____

содержит и бром (1Ь0 мгр на литр i оды). 3 

незначительном количестве входит в неё I W ,  К,  ̂
и др.

По классификации В.А.Александрова эту воду вричис- 
ляют ко второму классу второй группы.

По формуле Курлова:

39 о
18 0  Mr :vI53 ----------  Т « 1 1  С Д=21 600 л/24 ч

Са 88
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Периоливеское изучение минерально? води Ту гела на 

протяжении достаточно длительного срока в связи с раз­

ными г акторами, как напр .,  атмосферные условия, измене­
ния уровня речки и пр . ,  а на некоторые её основные ин­

гредиенты ежегодно, показали, что пот влиянием вышеука­

занных с:акторов, также с увеличением деоита источника, 

сиг и к о-хим ич е ск а я природа воды ье подвержена изменени­

ям. /Т.Е.Гигуа (3 4 4 )/ .

Состав минеральной воды мало изменяется и после 
стерилизации, а при пастеризации еще меньше.

Об особое значении минеральной воды л угел а ,  считая 

ее аналогом 10% рас :вора хлористого кальция, указывает 

ряд авторов /В.А. Александров (7 )  ( 8 ) ,  ГП. З.Дзкввахишвили 
( 111)( 1 1 2 ) ( 1 1 3 ) f М.Ш.Лежава ( 1 8 8 ) j f l9 1 ) (192) ,  Л.М.Анджа­

паридзе ( 1 ) ( 2 ) ,  З.М.Тушишвили (б ) и др./

Первые данные о биологических свойствах минераль­

но Г’ во;|ы Лугела разработаны М.Ш.Лежава (1 8 9 ) .  Ею изуче­

но влияние минеральной воды Лугела на секреторную и 
эвакуаторную функции желудка.

''ксперимэнты автора показали, что минеральная вода 
Лугела в дозе 0 ,5  мл на кг/веса животного вызывает по­

нижение желудочной секреции, а при даче в меньшем коли­

честве выработанной дозы ( 0 , 4  на к г/веса )  вместе с пи­

щей усиливает выделение желудочного сока ,  повышает сво­

бодную соляную кислоту и общу^кислотность. Лугела, при­
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нимаемая вместе с пищей во внутрь , а также и введенная

внутривенно, вызывает ускорение эвакуаторной функции 

желудка*
На основании своих экспериментальных данных (на 

собаках) автор приходит к выводу, что данную минераль­

ную воду можно считать терапевтическим средством при 

гиперацидннх гастритах ,  язвенно? болезни желудка, при 

пониженной эвакуаторной функции желудка, а в малых до­

зах при пониженной секреции.

Эти данные были подтверждены и клиническими наблю-
А.

дениями А..'генти с соавторами ( 9 ) .
генеральная щда Лугела,  принимаемая Г раза е день 

по столовой ложке г продолжении одной недели зя час до 

едьт, при пониженной кислотности, вызывала повышение, а 

при повышенной -  понижение кислотности*

В эксперименте проводилось изучение влияния Мине-
P. А.

ральной воды Лугела и на перистальтику кишечника (Цки- 
канаури, В.Я.Хухия ( 1 2 ) .

М.Ш.Лежава (188) изучила также вопрос эффективно­

сти применения минеральной воды Лугела при паренхима­

тозных кровотечениях. Интравенозно введенная вода Лу­

гела оказывает значительное влияш е на свертываемость 

и вязкость крови и длительность кровотечения. гри вве­

дении этой минеральной е о д ы  поЕышаотся уровень кальция 

в крови, что достигает более высокие цисры и держится



дольше» чем при введении хлористого кальция, /Г.С.Гви­

шиани, Э.И.Квицаридзе (7 3 )/ .  Для остановки кровотече­

ния тампоны с водof  Лугела применяемые местно или вну­

тривенное введение минеральной водн надо считать кро­

воостанавливающим средством, причем, в этом отношении 

ее следует предпочесть 10; > раствору хлористого кальция.

В.М.Тушишвили (6 )  при лечении некоторых маточных 

кровотечений внутривенным введением воды Лугела полу­

чила хорошие результаты. Более эффективно лечение эпи­

лептических припадков данной водой, чем хлористым каль­

цием /Ш.Герсамия (4 )/ .
.минеральная вода Лугела имеет преимущество перед

зи
10fr раствором хлористого кальция и как десенвибилмфу- 

ющее средство, что можно отнести за счет комплексного 

действия химического состава данной воды /М.Ш.Лежава 
(191)/.

Когда при некоторых заболеваниях сердца, иногда 

препараты наперстянки не дают эффекта, достаточно бы­

вает добавить ионы кальция, как  начинает проявляться 

присущий терапевтический эффект наперстянки. При та ­

ком комбинировании сердечных средств препараты кальция 

вполне могут быть заменены минеральной водой Лугела 
/М.Ш.Лежава (1 9 0 ) (1 9 2 )/ .

Введением в вену простерилизованной воды Лугела 

в количестве 10-15 мл были получены изменения в пери-
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Ck g ри ч e с к о й крови, к аса ющи еся' г  л а в ным о с ра з о м у в е ли ч е -  

иия числа лимфоцитов за счет сегментированных ле* ко-

ЦИТОБ «

Эксперименты и наблюдения на большом количестве 

больных, главным образом, эксудативным плевритом и пе­

ритонитом, показали благоприятное влияние ото: зоды на 

еоспалательный процесс• /л•И. Анджапаридзе ( I )/ . Тот 

прекрасный лечебный э с е е к т ,  который оыл получен, дает 

автору право ск а за т ь ,  что минеральная вода Лугела яв­

ляется лечебном водой и возможно ее более широкое при­

менение.
Противовоспалительное действие минеральной воды 

Лугела выявилось и при полиаРтритах и миокардитах 
/ХШ.Лежава ( 1 7 )/ .  Получен терапевтический эффект под 
влиянием воды Лугела при острых невритах с гематурией, 

улучшалась выделительная функция почек, повышался диу­

рез аналогично большим дозам 10% раствора хлористого 
кальция. /Д.В.Джавахишвили (111 ) (112 ) (113 )/ *

При легочных (формах туберкулеза с кровохарканием, 

эксудативных плевритах и полисерозитах вода Лугела д а -  

вала лучшие результаты, чем 10% раствор хлористого клль 

ция.
Как показывают данные некоторых авторов /Л.И.Ан­

джапаридзе (1 )/  при бронхиальной астме минеральная во­

да Лугела в большинстве случаев может вывести больного
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из приступного состояния, а при спру, как обязательны# 

составной элемент в комплексном лечении этого засолева- 

нкя, представляет собог более эффективное средство , чем 

хлористый кальций.
Изучение сравнительного действия минеральной воды 

Лугела и хлористого кальция на мочеотделение выяснило, 

что вода Лугела и 9,5Я раствор хлористого кальция при 

введении в вену вызывает одинаковый мочегонный эффект, 
при введении же внутрь увеличение диуреза несколько 

больше в случаях с применением воды Лугела /Г.Й.Чммака- 
дзе (3 4 2 )/ ,

характером действия на кровяное давление, сосуды, 

сердце, минеральная вода Лугела напоминает хлорид каль­

ция, что и является  главным компонентом этой воды. В 

опытах при введении в вену ( 0 , 0 8 ,  0 ,1  мл/кг) вода Лу­

гела повышая кроЕяное давление, усиливает деятельность 

изолированного сердца и в большинстве опыто? вызывает 

сужение сосудов. /Г.С.Гвишиани, В.Ь.Хухия ( 7 4 ) ( 7 5 ) / .

Изучалось действие воды Лугела на проницаемость 

капилляров при воспалительных процессах серозной обо­

лочки /Г.Г.Чарекашвили, Г.И.Дидебулидзе ( ! ! ) / •

Минеральная вода Лугела по отношению к стае ила~ 

коккам почти во всех случаях способствовала нарастанию 

фагоцитарной способности лейкоцитов; в ряде случаев 

это нарастание было выражено* с первых же минут интра-
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венозного введения минеральной воды, оставаясь на про­

тяжении нескольких часов и дней на высоких цифрах.

/ J]. й . А. нд да па рид з е (1 3 )/ .
Наблюдениями выяснено также, что вода Лугела при 

приеме р-е/и ^  3 раза в день на протяжении одно* не ели 

енелогично 10}, раствору хлористого кальция, не влияет 

на гидрос;ильность тканей. /Г.Бахтадзе (3 )/ .

Клиническое и экспериментальное изучение минераль 

ной воды Лугела привело к заключению, что в о  с п о р н о м  

фармакологическое действие воды подобно действию 10% 
раствора хлористого кальция.

Но, конечно, нельзя заключить, что минеральная 
вода Лугела является  полным аналогом хлористого каль­

ция, так как разнге ионы входящие в её состав ,  могут 

изменять фармакодинамическое действие воды ослаблять 
или усиливать (или качественно менять) действие ,глав ­

ного’ компонента воды хлорида кальция.

Было выявлено значение некоторых ингредиентов 

минеральной воды Лугела /Г.С.Гвишиани, о.й.Квицаридве 
(72)/ .

Результаты опытов вышеуказанных авторов показали, 
что 3 мл минеральной воды Лугела, введенное под кожу 

на боне магнезиального наркоза, почти полностью снима­

ет наркоз, тогда как  хлористый кальций в том же коли- 

*  честве лип*ь несколько меняет ход характерных г а з  нар­



коза. Сл ед о ват ель но, яро и е х л ори ст о го к ал ь ци я , в д е 

ствии минеральной воде лугела активно участвуют и 

другие компоненты, входящие в её со став .  Модель этой 

воды, в соса-ав которой не входит такой "малн* ингре­

диент”, ьан хлорксты: натри! (0,7/1), не меняет ход 

магнезиального наркоза, тогда как 9 9Ь% раствор хло­

ристого кальция е  комбинации с  хлористым натрием поч­

ти полностью снимает наркоз#
Обычно минеральная вода Лугела дается  взрослым 3 

раза в день по столовое локке, а детям 3 раза по чаи­

нок ложке. На весь курс лечения назначается 1 ,0 - 1 , 5  

литра минеральной воды.
При лечении некоторых заболеваний применение дан­

ной боды производится и введением её в вен}7. Что каса­

ется реакции организма на интравенозное введение мине­

ральной еоды Л угела ,  она подобно 10;£ раствору хлорис­
того кальция.

3 результате  случайного попадания воды Лугела под 

кожу, больные испытывали боль на &есте введения; обра­

зовывалась краснота и инфильтрация, обыкновенно исче­

зающая к  третьему дню. /В.М.Тушишвили (б )/ .

Введенная в нодко&ную клетчатку морской свинки 

минеральная вода Лугела, образует плохо рассасывающи­

еся болезненные’инфильтраты, которые деркатся более 

или менее долго, беспокоят животное, ухудшают с&мочув-
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ствие, делают их менее подвижными* мало с о п р о т и в л я ю щ и ­

м с я ;  при повторном введении может наступить поверхно­

стное омертвение. Впрыскивание 3, 1 ,5  и 0 ,75  мл мине­

ральной воды Лугела под кожу морской свинки рл месте 
введения вызывает инфильтрацию с последующим изъязвле­

нием.
Введение неразведенной стерильно:: минеральной во­

ди 0,18 мл под кожу образует инфильтрат с начинающимся 

некрозом, а 0 ,5  мл в разведении 1 :10  и 1 :20  незначитель 

ную ин( ильтрацию.
Таким образом, подкожное введение воды Лугела в 

лечебных целях неприемлемо* Непосредственное введение 

же в кровь при соблюдении известных условий перекосит­

ся без всяких побочных явлений, за  исключением извест­

ного ощущения жара, столь специфичного для хлористого 

кальция. Сто доказано на многих сотнях интравенозных 

вливаний простерилизованной минеральной воды Лугела в 

количестве 5-10 и более см3 /Л.й.Анджапаридзе (1 4 )/ .

В последнее время, наряду с витаминами все боль­

шее внимание уделяется  минеральным веществам, среди 

которых видное место занимает кальций, содержание ко­

торого в теле взрослого человека составляет 1 ,5 - 2 , 0  
весовых %.

На основании целого ряда исследований последних 

^лет можно сделать вывод, что "без кальция (извести)
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клетки, ни жить, ни функционировать не в состоянии"

/ Л  6 В  {^LoQLXJd ) /  .

Хорошо известно значение кальция для свертывания 

крови, влияние его на сердечную шшцу.
Имеются суакты, говорящие об отношении кальция к 

процессам нервной деятельности; введение её в область 

серого'бугра вызывает соь, близкий к естественному, а 

изменения эмоционального состояния влияют па содержа­

ние кальции в крови. Нарушение обмена кальция в орга­

низме связано с целым рядом заболеваний*
Недостаточное употребление кальция приводит к за­

медлению роста ,  слабости мускулатуры и проявляется в 

ненормальности скелета /Шермай (1 9 4 8 ) ,  Овврст (1.942) -  

по Й.Л.Шелухину (£53)/ .

Па сердце как  холоднокровных, так и теплокровных 

животных хлористый кальций оказывает действие, напоми­

нающее действие наперстянки: вслед за первоначальным 

усилением сердцебиения наступает его ослабление, силь­

ное падение кровяного давления и остановка сердца в 
диастоле.

На сосуды хлористый кальций действует  суживаюцим
с00разом. В наибольших дозах увеличивает секрецию же­

лудка, в больших -  у гн е тае т .

х ^ггТв по Л.А.Розену (283) Кальцитерапия туберкулеза
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Свертывание крови значительно ускоряется .  Дача 

кальция, что повышает содержание его в крови, устраня­

ет симптомы тетании и спазмофилии.

Хлористый кальций назначают при повышенно! возбу­

димости центрально! нервной системы, для усиления и 

ускорения действия препаратов группы дигиталис; .
Ьлагодаря действию кальция, стенки сосудов стано­

вятся плотнее и меное проницательными, чем и уменьша­

ется пропотевание жидкости через степки капилляров 
/В.й.Андрианова (1 5 )/ .

При почечных заболеваниях кальций препятствует 

образованию отеков и улучшает диурез /Т.З.Гурвич (104)/ ,  

/А.А.Мельников ( - 1 6 ) / ,  предохраняет от проявлениг сы­

вороточной болезни / ^.А.Сайко (2 6 9 )/ .

При аллергических состояниях /З.Й.ГудкоЕа, Л.И.Са­
харов (100)/  и при туберкулезе -  хлористый кальций ока­

зывает эффективное десенсибилизирующее действие /Р.«1.Бир- 

нштейн и А.Я.Дигедьник ( 3 9 ) ,  Р.И.£ерман (1 9 4 )/ .

Наблюдения говорят, что десенсибилизация хлорис­

тым кальцием в больших дозах ,  может сделать возможным 

успешное лечение стрептомицином в случаях непереноси­
мости его .  /М.^.Воробьев (6 6 )/ .  Десенсибилизирующую 

терапию необходимо проводить особенно при нарастающей 

эозинофилии при лечении, любым антибактериальным прела­

том -  из за аллергической настроенности организма

«
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/Н.А.Шмелев (3 5 8 )/ .
Применение хлористого кальция с целью усиления 

минерализации организма также дает  хороший результат .

' Известная польза от применения хлористого каль­

ция считается признанной. Хлористый кальций уменьша­

ет образование эксудата  при пневмоплевритах /Г.В . ша­

тенов, Е*Морозога (4 1 )/ .

Кальций уплотняет клеточную оболочку, что дела­

ет её менее проницаемой для токсинов, в 5% растворе 

хлористого кальция туберкулезные палочки погиОают в 

течение 24  часов -  /Герман, Шеде -

по Г.Е.Платонову (2 6 5 )/ #

животные, получающие в течение двух-четнрех меся­

цев небольшое количество хлористого кальция в пище,так 

называемые "известковые животные", часто выживали даже 

при тяжелом заражении тогда ,  когда все контрольные по­
гибали.

Гамбургер, 'мнеоих, Шутце 

по Л.А.Розену (2ЬЗ) явления повышения устойчивости про­

тив инфекции у "известковых животных" объясняли увели­

чивающимся лейкоцитозом и усилением фагоцитарной дея­
тельности лейкоцитов.

Хлористый кальций е  малых и средних дозах дает 

повышение фагоцитарной способности лейкоцитов, введе­

ние же больших доз угнетает  фагоцитоз /Г.Е.Платонов

«
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(260)/.
Особое значение имеет хлористой кальци ” при тубер- 

к* i  ез е , о ч  ем у ка з ыв а ют ра боты Т •) : . Ка на ( ■ Ь 9 ) ,  . К. На -

гибина ( 137), И. г'. Ра б у хин а ( 1 8 1) ,  B.JJ, 'йнис - ( ’ 64 ) ,

В. А. Чу ка нова ( Г 4 ; ) и др.
При туберкулезе имеется общая деминерализация, в 

tow числе большое изменение кальциевого обмана. Iри тя -  

желт; сормах туберкулеза в кроги резко понижено коли­

чество кальция, который особенно необходим туберкулез­
ному больному ля объизвествления туберкулезных очагов, 

помимо общего значения кальция для организма нввд  его 

огромного влияния на вегетативную нервную систему, на 

физико-химические процессы клеток, на состояние кислот­

но-щелочного равновесия организма и т . д .  / i . И.Альпери­

на (Ю ),  В.А.чванова-Незнамова, Г.Н.Удинцева (1 4 1 ) ,
А. А. is план, Н. А. Пенков (162 )/ .

По приведенным дг.мным можно судить о столь важном 

значении хлористого кальция для организма.

Принимая во внимание с одно# стороны огромное зна­
чение хлористого кальция во всех отраслях медицины, а 

с другой -  большую концентрацию хлористого кальция и 
удачную комбинацию других составных химических веществ 

уникальной минеральной годы Лугела, целзсообразно при­

менить последнюю как лечебное сродство и, вместе с *ем, 

как "очень ценный природный материал” применить и ис-
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пользовать в разных отраслях  народного хозяйства*

Как известно, для использования целого ряда пре- 

таратов нельзя обойтись без химически чистого хлорис­

того кальция, получение которого столь дорого обходит­

ся фармацевтической промышленности.
Учитывая это и проделав опыты в этом направлении, 

пришли к выводу, что генеральная вода Лугела с успехом 
монет быть использована для получения всех тех препара­

тов, р которых исходным веществом является чистый ис­
кусственней хлористый кальций / .П.Хухия (3 3 9 ) ,  И.Г.Ку- 
тателадзе (183 )/ .

Указанная вода не содержит компонентов, требующих 

специального предварительного удаления в процессе при­

готовления того или другого препарата.

Технический препарат, полученный путем выпарива­

ния /.угела, можно использовать в разных отраслях /В»Ху— 
хия (339)/#

Парентеральное ведение минеральной воды Лугела 

возможно и без горячей стерилизации;

Лостоиьством минеральной воды Лугела надо считать 

и то, что она является естественной водой и находится 
в Грузии, в большом количестве.
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Вопрос влияния минеральной воды Лугела ка функцио­

нальное состояние факторов защиты организма, к ь к было 

указано выше, мы изучали по данным фагоцитарною пока­

зателя и внутрикожно# пробы с трипановой синью*

В этом аспекте предпринятым нами наблюдениям 

над туберкулезными больными мы предпослали эксперимен­

тальные исследования, изучив внутрикожную пробу с три­

пановой синыо и феномен фагоцитоза при введении эмуль­

сии туберкулезных микобактерий в брюшную полость под- 
0 ГО J т ных живот ных •

Таким образом, проделанная нами работа представ­

лена в двух частях :  экспериментальной и клинической.
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ВЛИЯНИЕ МИНЕРАЛЬНОЙ ВОДЫ ЛУГ Е-Л НА ФАГОЦИТАРНУЮ 
СПОСОБНОСТЬ ЛЕЙКОЦИТОВ ПРИ ТУБЕРКУЛЕЗЕ

А. ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ЧАСТЬ

В 1 и П главах налги подробно изложено значение фа­

гоцитоза в сопротивляемости организма к инфекции и це­

лесообразность определения состояния его активности,как 

одном из способов, как определения функционального сос­

тояьия факторов защиты организма, так и характера влия­

ния того или другого терапевтического возде ствия. В 

связи с этим, естественно нам представилось целесообраз­

ным изучение влияния минеральной воды Лугела на эту ис­

ключительно важную защитную функцию организма в двух 

отношениях. Первое -  изучить в динамике феномен фагоци­

тоза лейкоцитов крови больных получавших эту во~,у на 

фоне проводившейся терапии; вторая задача заключалась 

в экспериментальном изучении влияния воды Лугела не 

только на фагоцитоз, но и на развитие воспалительно?: 
реакции вызванной БК.

Экспериментальные наблюдения мы провели на морских 

свинках, изучая фагоцитарную реакцию в эксудате  брюшной 

полости после введения возбудителя туберкулеза .

Г л а в а  ill



Большое преимущество этого метода заключается в 

том, что фагоцитоз изучается в динамике развития про­

цесса 2 живом организме, где  взаимодействие фагоцитов 

с ЕК происходит на Соне и в связи с определенными об­

менными и нервногуморальными соотношениями.
Изучая фагоцитоз в живом организме, нам давалась 

возможность наблюдать и влияние воды Лугела на клеточ­

ный состав эксудата  брюшной полости, принимающих учас­

тие в фагоцитозе.
Экспериментальная работа нами оыла проделана в 

основном в патофизиологической лаборатории института 

туберкулеза Академии Медицинских наук СССР ( з а в .  лабо­
раторией npoq. Г . S . Платонов) и в экспериментальном от­

деле института туберкулеза Минздрава Грузинской ССР 

(зав .о тд .  прос| . Г .З .Йнасаридзе) .

Опыты были проведены на морских свинках одного и 
того же возраста ,  пола и почти одного веса ,  при введе­

нии культуры микобактерий туберкулеза в брюшную по­
лость .

; :ля опыта было взято 18 морских свинок, по шесть 

в t и П и по три в Ш и 1У группах.
Морские свинки 1 группы (м/св. 1 ,2 ,3 ,1 0 ,1 1 ,1 2 ^  -  

контрольные получали по 1 мл физиологического раство­
ра pvi  об , П группы (м/св. 4 , 5 , 6 , 1 3 , 1 4 , 1 5 )  -  0 ,1 5 мл/кг 

минеральной воды Лугела, Ш группы (м/св 16 ,17 ,18 )

-  86 -
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0,75 мл/кг и 1У группы (м/св. 7 , 8 , 9 )  -  1 ,5  мл/кг води 

Лугела в продолжении шести дней*
На седьмой день подопытным животным в брюшную по 

лость вводили суспензию из живых туберкулезных мико­

бактерий 2 мгр в 2 мл физиологического раствора 
&ооигил4 8 ) .  Образовавшийся эксудат в брюшног полости 

исследовали спустя 1 , 2 , 3 , 5 , 2 4 , 4 8 , 7 2  часа ;  5 ,8 , 1 1 ,1 3 ,

16 и 20 дней* В периоде опытов соответственно морским 

свинкам продолжалась дача физиологического раствора и 

минеральной воды Лугела.
Метод, который мы применили при проведении экспе­

риментальной работы, предложен проф. Г.Е.Платоновым 

(40)*
Эксудат извлекался следующим образом: выстригали 

шерсть на коже брюшной стенки право?*' гипохондрической 

области, после чего кожу прокалывали укороченной иг­

лой, которая имела достаточную ширину для введения в 

этот прокол капиллярной пастеровской пипетки. Напирая 

острым концом пипетки на брйшину, прокалывали ее ,  из­

влекали несколько капель эк суд ата ,  делали мазки, ко­

торые после подсушивания на воздухе и пятиминутной 

фиксации в метиловом спирте окрашивали карболовым фук­

сином; обесцвечивали 3% соляно-кислым спиртом, после 

чего вновь окрашивали азур-эозином в продолжении 15 

мин*
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При учете результатов проведениях опытов в каждом 

препарате определяли лейкоцитарную формулу эксудата и 
фагоцитарный индекс нейтрос-илов, моноцитов и эозинофм- 
лов е отдельности (отношение фагоцитирующих элементов 

к общему числу лейкоцитов соответственно тому или дру­

гому виду лейкоцитов). Лейкоцитарную формулу и число 

фагоцитирующих элементов подсчитывали в 100-200-400 

клетках, что зависело от количества форменных элемен­

тов в мазке .
Складывая фагоцитарный индекс полученный у от­

дельных морских свинок одной и той же группы, через 

определенное время после введения культуры и, разде­

лив эту сумму ко количество подопытных животных,полу­

чали средний фагоцитарный индекс для данной группы жи­
вотных.

Рассмотрение данных клеточной реакции эксудата  

брюшной полости и фагоцитоза у животных 1 (контроль­

ной) группы в ответ на туберкулезную инспекцию пока­

зало, что у контрольных морских свинок фагоцитарный 

индекс моноцитов в первые три часа во всех случаях 

равнялся нулю (кривая 1, 2 ,  3 ,  4 ,  5 ,  6 ) ,  а в после-* 

дующие ч&съ? максимум сагоцитарного индекса моноцитов& среднем
^достигал только до 12 ,6  и 8 , 6 .

В цифровом выражении это представлено в виде таб­

лиц 1 и 2 ,  а для большей наглядности данные изображены 

графически (кривая 7 ) .
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Таблица 1

КЛЕТОЧНАЯ РЕАКЦИЯ ЭКСУДАТА И ФАГОЦИТОЗ У ЖЙВОТ1Ш I
1 (КОНТРОЛЬНОЙ) группы 

( средние показатели)

Вре­
мя

j

Фагоцитарный
индекс

Клеточным c o c t s в 
эксудата  в %%

I Ней-
! Т р О -  

диАЫ
Моно­
циты

Юозино-
| фили
1

Ней-
тро-
филы

ivioHO-
циты

Лимфо­
циты

0 3 И Н 0 -
филы

1ч.! 2 ,7 0
I 1 . 1 .

1 ,5 14,89 1,05 7ь ,24 5 ,82
f
! 2 6 ,3 0 17,2 74 ,28 1,41 17,91 6 ,4

3 2 ,5 0' 1 ,4 81,33 3 15,1 0 ,57

5 1 12 ,6 13 ,3 79 ,83 6 ,83 11,66 1,68
24 4 ,2  ' а , б 0 76 ,78 20,81 1,1 1,31
48 .2 ,1 7 ,4 0 49 4 1 ,6 6,65 2 ,75
72 1 7 ,1 0 2 7 ,7 4 46 ,29 25,88 0 ,09
5д. 0 1 ,9 0

•

12,33 46 ,33 39 ,5 1,84
8 0 2 ,7 0 10,5 25 ,41 62,75 1,34
И 0

°
0 7 ,76 16,58 74,25 1,41

13 0 2 ,9 0 4 ,5 14,66 80 ,5 0 ,34
16

I
0 0 0 3 ,33 3 93,67 0

20 0 0
‘

0 3 ,66 5 91 ,34 0

I



Таблица 2

ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛЕЙКОЦИТОВ У ЖИВОТНЫХ 1 (КОНТРОЛЬНОЙ) ГРУШ"

I №
м/сВИНКИ

Ф а г о ц и т а р н ы й и н д е к с

Впрмя J 1 1 2 3 5 24 48 72
. ... j

5
I

8
- -

И 13 16 20
__I

. . . . .

Ч 1а с
Ы j ............. д н и / • 

,

10

Нейтр.

Мон.
Эоз.

0

о
4

7 ,4 9

0
15,1

h _ _ ... ,

2 ,7 6

0

0

5 ,57

3 ,4

0

т

0,65
1,82

0 *

' •

*

и
■

----------------

Нейтр.
Мон.

<°03.
-----------

16,2

0
5,2

4 ,8

0
16,6

5 ,3

0
0

-
2 ,0 6
13 ,4
0

0 ,9
12,5

0

0
10,3

0

-
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сАГОЬИТАРННЯ ИНДЕКС ЭКСУДАТА МОРСКИХ СВИНОК

1 ГРУППЧ

sot

4о

so

20

Кривая 1

м/свЛ Ю
Условьые обозначения

ф. и • -('* а г  оци та рны й 
индекс

—  -й.и.не^трофидов
—  - о •и.моноцитов 

—  - Г  . И . 3 0 3 И Н 0 (  илов

сасы

Кривая 2 
и/с в . W 11

4о

М)



-  92

Кривал 3  

м/св.$ 12

z o c b i

S0%J

Ad-

Кривая 4 

м/св*& 1
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СРЕДНИЕ ПОКАЗАТЕЛИ КЛЕТОЧНОГО СОСТАВА ЭКСУгАТА 
И ФАГОЦИТОЗ У Ш*ОТДОУ 1 ( КОНТРОЛЬНОЕ) ГРУ11ПТТ

7. а с ы и и
УСЛОВНЕЕ 0ьОЗНАЧЕНИЯ: $*и. -  сагоцитарный индекс,

— нейтрофилы, й .и.нейтрос'илов,—  моноциты,
— б .и .м о н о ц и то в, —  ЛИ Щ  ОЦИ Т Ы 9 Э О 3 И HOtl И ЛЫ г  -  с! . и •

эозинофидов.



К 5-24  часам, также во всех случаях фагоцитоз 

моноцитов достигает максимума своей выраженности !
(14 ,2  -  12,5 -  11 -  3 , 4  -  13 ,4 )  (таблица 2 ) ;  исклю­

чение представляет морская свинка № 12 (кривая 3 ) ,
‘ • - -‘Я

у которой фагоцитарный индекс моноцитов повышаясь к 

24 часам -  в 48 и 72 часа еще более нарастает .  После­

дующее временное повышение фагоцитарного индекса мо­

ноцитов не достигает  высоких цифр.

Фагоцитарная активность нейтрофилов на протяже­
нии опыта среди всех контрольных животных, кроме 

морском свинки №11 (кривая 2 ) ,  больше всего была

выражена между 2-48  часами, но и ее максимальные по-
.

казатели не высокие (7 ,4 9  -  6 ,7  -  2 , 6  -  1 ,7  -  2 , 2 ) ,  

по сравнению с данными животных П и Ш групп, которые 
получили минеральную воду Лугела.

Спустя 72 часа после заражения фагоцитарная спо­
собность нейтросилов не наблюдалась.

Анализируя полученные данные фагоцитарных пока­

зателей у морских свинок П группы, получавших 0,15мл/кг 

минеральной воды Лугела, представленные в виде тао> 
лицы 3 и 4 и кривых 8 ,  9 ,  10, 11, 12, 13, 14, мы 

имеем возможность отметить, что фагоцитарный ицдекс 

моноцитов морских свинок П группы под воздействием 

минеральной воды Лугела в дозе 0 ,15  мл/кг е 1 час 

колеблется в большинстве случаев от 7 ,1 5  до 50 (кривая

-  95 -
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8 , 9 , 1 0 , 1 1 , 1 2 , 1 3 ) ;  у контрольных животных он равняется 
нулю. В среднем достигает до 3 3 ,8  и 3 3 ,3  (1 и 2ч.) и 

14,9 и 8 ,7  (5  и 24 ч.)(таблица 2 ,  кривая 14) вместо 

12,6  и 8 ,6  у контрольных.
Фагоцитарный индекс нейтрос*илов этой группы жи­

вотных равнялся максимально 2 8 ,9  (таблица 3 -  2ч. ),ш 

у контрольных 6 ,3  (таблица 1 -  2 ч . ) .
Таблица 3

КЛЕТОЧНАЯ РЕАКЦИЯ ЭКСУЛАТА И ФАГОЦИТОЗ У ;ЛТ0ТН?Ж 
П ГРУППЫ (животные получали 0 ,15  мл/кг минеральной

воды Лугела)
(Средние показатели)

Время Фагоцитарный индекс; Клеточный
эксудата

состав
В /•/''

Нейтро-Моноциг Эози- j  Бей­
ты | но,?илы тро- 

■ ^илы
сгилы

1 чЭс 1 4 ,Ь 3 3 ,8
2 2 8 ,9 j 33 ,3
3 10 ,9 0
5 4 ,8  | 14 ,9
24 6 ,8 8 ,7
46 6 15 ,6
72 0 ,9 11
5 день 2 7 ,5
8 1 ,2 4 ,6
11 0 0
13 0 ,4 4 ,7
16 2 ,3 0
20 0 0

8 ,3
17,2

3 6 ,4
О

!3 0 ,1 6  
|77,33
>78,09 
|80 ,59

6 4 ,8
48 ,29

37 ,4
20,25

32,43
10,58

115,75
I 6 ,5

Моно­
циты

Ю
2,66

2 ,0 8
6 ,33

Лим-
Й.ОЦИ-!

ты

36,41
16,01
16,79!
11,92

Эози-
нойи-
лы

3,43
4

3 ,04
0 ,16

3 0 ,5  3 ,0311 ,67
36 ,5 4  ! 14,58 0 ,59

О

39 ,79
29,25

11.5
6,16

3 ,33

22,02:
49,83!

j

5 5 t3 3 !
83 !

J
78,75 !
89 ,5

0 ,79
0 ,67

0 ,74
0 ,26

8 7 , 6 7 !О

I



ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛЕЙКОЦИТОВ У ЖИВОТНЧХ П ГРУППЫ 

(животные получали 0 ,15 мл/кг минерально? воды Лугела)

№
м/свин­

ки

•1

Q а г  о ц и т а р н н й и н д е к с

Время
1 2 3 5 24 48 72 5

|
8 и 13 16 20 I

Ч а с я д .* и

13

Нейтр. 

Мон • 

?о з .

18 ,9

7 ,14

0

32.2 

50

33 .3

14,6

0 .
0

-
7 ,03
12,1

0

4 ,2

23

0

0 ,67
13,2

0
. . .

.-
'

-

✓

Н

Нейтр.

Мон.

Эоз.
Г I

' .......  ...... ]
11,77 38 ,6
4 7 ,0 6 :3 3 ,3

50 1 18,2 ’
I J

13,4

0

14,23

6 ,6
8 ,8  

9,09!

8 ,1 6
I9,5fc

0

* - I
3 ,06  I 

14 ,6  -

° ' |
— J 1 -  .



ФАГОЦИТАРНОЕ ИЦРЕКСЧ ЭКСУДАТА МОРСКИХ СВИНОК
П ГР'; Г1ПТТ (животные получали 0 ,15 мл/кг мине­

ральной воды Лугела)

-  98 -

4.0» СЫ

Кривая 8

i'/св.А 13
Условные ооозна­

чения:

ф* и.-фагоци Тс рш и 
индекс 

- — -ф. и . не ктрои  лов
—  -чI . и • мок о ци т ов

-(£ .и .  эозиновилов

Кривая 9 

м/св.№ 14

саеы
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Кривая 10 

м/ св ..N15

п асы

кривая 11 

м/св.Л 4
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roi

СРВДНИЕ ПОКАЗАТЕЛИ КЛЕТОЧНОГО СОСТАВА ЭКСУДАТА 
й • АГ00ИТ03 У it И в о д а х  П ГР УШШ (животные полу­

чали 0 ,15  мл/кг минеральной воды Лугела)

(ривая 14

* /
'“* 1 'Xi \ 
\'\

ггJ 1/ \( \
ч' К 

Ч ' /Nv̂
/V ̂/ / V/I Ч

\

з s аА а $ 
г асы Л

УСЛОВНЫЕ ОБОЗНАЧЕНИЯ: ф♦и. -  Фагоцитарный индекс,
  нейтрос;шш# ф.и.нейтросилов, -----  моноциты,
 Ф*и* моноцитов, —  лимфоциты, —  эозиносилы,
— — q.H. эоаинос^илов.
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V I

Фагоцитоз нейтрофилов был выражен еще и к 16 дню, 

а у контрольных фагоцитарный показатель нейтрофилов к 

этому Бремени не превышал нуля.

Как видно из опытов, малые дозы минеральной воды 

Лугела (0 ,1 5  мл/кг) ,  кроме того ,  что усиливают фагоци­

тарную способность лейкоцитов, также делают ее более 

продолжительной*
Еще более выражена фагоцитарная способность ней- 

троСилов подопытных животных Ш группы» получавших ми­

неральную воду в дозе 0 ,75 мл/кг. Этот факт можно кон­

статировать при рассмотрении данных по таолицам Ь и 6, 

и данных, отраженных на кривых 1 5 ,1 6 ,1 7 ,  средние пока­

затели которых изображены в виде кривой 18.
Таблица 5

КЛЕТОЧНАЯ РЕАКЩЯ ЭКСУДАТА И ФАГОЦИТОЗ У Ж \0Т1ШХ 
Ш ГРУППЫ (животные получали 0 ,75 мл/кг ми н ера ль-

• ной воды Лугела)
(Средние показатели)

Время |

1 -4

Фагоцитарный индекс! ;{леточньтй с остав 
эксудата  в %

йейтроЧ
филы |

Моно­
циты

озино
филы

-Ней-
ТрО-
филы

Моно­
циты

J ИМ' 0 -  
цитй

Оозино
(ТИЛЫ

1 ч ас 2 7 , 3  ' 5 , 8 2 2 ,0 6 2 ,4 2 7 2 ,2 5 3 ,2 5

2 3 1 , 7 о i о 7 5 ,3 3 2 , 2 2 2 1 ,7 7 0 ,6 8

3 9 0 11 ,1 8 5 , 8 1 ,2 5 11,25 1 ,7
24 7 ,5 8 ,6  - 0 63 ,66 30,25 5 ,7 5 0 ,3 4
48 3 1 4 ,1 1 6 , 6 39 Ш, 16 1 2 ,5 0 ,34
72 5 ,3 13,5 0 36 J8,66 3 5 ,3 3 0,01
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ФАГОЦИТАРНАЯ СПОСОБНОСТЬ ЛЕ 1КОЦЙТОВ У ЕИВОТ: Т1Х 
Ш ГРУ‘ЦП (животные получали 0 .75  мл/кг минераль­

ной воды Лугела;

Таблица 6

»
м/свин-

ки
агоцитарный и н д е к с

Время 1/ 2 3 24 48 72
V

Ч а < ы |

16
Нейтр,

Мон.

DOсС

0

3 4 ,9

*
14,4

о

£,62*
10,37

2 ,4
20 ,3

11,62

16,6

17
. .

Hefrp.
Мон.
Эоз.

10
0
0

24,2
0
0

0 ,66
0
33 ,3

7 ,08
6 ,6
0

4 ,3
9 ,05

50
3 ,44
3,61
0

18
I

--- ■ ~-|

НеЯтр.
Мон.
Эоз.

39 ,4
13
17 ,6

36,06
0
0

11,91
0

0 J
5,71
6 9 
0

2 ,43
12,9

0 ,86
20 ,17

0

-АГОЩТАРБ^Е ИНДЕКСЫ ЭКСУДАТА МОРСКИХ СВИНОК Ш ГР 1Ш J 
(животные получали 0 ,7 Ь мл/кг минерально# воды Лугела)

Кривая 16 
м/свТТ П>

с/ с л о? к ые обоз на ч ени я :

З .и .  -  Фагоцитарный 
индекс

  -  <* .и.не^тродилов
  -  о .и .  моноцитов

тасы



кривая 16 

м/ с в Л  17

Крйшя 17 
м/ ев ;К: 18
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СРЕДНИК ПОКАЗАТЕЛИ КЛЕТОЧНОГО СОСТАВА ЭКСУДАТА

И ФАГОЦИТОЗ У ЖИВОТНЫХ Ш ГРУППЫ (животные полу­
чали 0 ,75  мл/кг минеральной воды Лугела)

Кривая lb

Условные обо зна че ни я ;

4 .и•-фагоцитарный 
индекс

-HeiiTpoi' илк 
 ф.и.неитровилов

-моноциты
 -(I . и .  моноцитов

  -лимфациты

-эозинофилн
 -ф.И#Э03ИН0(]ИЛ0В



-  106 -

Фагоцитарный индекс нейтрофилов у морских сви­

нок Ш группы в среднем равнялся 27 ,3  и 31 ,7  (т ао -  

лица £, кривая 18, 1 и 2 ч . ) ,  вместо 14 ,8  и 2 8 ,9  фаго­

цитарного индекса нейтроиилов морских свиной II груп­
пы (таблица 3, кривая 14, 1 и 2 ч . ) ,  и 2 ,7  -  6 ,3  фа­

гоцитарного индекса нейтрофилов морских свинок кон­

трольной группы (таблица 1, кривая 7 ,  1 и 2 ч . ) .

({то касается  фагоцитоза моноцитов, то в пер­

вые три часа он равен нулю (кривая 15, 16) за ис­
ключением морской свинки № 18 (кривая 17 ) ,  Фагоцитар­

ный индекс которго в 1 ч достигал 10, а максимально 
был выражен в 48 и 72 ч .

Данные фагоцитарных показателей морских свинок 
1У группы, под воздействием минеральной воды Лугела 

в дестикратной дозе ( 1 , 5  мл/кг) ,  представленные в 
виде таблицы 7 и 8 и кривых 22, 26 ,  выглядят инаже, 

чем у животных П группы, которые получали малые до­

зы (0 ,15  мл/кг) воды Лугела (таблица 3  кривая 2 4 ) .

Разность показателей отих групп наглядно иллю- * 
стрируется при сравнении кривых 19 ,20 ,  21 и 8 ,  9 ,  10, 
11, 12, 13 или кривых R6 и Я 4.

V



Таблица 7 j
I

.

‘ КШ0ЧШ& СОСТАВ ЭКСУДАТА И ФАГОЦИТОЗ У ЖИВОТЫIX
1У ГРУП1М (жиБотнне получали 1,5 мл/кг минераль­

ной воды Лугела)
(Средние показатели)

J ■ s
-  107 -

\
Время

•11

. J

Фагоцитарный индекс {лет очны?* с остав эксудата
р  С 'Е /ор

Не й- 
тро- 
§ИлЫ

«оно—
цити

_______ :■гг, .  . .  <

Энозино-
•1илы

Ней-
тро-
(ЙВДЫ

«.оно-
цнтя

JiHMCj 0-
циты

Эозино.
(илк

1 ч о 2 ,4

_______________________________

0 17 4 ,66 74 ,88 3,51

; 3
1 ,7 10 ,5 0 81,25 2 ,41 15,91 0,43

5 1,9 8 ,6 0 83,25 11,5 5,3 6 0 ,09
48 3,1 5 ,8 0 37 ,08 43 ,86 15 ,06 0
72 0 6 ,4 0 19,41 47 ,16  32 ,83 0 ,6
5 д . 0 ,6 4 ,7 о 23 ,6 6 54,58 21 ,76 0
8 0 1 ,1 0 22 ,58 11,16 66 ,26 0
11 0 _

0 0
'

13,75 5 ,75
9

80 ,08 0,42
13 0 0 0 5 ,8 3 9,75! 84,42 0
16 0 0 0 2 ,1 6 4,63! 93,01 0
20 0 0 0 3 ,5  | 7 ,16

*

89 ,34 0 ’



ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛРПКО. ЙТОЗ У Ш1ВОТННХ 1У ГРУППЫ 

(животные получали 1,5 мл/кг минеральной воды Лугела)

№
м/сВИНКИ О а !г 0 ц и т а р Н н к н д е к с

Впямя»
1

* з  !| 5 , 45 72 5
<_ -

8 11 13 15 20
а о в X н и

7
Нейтр.

Мон.
о ;

7.1]

2 ,6
9 ,0 9

1 ,7
8 ,6

2 .7

6 .7
о

1 7 ,2

0 ,9

4 ,5

О 
о

0

0

0

0

О 
о

0

0

8
Нейтр.

____ _ .
о Т 1 ,7 1 ,8 3 ,3

1 °
0 0 0 0 0 0

Мон. 0 12,5 м 5 >>,7 4 ,1L---- -
2 ,2  ; 0 0 0 0

Нейтр. 0 |1 ,9 2 ,1 3,2 0 0,8Ь 0 ! 0 0 0 0
У

Мон. о ! 10 9 5 ,8 6 ,2 5 ,5 1 ,07  т 0 • 0 0 0
: 1_______L _____J



ФАГОЦИТАРНЫЕ ИВДЕКСЫ ЭКСУДАТА МОРСКИХ СВ ШОК 1У ГРУППЫ 

(животные получали 1 ,5  мл/кг минеральной воды Лугела)
Кривая 19 

м/свД 7

tacbf

Кривая 20 

и/сЛ- 8
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Кривая 21 

m/ cbJ  9

Условные обозначения: ф.и. -  фагоцитарный индекс,

ф.и. нейтрофилов, ф.и. моноцитов.

Фагоцитоз моноцитов, а также нейтрофилов у животных 

1У группы, которые получали большие дозы ( 1 , 5  мл/кг) 

минеральной воды Лугела, был выражен слабо. Цифры по­

казателей фагоцитоза на протяжении всего опыта макси­

мально достигали для моноцитов 1 0 ,5 ,  а для нейтрофилов 

3 ,1  (таблица 1 ) ,  вместо 3 3 ,8  фагоцитарного ицдекса мо­

ноцитов и 2 8 ,9  фагоцитарного индекса нейтросилов у жи­

вотных П группы, которые получали малые дозы (0,15мл/кг 
( Т А В Л И ь И ^ у

воды Лугела^^ГСроме того ,  в данной группе, фагоцитоз 
моноцитов спустя 8 ,  а нейтрофилов спустя 5 дней, не 

наблюдался^тогда как  у морских свинок П группы г-аго- 

цитарная способность моноцитов была выражена еще 
на 13, а нептро^илов на 16 день^^&А^ач) •
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СРЕДНИЕ ПОКАЗАТЕЛИ КЛЕТОЧНОГО СОСТАВА ЭКСУДАТА

И ФАГОЦИТОЗ У ЖИВОТННХ 1У ГРУПШ (животные по­
лучали 1 ,5  мл/кг минеральной воды Лугела)

Яэивая 22

Х С Х С Ь Л , Ihtvu
Условные о бо зн аче н и я :  ф . и . - ф а г о ц и т а р н ы й  и н д е к с ,
  - н е й т р о ф и л ы ,—- = ф .и .н ей т р о ф и ло в ,  -----  -моноциты,
 -ф . и . м оноци т о в ,    Л И Мфоци ты,
 - а ; . и . э о з и н о ф и л о в .

-ЭОЗИНОф'ИЛЫ,
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Фагоцитарные показатели нейтросилов морских сви­

нок 1У группы ке отличаются от контрольных, более то­

го ,  фагоцитарная способность нейтросилов $ них слабее 

выражена (таблица Ч, кривая 22) f
Фагоцитарная способность моноцитов морских свинок 

1У группы в одном случае (кривая 1 9 ) ,  наблюдалась с 

первого же ч а с а ,  то гда ,  как у контрольных она во всех 

случаях первые три часа равнялась нулю /кривая 1 ,2 , 3 ,  , 

4 , 5 , 6 , 2 3 ) ;  но с 5 часа фагоцитоз моноцитов контроль-
. д j|

ных животных был более активно выражен, чем у живот­

ных 1У группы (кривая 2 6 ) ;  кроме того фагоцитарная 

активность моноцитов животных 1 (контрольной) группы 

наблюдалась и на 13 день ,  тогда как у  свинок, получав­

ших большую дозу воды Лугела спустя 8 дней фагоцитоз 

моноцитами не бш выражен. Все это явно демонстрирует­

ся при сравнении кривых 2 3  и 2 6 .  Также более выражена 

фагоцитарная способность моноцитов П и Ш группы, полу­

чавшие воду Лугела в дозе 0 ,15 и 0 ,75  мл/кг, спустя 

3 ч аса ,  по сравнению с животными, которые получали 

большие дозы (1 ,5  мл/кг) минеральной воды.
J

Таким образом, по полученным данным видно, что - 

большие дозы (1 ,5  мл/кг) минеральной воды Лугела у 

животных вызывают угнетение фагоцитарной активности 
лейкоцитов.

При более детальном рассмотрении показателей 

фагоцитарной реакции на БК по группам, которые пред-
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ставлены в таблицах 2 3 ,2 4 ,2 5  и 26, можно отметить сле­
дующее:

' СРЕДНИЕ йАГОЦИТАРШЕ ИНДЕКСЫ ПО ГРУППАМ 

1 группа (контрольная)

Кривая 23

" J  s «  ‘-о
Т.аеы

- S << й jo
~  дни

Д* группа (животные получали 0 ,15  м / к г  
минеральной б о д ы  Лугела)

Кривая 24

4 i
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Ш.группа (животные получали 0 ,75  мл/кг 
минеральной воды Лугела)

4 (И

Кривая 25

1У группа (животные получали 1 ,5  мл/кг минераль­
ной б о д ы  Лугела)

Кривая 26

50%

-

2D г -



У подопытных животных П и Ш групп, ПОД В ЛИ Я №1 ем 

0 , 1 5 - 0 ,7 5  мл/кг минеральной воды Лугела фагоцитоз ту­
беркулезных микобактерий клетками нейтрофилов и моно-

{— L п  чцитов (последнее только у животных П группы) начинал­
ся в первые же два часа и достигал к этому времени на­
ивысших цифр (кривая 24 ,25 ) .

У контрольных животных сагоцитарная способность 

моноцитов до 5 часов не наблюдалась,а фагоцитоз поли- 

нуклеаров был выражен слабо (кривая 2 3 ) .

Почти во Есех случаях фагоцитарная способность 

нейтрофилов, а для животных II группы и моноцитов* к 

третьему часу резко снижалась с последующей временной 

волной подъема. К 13 дню опыта фагоцитарная способность 

моноцитов морских свинок И группы по сравнению с кон­
трольными животными бегла более выражена, агоцитоз 

нейтрофилов, не доходя до цифр первых трех часов,иног­

да с маленькими подъемами был Еыражен еще и к 16 дню, 

тогда как у контрольных фагоцитоз нейтрофилов после 
72 часов не наблюдался. (Кривая 2 3 ,2 4 ,2 # ,2 6 ) .

Рассмотрев ко группам характерные изменения фа­

гоцитоза в эксудате  брюшной полости у морских снкнок 

на введенную суспензию под влиянием различной дозы 
минеральной воды Лугела ,  можно отметить, что фагоци­

тарный индекс, как  нейтрофилов, так и моноцитов у 

свинок I] и Щ групп получавших терапевтические дозы
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воды Лугела (кривая 2 4 ,2 5 )  значительно выше, чем у сви­

нок контрольной (кривая 2 3 )  и 1У (кривая 26) групп, ко­

торые получали большую дозу  минеральной воды.
В редких случаях ,  без каких-либо закономерностей, 

наблюдалась фагоцитарная способность эозиносилов ([кри­

вая 1, 2 ,  3,5,9, Ю)*
Колебания величин среднего фагоцитарного индекса 

в зависимости от времени его определения показали,что 

динамика фагоцитоза туберкулезных палочек в организме 
характеризуется двумя периодами подъема.

Первый период достигает  предела примерно через 2 

часа, а второй -  через 2 4  часа после введения культуры.

Что к а с ае тся  клеточного состава эксудата  брюшной 

полости, то, если спустя 2 часа после введения туберку­

лезных микобактерий эксудат характеризуется нейтрофиль- 

ной реакцией -  фаза микрофагов (74,28%, 8 1 , 2 5 ‘/с и более), 

то к началу второго периода резко выражена моноцитарная 

реакция -  фаза макрофагов (20,81%, 3 0 ,2 5 % ) . (Таблица 
l , 3 f£f ? ; кривая 7 ,14 ,18,? ,2) .  Второй период характеризу­

ется более выраженной фагоцитарной способностью моно­
цитов, чем полинуклеаров.

Но и в первом периоде у морских свинок П и 1У 

групп большой процент фагоцитированных туберкулезных 
палочек падает опять таки на моноцитов,

С восьмого и одиннадцатого дня реакция моноцитов 

нормализуется. В этом периоде наблюдается лимфоцитов



(60f08%f 93#01%)#iTO выражен также с первого часа ,  резко па­
дая к часам и долго оставаясь на низких цифрах. Полину- 
клеарная реакция слабо выражена, (таблица 1 , 3 , 5 , ^  -  кле­

точной состав эксудата в Х%-ах).

Нужно отметить, что воооще клеточный состав  эксудата 

очень беден в первые два ч аса ,  а позже, особенно к 4с и 

72 часом наоборот, богат клетками.

X X X
Кроме наблюдения над фагоцитарной реакцией и клеточ­

ным составом эксудата  брюшной полости глораких свинок,изу­

чалась и картина периферической крови.
лрсвь бр ел и  из ушных капилляров морской свинки 1 раз 

до дачи к и н е р а  .?;ь р о  ? -поды J'yrejra, 1 раз до введения в брюш­

ную полость эмульсии микобактерии туберкулеза и еще 1-3 
раза до окончания опытов (3 раза кровь брали у тех морс­

ких свинок, опыт нал которыми длился 21 день, а 1 раз у 
те::, опыт над которыми длился 72 ч а с а ) .

по картине периферической крови (таблица 5 , 6 , 7 , 6 )  
можно ска зат ь ,  что у подопытных животных 1 группы боль­

ше? частью выражены лейкоцитоз ( 1 3 -1 9 .0 0 0 ) ,  не^тропения 

(36-32$) ,  лимфоцитов (59 -73% )• (По Вирту кормой считается: 

количество лейкоцитов 12 .000 , нейтрофилов 40%f лимфоцитов 
/Никитин ( ? 4 0 )/ .  РОС колеблется м ещ у  2 -10  мм в час. 

картина периферической крови тех морских свинок, ко- 

торне получали минеральную воду Лугела несколько меняет­
ся, о чем указывают таблицы ^ ,6 , 7 ,8 .

Для большей наглядности эти данные изображены в 
%%-вх на таблицах 9 ,1 0 ,1 1 ,1 2 ,1 3 .
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{АРТИШ ИГР FHTXJIE" 'СРОРЙ Ц/СВИЬО.- ЛЬТРОЛЫЮП (1) ГРУПП"

W
м/ев*

показатели пери­
ферической к j o -  

ви
Гек. Оритроци-

тн ив/п Лвйкоцк'ТУ
* Роа Пол. Л A if] . -fiOil « О,; . Las.

10 До заражения 72 4.550.000 0 ,6 10.000 «а 35 ,6 61.5 3
После заражений 60 -I.b50.000 0.83 17.600 10 51 42 гчс 4

11 До заражения 73 4 .7 ‘ 0.000 0.77 17.7 0 •s
W 37 5S 2

{ ! Л Л П  Я C Q l i f »  A  t l i  О я 1 Л_1ЛП ппл л па 1 О  л л л I f 4  4 т
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Ч'АРТМ Л ПТЯ'Н*': ПЩ11?Г̂ Й*П Г-ПППМ л/гл ’ • п ГР> япч



К А Р Т И Н А  П Ч Р И 'Т . Р Р И Ч ^ С К О Ч  К Р О П И  И / С В И Н О К  Ш ГРУПП г-т 

( ж и в о т н ы е  п о л у ч а л и  0 , 7  м л / к г  м и н е р а л ь н о й  в о д ы  Л у г е л а )
1 't-ль
1 м/св.
1 :......................... ..

[.оказртели периГ е-  
рической крови

Гем. ритроци-ТТГ
- ..................................................

1,Уп j е^коци-
ты

Роэ Пол. Ли м •
I

.Xо *§ 
( ОО

Без.

i
16 J о начала опыта В? 4 .690 .000 1 а . (юо 4 50

1
43 3 4

■ Поcj: е дачи м/в 
Лугела 90 5 .000 .000 0 ,9 L2.000 6 зэ 57 3 1 -

После заоа-ения * 69 4 .700 .000 о. аз 13.000 3 41 55 3 1

17 До начала опыт а 78 3 .S90 .000 1 18.100 7 47 43 5 5

\ После дачи м/водн 
J агула 86 4 .310 .000 11 19.600 6 54 42,5 3 0 .5

> Fiocj э заражения 86 • 4 .400 .000 0 .90 16.700
7

51 46 2 .5 0 .5
16 J о начала опыта 86 5 .000 .000 О.аб 14.500

2
бь 35

7

После дачи м/водн 
Лугела 87 5 .000 .000 О.ьб 12.800 4 52 42 6

*

11ос-*е заражения о в 5 .100 .000 0 . - е 15.000 5 70 25 5
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Таблица Ь а ,

{ЛРТИНА П̂ РИ1^РИЧЕСК0!1 ’{РОЩ Г/СШ№  1У ГРУПП11 
(животные получали 1,5 :*ш/кг минере ль ной воды Лугела)

ш
м / с в .

Показатели порис е- 
рическоГ крови

Few. '.ритроци- Дв/п 
. тч

ЛеГкоци-
ты

Роо Пол. J ■ и мг• Мон. Роз. г а з .

7
. До начала опита 71 4.4; 0 .000  0 ,6 17.300 5 19 84 1 •

v После дачи м/воды
Лугела 60 4 .8 )0 .0 0 0  0.62 16.800 2 18 60 1А 4

После ьара.;ения 1. 62 4 .000 .000  0.77 12.000 4 30 66 2 1 1

2 . 67 4 .500 .000  0 .74 12.000 3 26 66 5 ! 1

шт



Группа

Ъг' оL . £*
(контрольная)

СОсо
*
го

•

го
Увещиче&ие

сосо
го

Уменьшение
со

й го Б/изменения
- ... ...W

ЕЗ
Fnvnnn

Р=го
•

« ' я д а ' К .
Л у г е л а

со
со

- -  - - Г#

Увеличение

О О Уменьшение

о>СГ5 о» Б/измене ни я

и Группа

Р5
ог*•------  - 1

ц/св.получали 
l t 5 мл/кг m. bL

Лугела

О О Увеличение!

8  « Уменьшение

о  со
11

Б/изменения

ИЗМ
ЕНЕНИЕ 

%
 ГЕМ

О
ГЛО

БИ
Н

А 
У 

ЖЙЗОТНТЖ 
ПОСЛЕ 

В
В

Е
Д

В
Ш

Я

3 
БВЮШНУЮ 

ПОЛОСТЬ 
.СУЛЬТУР” 

м
и

ко
бактери

г 
ту

б
е

рк
у

л
е

за

ПО 
ГРУППАМ



1гз
1м

\

Группа

V

К
ол.

I мТоб. поучали 
G, 1 —0 , < .) мл/к  г
м , в . Лугела

56 сл Увеличение
•

О о.

Уменьшение
'

.
.....................................................

44

I

^  Б/изменения
1 I 1 «

■ • н
Группа

ч:

pq м/св.получали
V' о 

1 * i f5 мл/кг М.Б.
• Лугела

о  о Увеличение

*-*
О  01 Уменьшение
°
о  о Б/изменения

ИЗМЕНЕНИЕ 
% 

ГЕМ
ОГЛОБИНА. 

У 
ЖИВОТНЫХ 

ПОСЛЕ 
ДАЧИ

МИНЕРАЛЬНОЙ 
ВОДЧ 

ЛУГЕЛА 
НО 

ГРУППАМ



г  ..
и .Группа

.... 1
о
to•

( Контрольная)

о О Ув ейичение
t * ' 1

»-**<2 н* Уменьшение

£ СЛ Б/изменения

Ы  1 Т р У Ш й ...............
■ . ........ « ____1 . /

!
I 1

V РЧ
О

•

М/ С Б . пол у ч и л и  
0 , 1 5 - 0 , 7 5  * 
мл/кг м .в .  

Лугела
*-* Увеличение

»-» У меньше ше

-а
<Х1

.......

Б/и вменения

I £ Группа

j >s 2 '
:

— м / с  В"* 11 и л  у ч В ЛН 
1 ,5  л / к г  м * в<

Лугела

О О
Увеличение

/ • •

34 Уменьшение

66 ГО
Б/изменения

ИЗМЕНЕНИЕ 
лОЛИ

ЧЕСТгА 
ЭРИТРОЦИТОВ 

У ЖИВОТНЫХ 
ПО 

СУ! В 
ВВВДШ

Ш
Я

В 
БРЮШНУЮ 

ГСШ
ОСТЬ 

:{УЛЬТ1'РР 
МЙКОБАКТЕРИ 

ТУБЗЕШ
ЕРА 

ПО 
ГРУППАМ



П-Ш

--------------------------------------- .
 ̂ I

Гру ппа

1 м/св. получали j
V 0 ,1 5 -0 ,7 5  мл/

"

О к г  м . в .  Лугела

1i
м*

1
__ S
Увеличение»-х

[

1 ° о Уменьшение

1 & ос Б/изменения
%

-------------------- j

<с1

--------------------------1

Группа

и/св.получали1 р>
о 1 , 5  мл/кг М.Е.

1 и• Лугела

!
О о Увеличение

О

- - . л 
О Уменьшение

1 о Б/измененияо 03
waь
s

HN

ИЗМЕНЕНИЕ 
КОЛИЧЕСТВА 

РРИ
ТР0Ц

И
Т03 

У 
ЖИВОТНЫХ 

1Ю
СЛЕ 

ДАЧ»

Ш
№

РАЛЬ1Ю
1 

Б 
ОП1’ 

ЛУГ S/i A 
110 

ГРУЯ7А,»



T1£ Группа

V ж
Оi=t
•

и/с е . получала 
0 ,1 5 -0 ,7 5
мл/ я г  м .в .  

Лугела

гого ГО Увеличение

-------------

°t *> Умеььшеьие
I
1

к»b*
'—.....  —

ь-* Б/изменения j

к*<< Группа

Кол.

м/св•получа­
ли 1,5мл/кг 
м*в Л угел а

______ ________

о о 1
Увеличение \

а>сг> го Уменьшение

со Ь/измене шя

со

33
к t
к

.0

i
Р5
О

к ь
2зЬМ

>•
г-*1 О
Ег ь-3
ЙЗ ,0
о >
г* j
го
о &
3Z О

'Ш
< из

*“3 о

гЗ
03

> <
t-п
Я

о й
*-з

*-з
Т)

•*3
й

'S
QЙ1

* - r - i

£
to

I-C31ШsЬО

b3о
a
sд
P
И
03



-  127

Если сравнить данные % гемоглобина до и после на­

значения минеральной воды Лугела пока еще незараженных 

морских свинок, то можно отметить, что среди животных, 
которые получали малые и средние дозы волк Лугела (0 ,1 5 -  

0,75 мл/кг) % гемоглобина увеличивается в 56% (у  5 из 

9 ) ,  и не изменяется в 44% ( у  4 из 9) (Таблица 10, груп­

па П-Ш). Среди тех животнчх, которые получали большие 

д о з е  м и н е р а л ь н о й  в о д ы  ( 1 , 5  мл/кг) во в с е х  с л у ч а я х  н а в е ­

дается падение % гемоглобина.

У подопытных животных контрольной группа после з а ­
ражения туберкулезной иы екцие^ % гемоглобина в одина­

ковых случаях уменьшается, увеличивается и не изменяет­
ся (таблица 9 ,  группа 1 ) ;  а у животных П и Ш гругп ,  ко­

торые получали малые и средние дозы ( 0 ,1 5 - 0 ,7 5  мл/кг) 

минеральной воды Лугела % гемоглобина после заражения 

ни в одном случае не уменьшается, в 66% (у  б из 9) не 

изменяется, а в трех случаях (34%) даже увеличивается 
(таблица 9 , группа Д). Среди тех животных, которые по­

лучали большую дозу воды Лугела ( 1 , 5  мл/кг) ,  во всех 

случаях после их заражения отмечается уменьшение гемо­
глобина (таблица 9 ,  группа Ш).

Что касается  влияния малых и больших доз минераль­

но:': воды Лугела на количество эритроцитов и лейкоцитов 

незараженных животных, з.:ожно отметить, что среди морских 

свинок, получавших 0 ,1 5 -0 ,7 5  мл/кг минерально воды в 

12% наблюдается увеличение количества эритроцитов (т аб -
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лица 12, группа П-Ш), а в группе животных, получавших 

большую дозу бодтт Лугела ( 1 , 5  мл/кг) увеличение коли­

чества эритроцитов не наблюдается (таблица 12, группа

т .
Количество лейкоцитов в 67% (у  6 из 9) приближа­

ясь к нормальному уровню уменьшается, не меняется в 

11% и увеличивается в 22%, при применении минеральной 

воды Лугела в дозе 0 ,1 5 -0 ,7 5  мл/кг (таблица 13, груш а 

П-Ш). Почти такое же действие оказътвает большая доза 

минеральной воды Лугела: в 66р  наблюдается тенденция к 

нормализации количеств , легкоцитов, г 34, же оъ  о ье ме­

няется (таблица 13, группа 1У).
Количество эритроцитов у контрольнпх морских сви­

нок после заражения туберкулезной инфекцией ни в одном 

случае не-увеличивается, в 17$ уменьшается ( у  1. из 6 ) ,  

а в остальных пяти случаях (83%) остается  без измене­

ний# (таблица 11, группа 1 ) .  Среди животнт.тх получавших 

воду Лугела в дозе 0 , lb - 0 ,7 5  мл/кг количество эритроци­

тов уменьшается в 11%, в 78% остается без изменений,и 

увеличивается в 11% случаях (таблица 11, группа П-Ш). 
Под влиянием больших доз воды ( 1 , 5  мл/яг) уменьшение * 

количества эритроцитов наблюдается в 34%, г остальных 

случаях оно не меняется (таблица 11, гр .1 У ) .

Под влиянием небольших доз минеральной водя Луге­

ла у морских свинок % лимфоцитов увеличиваете:. .  После



*

заражения животных туберкулезно/ инфекцией, по сравне­

нию с контрольными жмвотнь&и, у которых наблюдается 

снижение количества лимфоцитов, у животные получавших 

минеральную воду Лугела3лалых дозах количество лимфо­

цитов остается выше начальных ци^р. Большие дозы воды 

Лугела вызывают некоторое угнетение лимс^опоэза.

Колебание моноцитов в пределах нормы* >, содержа- 

шя эозинос]илов, хотя и внра;.:ен в малых числах, но у 

животных получавших воду Лугела имеется склонность к 

их увеличению.
У животных, получавших минеральную воду,  пос. е 

заражения туберкулезной инфекцией РОЭ остается в пре­
делах нормы, а у  контрольных отмечается тенденция к 

ускорению РОЭ*
{]о нашим данным затруднительно дать конкретное 

заключение, так как мы не ставили своей целью изуче­

ние картины периферической крови под влиянием минераль­

ное б о д ы  Лугела*
Исследования г этом направлении не делались с то; 

частотой, которая нужна для каких-либо определенных 

выводов, но имея вышеприведенный материал, мьт не сочли 

лишним проанализировать его .
.орские свинки оставались на выживаемость, боль­

шинство из них пали в течение 1 1/2 -  } 1/3 месяца.
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х х х

Из наших данных экспериментального материала явст­

вует:
1. У морских свинок, получавших минеральную воду 

Лугела в малмшкщ& дозах ( 0 # 15-0 ,75  мл/кг) фагоцитарный 

показатель выше, чем у контрольных.

2 .  Под влиянием больших доз ( 1 , 5  мл/кг) минеральной 

воды Лугела фагоцитарная способность лейкоцитов несколь­

ко ниже контрольной*

3. Фагоцитоз эозинов лов наблюдается ре., ко*

4 . Минеральная вода Лугела, явно меняя фагоцитар­

ную способность лейкоцитов морских свинок в сторону ее 

усиления, почти не влияет на клеточный состав эксудата .

5* На основании полученных данных п ри ставляется  

целесообразным использовать минеральную воду Лугела в 

целях усиления функции поглощения активной мезенхимы, 

т . е .  фагоцитарной способности.

1
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Б. КЛИНИЧЕСКАЯ ЧАСТЬ

Степень интенсивности фагоцитоза отражает состоя­

ние иммунологической реактивности организма.

Туберкулезная палочка Коха, к а к  и другие возбуди­

тели, создает различные клинические картины от бацил- 

лемии и ограниченного высыпания единичных или группо­

вых очагов, вплоть до казеозных пневмоний, и смертель­

ной генерализации. Характер реакции зависит от иммуно­

биологических свойств организма, в частности и от фа­

гоцитарной реакции его /Г.Р.Рубинштейн (2 8 6 ) ,  Г.В.Мес- 
тиашвили ( 7 ) / .

Как известно, при высоких показателях фагоцитоза

больные оказывают значительное сопротивление инфекции,
0

обусловливающее благоприятное течение и завершение бо­
лезненного процесса*

Поэтому, следует считать вполне оправданным выяв­

ление факторов и веществ, которые способствуют усилению 

фагоцитарной активности лейкоцитов у  больных*

В этом отношении было изучено стимулирующее дейст­

вие хлористого кальция на фагоцитоз лейкоцитов*

А.А.Дмитриев ( 1 1 6 ) ,  изучая влияние фагоцитоза в 

мокроте туберкулезных больных под влиянием хлористого 

кальция, заключает, что хлористый кальций усиливает фа­

гоцитоз, подвергая туберкулезные палочки более интенсив­

ному действию фагоцитов . Хлористый кальций усиливает
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не только фагоцитоз* но также усиливается и способность 

Фагоцитов поглощать большее количество бацилл.
Г.Гамбургер (20) установил, что хлористый кальций 

(в определенных концентрациях) в сыворотке крови повыша­

ет Фагоцитоз лейкоцитов,
Г . 5 . Платонов (260) и З.Н.Шаврова (346) отмечает по­

вышение 4®гоцитарной активности лейкоцитов у туберкулез­

ных больных от 14 до 32% под воздействием хлористого 

кальция. Они же в эксперименте и клинике убедились в био­

логической активности незначительных доз хлористого каль­

ция. Получив усиление фагоцитарной способности лейкоци­

тов под влиянием малых доз хлористого кальция Г.®.Плато­

нов (263) предлагает подкожные инъекции слабых растворов 

(1/2%) хлористого кальция, не вызывающие щекробиотическив 

процессы в тканях на месте инъекции. Этим предположением 

воспользовалась Е.Н.Липовецкая (188) и получила хороший 

результат внутримышечной кальциотерапией среди туберку­
лез штх детей .

Добавление к раствору поваренной соли (при малой 

концентрации) малых доз хлористого кальция повышает, а 
больших доз хлористого кальция снижает Фагоцитоз тубер­
кулезных бактерий лейкоцитами человека / 8 .В.Правдич-

йеминский (2 7 4 )/ .
Кроме того , ввиду огромного значения повышения со­

противляемости больного к туберкулезу путем десенсиОи-



дизирующей терапии, хлористый кальций, обладая десенси­
билизирующим свойством, часто употреОляется при тубер­

кулезе на фоне антибактериального лечения.
Принимая бо внимание эти свойства хлористого каль­

ция, с едной стороны, а с другой -  большую концеьтрацию 

его в уникальной мин ер  ешь ной воде Лугела, мы изучили фа­

гоцитарную способность лейкоцитов крови туберкулезных 

больных п о д  влиянием м и н е р а л ь н о й  в о д ы  Лугела и одновре­

менно наблюдения были проведены над фагоцитозом тех ту­

беркулезных больных, к о т о р ы е  получали 10£ р а с т в о р  хло­

ристого кальция.

Представляем наш материал:

Наблюдения касаются ЮО больных с разными формами 

легочного туберкулеза .

Материал был собран в Институте туберкулеза Мин­
здрава Грузинской ССР и в туберкулезном отделении 1 

клинической больницы г.Тбилиси.

Больные находившиеся под нашим наблюдением были 
распределены по 1, П и Ш группам.

Таблица 14 
КОЛИЧЕСТВО БОЛЬНЫХ ПО ГРУППАМ
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Группа 1 П а Всего

■

•
Количест­
во боль­ 26 42 32 100

ных
*



По характеру течения болезни каждая группа была 

разделена на две подгруппы. В первой подгруппе каждой 

группы были объедвненн легочно-туберкулезные больные 

с явлениями специфической интоксикации, в основном 

больные с обострением специфического процесса; во вто­

рой подгруппе -  легочно-туберкулезнне больные без яв­

лений специфической интоксикации в Фазе интервала*

По годам большинство из наших больных были в воз­

расте от 15 до 30 лет -  77 больных; в возрасте от 31 

до 40 лет  -  20 больных, троим было выше 50 лет .

Всем больным проводили комбинированное лечение 

а нти б а кт ери аль ными лрвпа ра та ми f при

соответствующих показаниях коллапсотерапию (искустввн- 

ннй пневметоракс и искусственный пневмоперитонеум), не­

которым и хирургическое лечение (кавернотомия, торако­
пластика).

Изученный нами материал по формам заболевания 
представлен в виде таблицы 15.

- \ >Ц
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Таблица 15
КЛИНИЧЕСКИЕ (КОРМЫ ТУБЕРКУЛЕЗА ЛЕГКИХ ПО ГРУППАМ

Группа Клинические Формы туберкулеза легких К—во 6-ых
1 2 3

1 Хронический фиброзно-кавернозный тубер­
кулез легких в с а з е  обострения 8



п

Гематогешо-дйссемийироБаьный туберку- ( 
лез легких в <*азе обострения 2

I >у £'
Хронический Фиброзно-кавернозний тубер­
кулез легких в фазе интервала > 16

Хронический фиирозно-кавернозны£ тубер­
кулез легких в с а з е  обострения 7

Инфильтративный туберкулез легких в г а ­
зе  обострения 2
Г ема т о г  е нно-д и с с еми ниро ва н нк й ту б ерку-  
лез легких в г а з е  обострения 1

Острнй милиарннй туберкулез легких ос- 
ложнекный туберкулвзамм менингитом ? 1

Хронический фиброзно-кавернозный туб ер-; 
кулез легких в г а з е  интервала ! 19

Ян? иль т рати вот й туберкулез легких в (*а- 
зе рассасывания

Гематогенно-диссеминированный туберку­
лез легких в фазе затихания

Милиарннй туберкулез легких в фазе рас­
сасывания

Очаговый туберкулез легких в *1азе уп­
лотнения г
Инфильтративный бронхаденит в Фазе рас-' 
саснвания

Ш Хронический фиброзно-кавернозный тубер- 
1 кулез легких в |азе обострения

йнфильтративннй туберкулез легких в Фа- 
зе обострения

Гвматогенно-диссЕминированный туберку­
лез легких в с|азе обострения

6

2

2



2 3

i Хронический (-иброзно-кавернозный туберку-j
; лоз легких в ( а з е  интервала
; Инфильтративный туберкулез легких в с а зе  

рассасывания

Гематогенно-диссеминированный туберкулез j
! легких в с'азе затиханияi
■Очаговый туберкулез легких в  фазе уплот­
нения

11

1

4

3

Больные П группе* на Соне проводившегося лечения 

добавочно получали минеральную в о д у  Лугела III группы -  

10/с раствор хлористого кальция. Больные 1 группы ука ­

занные лечебные средства не получали.

Принимая во виимаьие, что антибактериальные препа­

раты (стрептомицин, фтивазид, п аск ) ,  как в отдельности, 

так и в сочетании друг  с другом, влияют на гагоцитарную 

способность лейкоцитов в ту или иную сторону /Т.В.Зака­
риадзе ( 5 ) / ,  а с другой стороны значение имеет и дли­

тельность их применения /Р.0./1робкина (1 1 9 ) ,  с .К .Каче- 

масова, Л.Г.Карпович (178)/; мы на фоне антибактериаль­

ной терапии до назначения минеральной воды Лугела или 

10% раствора хлористого кальция два дня подряд опреде­

ляли средний фагоцитарный индекс (отношение фагоцитар- 

ннх элементов к общему числу лейкоцитов соответственно 

тому или другому вида лейкоцитов) для нейтрофилов и мо-
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ноцитов в отдельности. После этого больные соответствую­

щих групп получали минеральную воду Лугела или Ю/. раст­

вор хлористого кальция с  раза в день по столовой ложке.

Фагоцитарная способность крови определялась на 7, 

14(15),  2 1 ,  30(29) и 38 дни после назначения минеральной 
воды Лугела или 10% раствора хлористого кальция; а у не­

которых (18 )  больных и на 6 день после прекращения их 
при ем а .

Фагоцитарная способность лейкоцитов кров1г из учена 

всего 751 раз ;  ? раза у 1-го больного, 4 раза -  у 2 -х ,

5 раз - у  8 ,  6 раз -  у 35, 7 раз -  у 18, 8 раз -  у 9,

Ю раз -  у 16, 12 раз - у  11. В среднем у каждого боль­

шого фагоцитарная способность лейкоцитов изучалась 6 раз .

Фагоцитарную активность лейкоцитов кроги у больных 
определяли по микрометоду просу. Г.Е.Платонова (40) сле­
дующим образом:

Меланжером для белой крови брали кровь до 0 ,5 ,  до­
бавляли <*изиологический раствор до метки 11 и выливали 

все в маленькую пробирку Д-8 мм, высотой 5 см с оттяну­
тым конусообразным донышком. Этим же меланжером добавля­

ли такой же объем физиологического раствора и столько же 

суспензии БЦЖ (из расчета ,  чтобы 1 мл суспензии содержал

' 0 . ООО микробных т е л ) ,  помещали в термостат при темпера- 
о

туре 37 на 20 минут, после чего центрис'угировали при 

1700 оборотах в продолжении одной минуты. Образовавшуюся



верхнюю прозрачную жидкость тщательно отсасывали стериль­

ной пастеровской пипеткой с резиновым баллончиком, стара­

ясь не потревожить осадок, после чего уже без баллончика 

приближали пипетку к осадку к по капиллярности захвачен­

ную часть быстро переносили на хорошо обезжиренное,пред­

варительно прокаленное стекло; размазывали другие стеклы­
шком, как мазок для подсчета формулы крови, но старались 

этим стеклышком не к асаться  поверхности предметного стек­

ла, а продвигать его т ак ,  чтобы между двумя стеклами,пос­

тавленными под углом, образовалась небольшая щель, с ко­

торой и должен продвигаться осадок. Исли осадка много и 

до конца стекла он не исчерпался, можно продвинуть его в 
обратном направлении.

Приготовленные таким образом мазки подсушивали на 

воздухе и фиксировали метиловым спиртом 3 минуты, окраши­

вали карболовым фуксином Диля, осторожно подогревали на 
огне, обесцвечивали 2% солянокислым спиртом, и после хо­

рошей промывки водопроводной и дистиллированной водой 

докрашивали раствором (3  капли основного раствора Мансо- 

новской синьки и 15-20 капель карболового генциан-виолет- 

та на Ю мл дистиллированной воды) приготовленным перед 

употреблением. Промывали водой и на несколько секунд'пре­

парат наливали чистый спирт, после чего вновь промывали 
водой.

„  , г  нейгРоТид̂Подсчет вели по всему м азку ,  считывались к*о-
щ а*  и моноциты, захватившие и не захватившие LK.
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Лейкоцитраную формулу и число фагоцитирующих элемен­
тов подсчитывали в 1.00-200-400 клетках ,  е зависимости от 

количества форменных элементов в мазке*
Складывая сагоцитарный индекс, полученный у отдель­

ных больньтх одно? и тот* же группн, до и после дачи мине­

ральной води Лугела или 10? раствора хлористого кальция 

и, разделив эту  сумму на количество больных, получали 

средний ( агодитарнгй индекс для данной группн больных*

Колебание фагоцитарной активности лейкоцитов крови 

в цифровом выражении представлены в виде таблиц, а для 

большей наглядности они изображены графически на кривых, 

где по горизонтали отмечены сроки исследования после на­

чала наблюдений, по вертикали интенсивность фагоцитозси 
выраженная в

Красным цветом обозначен сТагоцитарный индекс ней- 

тросилов, черным цветом -  фагоцитарный индекс моноцитов 
•крови.

Анализируя нами полученные данные фагоцитарных по­

казателей по группам, мьт имеем возможность отметить,что 

колебание средних с' агоцитарных показателей у больных 1 

группы, которые в отличие от больных П и Ш групп, к про­

водимой антибактериальной терапии дополнительно не полу­

чали, ни минеральную воду Лугела, ни 10% раствор хлорис­
того кальция, незначительное.

Данные фагоцитарных показателей каждого больного 1 
группы нами представлены в таблицах 16 ,17 ,  а средние по­

казатели в таблицах 18 ,19 .
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Таблица 16
ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛЕЙКОЦИТОВ У БОЛЬНЫХ 1 ГРУПП'-’

(1 подгруппа -  легочно-туберкулевнне больные с явлениями специфической интоксикации)

| 1 * .  : № !
Ш б-х ист. Клинический диагноз

£агоцитарный индекс
г » iДень 1 1 7 1 12 21 БО ! 38

_____ 1 ...............

1. А. 391 ; Левостороньий хронический ^иОрозно-
каверкозный туберкулез легких в с^азе 
инфильтрации и обсеменения; состояние 
после левосторонней кавеонотомии:ЪК-

! '
Нейтр^1,17 

Мон. 0
2 ,5611 ,25

0 0
_ 1 . _ J

'

1,87

0

1 ,19  -

0 !J



ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСЯГЬ Л ЕЙКОЦИТОВ У БОЛЬНЫХ I ГРУППН

( П подгруппа -  легочно-туберкулезны е больные без  явлений специфической интоксикации)

№
б-х

*
ист,

• годит ар нь-й индекс

:
иЛИНИ4SС1лИ И ДИаГНОЗ

;'ень 1
7 14 21 30 36

1. А. 873 Левосторонний хронический фиброзно- 
кавернозный туберкулез легких в фа­
зе затихания; БК+

Нейтр.

Мон.

4,7

0

1,37

0

0 ,63

0

6,85

8 ,3 4

3 ,7

0

4Т45

0

! з. Ь. 624 Левосторонний хронический фиброзно­
кавернозный туберкулез легких в Фа-

Нейтр. 1,37 0 ,63 1,35 9 ,67 1,31
; _ J i l l
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У больных 1 группы, с явлениями специфической ин­

токсикации (1 подгруппа), фагоцитарный индекс нейтро­

филов меняется в сторону повышения в срёднем до 1 ,4  ра* 

за ,  а моноцитов -  до 1,2 р а з а .  Чаще индексы снижаются 
(таблица 18 ) .

Таблица 18

ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛЕЙКОЦИТОВ 
У БОЛЬНЫХ 1 ГРУППЫ

(1 подгруппа -  больные с явлениями специ­
фической интоксикациям)

i

Дни
Фагоцитарный

индекс
Изменение фа­

гоцитоза
Нейтро-
филы

Моно­
циты

Нейтро-
4илн

Моно­
циты

1 1 ,98 2 ,02
7 1 ,86 0 ,77 0 ,9  раз 0 ,4  раз

14 2 ,7 8 0 ,77 1 ,4  " 0 ,4  •
21 2 ,11 1 ,3 1 " 0 ,6  •
30 1 ,74 1 ,18 0 ,9  а 0 ,6  "
38 1 ,3 2 ,51 0 ,7  " 1,2 •

Среди больных же это# группы без явлений специфичес 
кой интоксикации ( П подгруппа; фагоцитарный индекс ней­
трофилов увеличивается максимально в 1 ,7  р аз ,  а фагоци­
тарный индекс моьоцитов в 2 , 7  раз (таблица 19) .



ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛЕЙКОЦИТОВ У БОЛЬНЫХ

1 ГРУППЫ
(П подгруппа -  больные без явлений специфической

интоксикации)
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Таблица 19.

Дни
Фагоцитарный

индекс
Изменение фа­

гоцитоза
Кейтро-
йилы

i'lOHO-
циты

Нейтро-
филы

Моно­
циты

1 2 ,2 8 1 ,79 ■■■■I

7 1,61 1 ,04 0 ,7  ра з 0 ,6  раз

14 1 ,51 0,32 0 ,7  " 1 ,7  -
21 3 ,8 2 ,9 8 1 ,7  • 1 ,7  "

30 2 ,8 1 ,88 1,2 " 1 "

38 3 ,73 4 ,8 4 1 ,6  " 2 ,7  "

Что к асается  фагоцитарной способности моноцитов, 

то, среди легочно-туберкулезных больных с явлениями 
специфической интоксикации (1 подгруппа) он не наблю­
дается в 50£ ( у  5 из Ю ), а среди легочно-туберкулезных 

больных без явлений специфической интоксикации -  в 45%.’ 
Это в большинстве случаев больные с тяжелым течением 

заболевания (таблица 1 6 ,1 7 ) ,  у которых слабо выражена 
и фагоцитарная способность нейтросидов.



Напр., б -ая  А ( $  и с т .3 9 1 ) ,  у  которой был левосто­

ронний хронический фиброзно-кавернозный туберкулез л е г ­

ких в <*азе иноильтрации и обсеменения, осложненный ами­

лоидным перерождением внутренних органов, состояние по­

сле левосторонней кавернотомии ЕК £ , болеет с 1956 го­

да. Проводили коллапсотерапию {ъ/п сл ева ,  потом справа) .  

В (Феврале 1958 г .  была сделана кавернотомия слева* Анти­

бактериальные препараты принимала в большом количестве.

К моменту обследования общее состояние больной тя­
желое.

о
Температура до 38 . Кожа и слизистые бледные. Под- 

кожно-жировая клетчатка  средне развита .  Постозность век , 

на нижних конечностях отеки.

Сердце: левая  граница дилатирована на 1 ,5  см,тоны 

глухие, акцент П тона на легочной артерии, пульс 102 & 

минуту, артериальное давление 80/50 мм ртутного столба.

Легкие: перкуторно справа низкий коробочный звук ,  

слева спереди до И ребра, сзади до середины лопатки при­

тупление. Аускультацией справа слегка жестковатое дыха­

ние, в верхней доле крупнопузырчатые влажные хрипы.Сле­

ва спереди и сзади тотально на £оне ослабленного дыха­
ния разнокалиберные влажные хрвпы.

в. И вс* мягкий, печень и селезенка выходят из-под ре­

берной дуги на 3 см плотной консистенции, безболезненны.

Кровь от 11/ХП: на 71% , э р . 4 , 0 7 0 .ООО, ц в .п .0 ,8 8 ,
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л . 5200, РОЭ 57 мм в час ,  с . 79%, лимф, 14%, мон.З%,э.4%.

В моче: белок 3,96/ , у д .в е с  1009, лейкоцитов 20-24 

в и/з р . ,  измененных эритроцитов 3-5 в ц / зр . , зернистне, 

восковидные и гиалиновые цилиндры 1-3 в п/эр.

Остаточный азот 50 ,5  мгр %
• В мокроте БК &

Рентгенографически: справа в среднем и нижнем по­

лях мягко-очаговые тени, в 1У межреберье- распад. Сле­

ва легкое затемнено, межрвберья сужены. Под ключицей 

остаточная полость после кавернотомии.

Фагоцитарный индекс моноцитов равнялся нулю, а

нейтрофилов -  максимально достигал до 2 ,5 6  (Кривая 2 7 ) .
%

Ухудшение общего состояния больной отразилось и 
на фагоцитарные показатели крови.

Кривая 27 
Б-ая А . ,  # и с т .391
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Фагоцитоз нейтрофилами, который к 7 дню обследова­

ния увеличился в 2 ,2  раза (индекс 1 ,1 7 ,  который был вна­

чале обследования, достиг 2 ,5 6 )  стал постепенно снижать­

ся.

Наблюдалось также понижение коэффициента трииановой 

пробы (диаграмма 1)

ш т т ш ш  трипановой пробы (q*)
б-ой А. (Ф ист* 391)

.иа г р а ? - м а  1

16,6 42,2 7.2

A L  Ц2$НЦ
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И И

Б-о$ Н. (№ и с т . 644) с диагнозом двусторонне^  яро-

шческ$£Э фиброзно-кавернозного туберкулез»  легких в
4

сазе инфильтрации и обсеменения, ЬК специфическое 

лечение не проводилось ввиду повышенной ЧуВСТВИТеЛЬНОС-
М̂

ти его организма к антибактериальным препаратам. йрию&- 

т е  последних вызывал аллергическую реакцию в виде 

кожных высыпании и з уд а .
К моменту обследования общее состоятие больного 

тяжелое. Температура нормальная. Подкожножировой слог 
истощен.

Сердце: границы норм льные, тонн глуховатые,пульс 

100 ударов в минуту, артериальное давление 90/55 мм 
ртутного столба.

Легкие: перкуторно с обеих сторон укорочение ле­

гочного з в у к а .  Ауекулвтацией с обеих сторон вможлопа- 

точной области крупно-пузырчатые влажные хрипы.

Печень и селезенка не прощупываются.
Кровь от 26/Х1: Нв 75;ь, эр . 4 .3 6 0 ,0 0 0 ,  ц в .п .0 ,Ь 7 ,  

л. 10 .700 ,  РОЭ 63 мм в ч ас ,  п .4%, с . 75%, лимс,. 12%,мои*. 
5%, з.4%.

В моче патологических изменений нет.
В мокроте БК +

Рентгенографически справа в верхнем поле на фоне 

интенсивного затемнения множественные каверны разной 

величины. В среднем и нижнем полях множественные мяг­
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кие очаги. Слева под ключицей каверна овальной формы Зх 
хЮ см.

Фагоцитарная способность м о н о ц и т о е  э т о г о  больного 

не наблюдалась, а с-агоцитарный индекс нейтрофилов нахо­

дился на очень низком уровне, (кривая 2 8 ) .
Кривая 38.

So  i

/-т
B~QV\ Я .  fj* и с т .

644.

а ни

Почти без изменения ка одном уровье находятся и 

показатели трипановой пробы больного (диаграмма 2)

КОЭС СИ ИИ ИНТ ТР'ТПА! то Г ПРОБ1’
(Q2) ) б-го  И. ( т ист .  644)

Диаграмма 2
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У двух оольных также с хроническим фиброзно-кавер­

нозным туберкулезом легких в с;азе инсильтрации распада 

и обсеменения ЪКь, со средне; тяжестью заболевания, фа­

гоцитарная способность моноцитов не наблюдалась*

одном случае (б -а я  У, Jr и с т .7 88 ) ,  к ГЗО дню эосле- 

довг.ыия, параллельно с ухудшением состояния наступает 

падение фагоцитарно!’ активности нейтрофилов (кривая 2 9 ) .

Кривая 2 9 .

- I I  I V-

i 7 Ik 21 30 3fti______
дни

Этому предшествовало резкое падение коэффициента 
триПановой пробы, выраженное уже к 21 дню. К 42 дню 

трипановый показатель хотя и увеличивается f 1 ,6  раз ,  

но далеко отстает от первоначальной цифры (диаграмма 3)
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КОЭФФИЦИЕНТ ТРн! AhOВОЙ ПРОБЫ 

) б—ой У.,  № я от. ^вб

Диаграмма о

Ш к
Йлг
Ш

.Ш7 7'7

ш
'У У '/ У/У / уХ У У // у
у / .

УЩу у >
шл  х  Л ЛvyysШ
Ш
щ

31.14 12,7 20,0

У /  / ■ Щ< SW *\ 21 V2 ,

В другом случае (6-ой Я. А' и с т .6 6 7 ) ,  где  хроничес­

кий с;иброзно-кавернозный туберкулез легких в ( а з е  инфи­

льтрации, распада и обсеменения осложнен туберкулезным 

спондилитом Г1-Ш поясничных позвонков, несмотря ка от­

сутствие фагоцитарной способности моноцитов и низкие 

показатели Фагоцитоза нейтрофилов, которые со временем 

ел-е более понижаются (кривая 30)^
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61I|

HU

l - о й H ., № ист,
867

лризая 20

Коэффициент трипановой пробы к 21 дню увеличивает­

ся, хотя и незначительно, о к 42 дню опять понижается 

до начальных циср (диаграмма 4 ) .

КОЭФФИЦИЕНТ ТРЙ11АН0В Ой ПРОБЫ 
( ) б-го Н. , $ и с т . 867

Диаграмма 4
U —  1111 * • 1— 1 - I I  —
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*агоцитарная способность моноцитов некоторых боль­

ших I группы также не выражена, н смотря на их удов­

летворительное общее состояние.

Напр., б -ая  Ш., - ист. -Ос, с диагнозов подострый 

гематогенно-диссеминированный туберкулез легких в базе 
инфильтрации и распада по поводу рецидиве .туберкулезно­

го менингита повторно поступила на лечение. Течение про­

водили путем эндолюмбального введения стрептомицина,ити- 

ваэидом, паск, 25Я раствором сернокис­

ло и га г н ез и и , в и т ами на >■.. и.
а  моменту обследования обчее состояние больной удо-

0
вл.етворительное. Температура до 0 7 .7  . кениьгиальные 

симптомы не определяются. Легко возбудима, отмечаются 

выраженные явления вегетативной лаоильности, тремор, 

красный дермограсазм.
Сердце: смещение границ вправо, тоны чистые, пульс 

90 ударов в минуту. Артериальное давление 100/-)5 мм 

ртутного столба.

Легкие: перкуторно справа дыхание ослабленное, на 

Зоне которого при покашливании выслушиваются единичные 

влажные хрипи.

Печень, селезенка не прощупгваются.
Рентгенографически справа отмечается негомогеннов 

затемнение в верхнем поле. В нижнем поле единичное оча­

говые тени. Верхняя часть средостения перетянута вправо.
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Слева почти тотальная диссеминация за свет плотных и мяг­

ких очаговых теье ! ' .
В спииомозговой жидкости изменения воспалительного 

характера .
с̂-дгя- 06iifее состояние больной было удои.ет!»оритель- 1 

ноо и оно не ухудшалось, несмотря на тяжесть заболева­

ния. Фагоцитарная способность .юнодитов не наблюдалась, 

и фагоцитарные показатели нейтрофилов находились на низ­

ком уровне (кривая 3 1 ) .

иБивая 31 
Б-ая И ., " и с т .908

У этой же больной получили уменьшение трипанового 

показателя (диаграмма 5 ) .



т ж д а и т  три пл н о в о й  лроьы
(Q2) ) б- o f  Г . ,  * ист . 908

: иаграмма 5
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В случае 6-ой !{• ( ’ ист .  ЫО), с хроническим 

фиброзно-кавернозным туберкулезом легких в ( а з е  за ­

тихания, в удовлетворительном общем состоянии,срав-
Hew-rf̂ <rwA о*

нительно высоких цис;р достигает фагоцитоз s&ff к-нуклв- 

«р т » ,  но фагоцитарная способность моноцитов отсутст­

вует (кривая 3 2 ) .
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■ ь р и р а я  гс 2  

Ь-ой К . , ' ист. 840

Повышению фагоцитарной способности нейтрофилов к 

30 дню предшествует увеличение коэффициента трилановой 
пробы (диаграмма 6 ) ,  хотя к этому моменту фагоцитарный 

индекс нейтрофилов по кг еще находится на низком уровне.

к о э и в д в н т  тршшювой пробы
( Q2>) б-оГ. К . ,  № ист .  840

. и а г р а к м а  б

£



Повышение оагоцитарных показатели нейтрофилов по 

сравнению с первоначальными цисраш дают легочно-тубер­

кулезные больнее 1 группы без явлений специфической ин­

токсикации (Г1 подгруппа) общее состояние которых удов­

летвори те ль ноз
Нарастание фагоцитарных индексов нейтро' ллов этих 

больных наблюдается параллельно с улучшением общего со­

стояния (Б-ой Б*, ист .  701 ,  кривая 33 ;  б-ая Г . ,  У ист. 

678, кривая 34 и д р . )

Кривая 33
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Б-о г Ь . , ист. 701
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кривая 34 

Ь-ая Г . , -  и с т .678



У двух больных (?0%) 1 группы с явлениями специфи­

ческой интоксикации фагоцитарная способность моноцитов 

при первом исследовании, не наолю \ается; в процессе ле­

чения антибактериальными препаратами -  выявляется.

) очном тяжелом случае (Ь -ая  П., и ст. 6с~Ь правосто­

роннего хронического сиброзно-кавернозного туберкулеза 

1 в г ш  е  с.азе инфильтрации и обсеменения БВ*л#»в совпа­

ло со сравнительным улучшением общего состояния больной.

В это т  период* наблюдалось более Шражвииая с. г о ци тарная 

способность нейтрофилов (кривая 3 5 ) .
Кривая 35 

Б-ая П., К и с т .639.
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другом случае ( i -ой Г*, В ист. 757* с к
левосторонний хронический фиброзно-кавернозныг? туберку­

лез легких в дазе  иьглльтрации, ин< нльтратиъпо-продук- 

тибньт 2’ туберкулез гортани ЬК-) , на сеГ1ьмо: деьь об еле- 

д о . j ни h по; лишение фагоцитарной способности моноцитов 
йаблюдается параллельно с повышением фагоци 

соб кости н е : т р оо и лов* Последующие дни (14 и 21 день) 

r[aiоцитарный индекс не£тро(илов снижается до 0 ,1 7 ,  а 

моноцитов -  до нуля (таблица 2 0 ) .
Таблица 20

' Д е н ь
1 7 14 | 2 1 :о| 38

!
. иццекс

.

L ......... . .

Пейтро* 
ф ИЛЬ! ~3,37 6 ,7 9 4 ,54

-..... - !
0,5*7 !2,б 1,56

Моноци­
ты ; 0

1.............. .—.........
7 ,6 9

j

; 0 
ii

0 4 ,7
1

5 ,8

Последующая волна повышения сагоцитарных показа­

телей нейтрофилов к 30 и 38 дням совпадает с повышени­

ем фагоцитарной способности моноцитов наряду с улучше­

нием общего состояния больного (кривая Ъ6).
Что касается  коэффициента трипа новой пробы б-го 

Г. , к 21 дню, когда имеем волну снижения фагоцитарно;: 

активности лейкоцитов, он не меняется, но к концу об­

следования, параллельно с улучшением фагоцитарных по­

казателей нейтрофилов и моноцитов, увеличивается (Диа- 
гра. ма 7 ) .
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Кривая 36 

Б-ой Г . ,  F и с т .757

КОЭФФИЦИЕНТ ТРИ ПАНОВ ОЙ ПРОБЫ 

(Q£> ) б-го  F. f К и ст .  757

[----- -— Т ” 77

зд м

'/ У /

_21
ани

Диаграмма 7
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В случае б-ой Д. (№ ист .  702 ) ,  с диагнозом право­

сторонний хронический фиброзно-кавернозный туберкулез 

легких в £азе затихания БК-, фагоцитоз моноцитов выра­

женный в первый же день нашего обследования, в дальней­

шем (7 ,1 4  день) не выявляется, но к 21 и 30 дням наряду 

с улучшением общего состояния больного и увеличение фа­

гоцитарных показателей нейтрофилов, вновь наблюдается 
(кривая 3 7 ) .

Кривая 37 
Б-я Ц . , № и с т .702
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Рассматривая числа фагоцитарных индексов надо от­

метить, что низкие фагоцитарные показатели большей ча­

стью имели в случаях обостерния туберкулезного процес­

са (1 подгруппа) при наличии явлений специфической ин­

токсикации с соответствующей неблагоприятной клиничес­
кой картиной болезни и, среди больных с туберкулезом 

легких без явлений специфической интоксикации, но в 
периоде ухудшения общего состояния.

Наши наблюдения совпадают с данными ряда авторов 

/Т.П.Панченков (2 5 2 ) ,  З.Н.Шаврова (3 4 6 ) ,  З.М.Пик с со­
авторами (2 5 6 )/ .

Как видно из нашего материала среди легочно-туоер- 

кулезных больных без явлений специфической интоксикации 

(П подгруппа) максимум средних фагоцитарных показателей 

выше (ф.и.нейтр. -  3 ,7 3 ;  ф.и. мон. -  4 , 8 4 ) ,  чем у Ооль- 

ных б=езсявлений специфической интоксикации (1 подгруппа) 

(ф.и.нейтр -  2 ,7 8 ;  ф.и. мон. -  2 ,5 1 ;  таблица 1 8 ,1 9 ) .

Кроме этого приходится констатировать, что моноциты 

в наших наблюдениях бши значительно менее активны при 

фагоцитозе, чем нейтро^илы. К такому же выводу прихо­

дит и Т.П.Панченков в своей докторской диссертации (2 5 2 ) ,  

Автор отмечает, что данные его исследования показывают 

более выраженный нейтрофильный фагоцитоз, чем фагоцитоз 
моноцитами. При объяснении этого явления он ссылается 

на теоретические данные, по .которым известно, что снача-
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ла БК фагоцитируется не йтрос* ильными лейкоцитами, а потом 

уже моноцитами, причем последние иногда фагоцитируют и 

нейтрофилы с расположенными в них БК. Последнее, в усло­

виях нашей методики, отмечает Т.П.Панченков, не могло 

наблюдаться, так как ограниченное время действия 20-30 

минутами мешало этому.
Подобное заключение можно сделать при рассмотрении 

клинического течения и фагоцитарных показателей отдель­

ных больных П и Ш групп, среди которых добавочьо выяв­

ляется и влияние минеральной воды Лугела (б-ые Д группы), 

или 10% раствора хлористого кальция (б-ые Ш группы).

Анализируя данные по таолицам, где  представлены 

индексы каждого легочно-туберкулезного больного П груп­

пы (с  явлениями и без явлений специфической интоксикации, 

которые получали минеральную воду Лугела на соне анти­

бактериальной терапии -  таблица 21) и средние показате­

ли отражающие фагоцитарную активность этих же больных 

(таблица 22) можно отметить, что фагоцитарная способность 

нейтрофилов их крови на фоне антибактериальной терапии 
под воздействием минеральной воды Лугела ,  повышается.

Выражено повышение фагоцитарной способности и моно­
цитов под влиянием минеральной воды Лугела.



ТаОлица 21

• АГОДИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛЭД. ОЦИТОВ У ЮЛЬШХ П ГРУППУ
%

(1 подгруппа-легочно-туберкулезные больнме с явлениями специфической интоксикации,
которые получали минеральную воду Лугела),

т я .
б-х

№
ист# 

—...... ..

Клинический диагноз
.агоцитарннй индекс

День ! 1 ' 7 14 21  * го 38 6*
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Повышение фагоцитоза нейтрофилов и моноцитов имеет 

место уже на 7 день после приема минеральной воды Луге­

ла, Максимум повышения для нейтрофилов наблюдается не 

14 (в  среднем 3 ,3  р а з а ) ,  а для моноцитов на ?0 день 

(в 37,2 раза)  (таблица 2 2 ) .
Таблица ZZ

ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛЕЙКОЦИТОВ
У БОЛЬНЫХ И ГРУППЫ

(1 подгруппа -  легочко-туОеркулезные больные с явления­
ми специ ической интоксикации, которые получали мине­

ральную воду Лугела)

Д н и
1 Ф а г о ц и т а р н ы й  и н д е к с Изменение фагоцитоза

Нейтрофилы i o нодитн Нейтрофилы Моноциты

X
t 1 ,36 0 ,24
7 . 2 ,9 5  . 2 ,4 7 2 ,2  раз 10,3 раз

14 4 ,5 3 4 ,9 9 3 ,3  " 2 0 ,8  "
21 3 ,58 2 ,51 2 ,6  " 10,5 "

30 3 ,51 ' 8 ,9 3 2 ,6  " 37 ,2  *

38
X X

6
3 ,3 5
3 ,9 9

4 ,8
1 ,67

2 ,5  " 

2 ,9  "

20 "

6 ,9

—  ________________

х) до назначения м .в .  Лугела.

хх)после прекращения приема м .в .  Лугела.
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Дав незначительную волну снижения к 21 дню, фагоци­

тарная способность нейтросилов до конца и даже на 6 день 

после прекращения ириема воды Лугела, остается  сравнитель­

но на более высоких цифрах, чем исходный показатель (кри­
вая 55, та блица 2 2 ) .

Напр*: б—о$ М., Jf ист .  785, с диагнозом правосторон­

ний хронический фиброзно-кавернозный туберкулез легких
в фазе ингильтрации, БК* (кригая  Г 8 ) ,  и б-оI* К . ,  № ист.

с диагнозом
618, правосторонний хронический фиброз но-кавернозный ту­

беркулез легких в фазе ингильтрации и распада ,  ЕК+;

(кривая 3 9 ) .  "{ривая 38.

Б-ойМ.,№ ист. 785
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• рива я 59 

Бой К. ,№ ист. Ы8

JHU .

Сходная картина наблюдается по отношению сагоцитар- 

ной способности моноцитов. Несмотря на колебание средний 
Фагоцитарный показатель моноцитог до конца обследова­

ния остается более на высоких цифрах, чем начальные циф­
ры (кривая 55 ,  таблица 2 2 ) .

Также, как и среди больных 1 группы фагоцитарная 
способность моноцитов больных П группы, которые полу­

чали минеральную воду Лугела,менее активно выражена -  

она наблюдается значительно реже по сравнению с сагоци- 

тарной активностью нейтрофилов, но в отдельных случаях 

достигает более высокого уровня, чем фагоцитарные ин­
дексы нейтрофилов.

Напр.: б - а я  М., № ист.785 с диагнозом правосторон-



ний хронически Г: фжброзно-каверяоанйй туберкул#» легких б 

^8зе инфильтрации, 1Л+ (кривая 3 6 ) ,  б- o f  С., .*■ ист. 720 

с острым милиарннм туберкулезом легких осложненны! туСер- 

кулег;ным менингитом (кривая ±0), б-oi/ Т . ,  !' ист .  556, с 

правосторонним ин(ильтративньш туберкулезом легких в г азе  

обсеменения, осложненный туберкулезным менингитом, БК* 
(кривая 4 1 ) .
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Кривая 41 

I .о й Т . , и с т .556

<}НЧ

Среди двух  больных этой группы (16&) сагоцитоз мо­

ноцитами не наблюдается. Напр: б-ой Б. ($  ист.б^Ь) с 

хроническим геыатогепно-диссйминированннм туберкулезом 

легких в фазе инфильтрации и распаде, БК-, болеет с
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сентября 1956 г .  Лечение проводил комбинированное анти­

бактериальными препаратами. К моменту обследований об­

щее состояние больного удовлетворительное. Температура 

временами субфебрильная.
Сердце: границы в пределах нормы, тоны приглушены, 

пульс 74 удароа в ш ку  ту .  Артериальное давление 110/70 мм 
ртутного столба.

Легкие: перкуторно с обеих сторон до середины ло­

патки укорочение легочного з в у к а .  Аускультацией справа
к а  т а р а л ь н ы е

везикулярное дыхание, .сопчгролыгае явления не выслушива­

ются. Слева жесткое дыхание, в медлопаточной области 

после покашливания единичные влажные хрипы.

Печен* и селезенка не прощупываются.
Кровь от 28/Х1: Нв 86%, эр .  4 .3 0 0 .0 0 0 ,  цв .п .  1,

л. 6400 , РОЭ 14 мм в час ,  п.1%, с.84>1, лид^.11>1', мон.3%, 
э.1%.

В м о ч е :  Оелок 0 ,033 % ,  лейкоцитов 20-40  в ц / з р . ,

эритроцитов 3*>5 в д/зр.
В мокроте БК-

\
Рентгенографически справа в области 1-П ребер еди­

ничные очаговые тени с персональной инфильтративной - 

реакцией. Слева в верхнем поле, отчасти в среднем, оча­

говые тени с такой же реакцией, во П межреберьи кольце­

видные просветления 1x1,5 см с инфильтративным валиком.

агоцитарныГ показатель моноцитов зтого больного 

на протяжении всего периода обследования равняется нулю.
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Что касается  фагоцитарной способности нейтрофилов, она 

к 7 дню уже резко увеличена, к 21 дню дает  некоторое 

временное снижение, с последующим подъемом и остается 

более на высоком уровне, чем до назначения минеральной 
воды Лугела (кривая 4 2 ) .

Кривая 42 

Б-ой Б .,&ист .698 .

Зни

Наблюдается также повышение коэффициента трипановой 

пробы, что к 21 дню более выражено, чем к 40-му (диагра*  
ма 8 ) .
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КОЭФФИЦИЕНТ ТРИПАНОВОЙ ПРОБЫ 
(Q.0 ) б-го Б . ,  $  ист. 698,

Ли8 грамма 8

/ 7 7 7

Ш /  /

ш  ■ - / / . жж' Ш  
/ '

4 7 9 4 5 ,7

Г '  '
У э С Фч.Ч/vS

< 2* 4Q

QHU

Сходную картину наблюдаем в случае больного К . ,

(№ ист. 818, кривая 3 9 ) .  Хотя фагоцитоз моноциташ и не 

наблюдался, но фагоцитарная способность нейтрофилов пос­

ле приема минеральной воды Jiу в е л а , уке  к 7 дню повышает­

ся и достигает высоких показателей. После прекращения 

приема воды Лугела она более выражена чем до ее назна­

чения.

Повышается и коэффициент трипаноЕой пробы, с после­

дующим снижением до первоначальной величины (Диаграмма 9)
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КОЭФФИЦИЕНТ ТРИПАНОВОЙ ПРОБЫ 
($£> ) б-го К. # В ист .  618

Диаграмма 9

//■'У  ' / У  /
XXX

5,9 вд 5,7

.

1 ’21 ц о1-----------------  — •<J|HU

Если рассмотреть довольно длинный ряд цио:р в виде 
таблицы 2 3 ,  выражающей фагоцитарные индексы легочно-ту­
беркулезных больных Д группы* без явлений специфической 
интоксикации, шлучазшие минеральную воду Лугела, сред­
ние показатели которых отражены в таблице 24 -  можно 
отметить следующее:



—  I T - *  —

ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛЕЙКОЦИТОВ У БОЛЬНЫХ П ГРУППЫ

(П подгруппа -  дегочно-туберкулезные больные без явлений специфической интоксикации,
которые получали минеральную воду Л угела) .

Таблица 23

Ф. ! № 
б-х  ист Клинический диагноз

Фагоцита рный индекс

Дни 1 I 7
-------------- j--------------

14 [  21
--------------1---------

30 38 6*



1
~ 1 ’

2 оо 4 *■ б 7 8 9 I 10 31 12

13. M. 828 Правосторонний хронический 
биброзно-каверкозный ту -  Нейтр. 
оеркулез легких в с;азе 
затихания; БК + Мон.

1,71

12,5

1 ,03

0

0,69

0

1,42
12,5

1

2 ,96
1,12

2 ,94

0

14. M. 19 Левосторонний хроничес­
кий фиброзно-кавернозный 
туоеркулез легких в Фазе 
обратного развития;БК-

Не у тр.

ivioH.

1,72

0

0,62

0
*

4,Ь6

0

4 ,93

0

4 ,0

0

4 ,61

0

15. м.. 166 Правосторонний ижильт-  
ратив ькй' туо еркулёз л е г ­
ких в сазе  рассасывания;
БК-

Не f т р • 

Мо н.

5 ,16

0

7 ,59

0

5 ,67

8 ,34

10,19

0

6 ,09

0

19,61

0

16. M. 669 Правосторонний иш'ильт- 
ративный туберкулез л е г ­
ких в фазе рассасывания;

Нейтр.

Мо н.

0 ,65

0

0

0

4,61

5 ,26

5 ,79

5 ,88
4 ,04
11,12

4 ,92

20 '

17. M. 711 Левосторонний хроничес­
кий фиброзно-кавернозный 
туберкулез легких в г'азе 
затихания; ЕК+

Нейтр. 
Мон.

0 ,68

0

0,71

0

2 ,05

0
0,68
0

.

3,22

0

2 ,32

6,25
1 ,4

10

18.
I

H. 708 Левосторонний хроничес­
кий сиброзно-кавернозный 
туберкулез легких в Сазе 
затихания; БК+

Нейтр. 
Мон.

1,53

0

1,51

0 -  .
1,61
0

2 ,81
0

1,61
0

2 ,0 9

0

1 ,38

0

IS. H. Ь 9 Правосторонний ин-ильт- 
ративный туберк;лез лег­
ких в г а з е ’ уплотнения; 
БК-

Нейтр. 
Мон.

2 , 7

0
9 ,33
0

20 . П. 765 Левосторонний хроничес­
ки й фиброзно-кавернозный 
ту 0 ерку л ез л ег ких" в с; а з о |

Нейтр. 
Мон.

0,61
0

0 ,61
0

5 ,68
0

2 ,6 1
0

1,09
0

4,32
О

—



27.

2b. X.272

29 .  X. 51

30. Ш.753

31 .  ' ! .  151

но-кавернозны!^ туберкулез легких 
в йазе затихания; ЬК -

с^азе рассасывания;

f - J U J  w  X  V /  ^  A l l  ХЖЪ 4  К /  к  1 л Х  W  1 1 Jr i

но-кавернозный туберкуле 
в ■̂ а зе  затихания; БК ±

ъ е  рассасывания; 
БК -

з легких

но-кавернозный туберкул 
в с!азс затихания; ЬК -

ез легких

he тр. 0,62 1,-5 0,62 б, 67 1,2 5,26
:он. 0 0 0 0 0 0

Нейтр. 1,34 2,64 1,4 4,17 4,49 7,24
Joh. 0 0 0 0 13,79 7,69
he тр. 2,7<* 2,5 5 7,79 2,92 -

юн. 0 0 0 0 0
;е! тр. 2,35 6,15 3,65 3,52 5,26 7,04
Дон. 0 0 0 0 0 0

■iief;Tp. 1,19 3,37 5,12 6,67 1,36 9,Ь7
юн. 0 0 0 0 0 0
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Таблица 24

ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛЕЙКОЦИТОВ

У ЬОЛЬНЧХ П ГРУППЫ
(П подгруппа -  легочно-туберкулезные больные без 
явлений специфической интосикации, которые полу­

чали минеральную воду Л угела ) .

; д н и
агоцитарный индекс Изменение фагоцитоза

Нейтрофилы Моноциты Не йтроо или Моноциты

X
1 i 1 ,67 
7 2 ,8 1  

14 4 ,56  
21 | 6 ,38  

1 30 ! 3 ,5 3  
1 - 3 8  6 ,72
| 6** 2 ,0 7
1
L_______ _ 1_____ . ....

0 ,81
0,52

1 ,43

2 ,9 2
3 ,65

1 ,74
5 ,5 6

1 .7  раз 

; 2 , ?  "
3 . 8  " 
2 ,1  "

4
1 2  "

! , 2

0 ,6  раз 

1 ,8  - 
3 ,6  - 
4 ,5  " 
2 ,1  " 

6 ,9  "

повышение фагоцитарной способности нейтрофилов на 7 день 

после прие а минеральной воды Лугела наблюдается у этих 

больных в 51,6% (у  16 из 31 -  таблица 2 3 ) .

Повышаясь к 7 дню ( в 1 ,7  раз) фагоцитоз нейтрофи- 
лов после временного, незначительного снижения к 30 дню

х) до назначения м .в .  Лугела.

хх> после прекращения приема м .в .  Лугела,

I
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максимум своего нарастания'достигает к 38 дню (увеличе­

ние в 4 р а з а ) .
Снижаясь к 6 дню, после прекращения приема мине­

ральной б о д р  Лугела, фагоцитарный индекс нейтрофилов 

всеже более выражен, чем начальный показатель. Это на­
глядно иллюстрируется кривой 5Б.

Что касается  фагоцитарной способности моноцитов 

у больных этой группы, на 7 день после приема минераль­

ной воды Лугела она уменьшается ( в  0 ,6  раз) с последую­

щим максимальным повышением (в  4 ,5  раз) к 30 дню и еще 

большим нарастанием (в  6 ,9  раз) к б дню после прекраще­
ния ее приема.

До назначения воды Лугела фагоцитарная способность 
моноцитов не была выражена в 93 ,6$  случаях (у  29 из 31) 

а в *55,6% (у  17 из 3D*, она совсем не наблюдалась на 

протяжении всего периода обследования. Это касается  

больных с удовлетворительным общим состоянием, фагоци­

тарная способность нейтрофилов которых после назначе­

ния минеральной воды Лугела нарастает ,  особенно к 21-38 
дню.

К 21 дню повышается их трипановый показатель.

Напр., б-ная Д. (К истории 4 8 9 ) ,  с милиарным тубер­

кулезом легких в фазе рассасывания, правосторонним ту­

беркулезным гонитом, БК - ,  заболевание началось остро, 

йрог ели интенсивное комбинированное лечение стрептомици-
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ном, паск и фтивазидом, была сделана гипсовая повязка 

на нижней правой конечности.
К моменту обследования общее состояние удовлетво­

рительное. балуется  на ограниченность движения в пра­

вом коленном с у ставе ,  общую слабость. Температура, но­

рмальная. Отмечается ограниченность движения в правом 
коленном суставе .

Сердце: границы в пределах нормы, тоны чистые, 

пульс 74 ударе р минуту, артериальное давление 110/60 мм 
ртутного столба.

Легкие: перкуторно изменений нет. Аускультацией 

чуть ослабленное-дыхание с обеих сторон, латеральные 
явления не выслушиваются.

Дечзн® и селезенка не прощупываются.
Кровь от 26/Х1-58 г . :  нв 78;*,, эр .  4 .4 6 0 .0 0 0 ,  цв .п .  

0 ,8 8 ,  л . 5000 , РОЭ 10 мм в ч а с ,  с -  68%, лимф. 26р, мои.
4% % Э. 2 /От

В моче патологических изменений нет.
В мокроте ВК - .

Рентгенографически с обеих сторон единичные очаги 
разной интенсивности и плотности.

Колебание фагоцитарных показателей нейтрофилов и 

коэффициента трипановой пробы б-ой Д. под влиянием ми­

неральной воды Лугела показаны кривой 43 и диаграммой 
10.
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Кривая ^3 

Б-ая Д . , I. и ст. 489

ни

КОЭФФИЦИЕНТ ТРИПАНОВОЙ ПРОБЫ 

(Q2) ) б-of; Д . ,  }■ ист.  489
^иагр&мма Ю
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Изменение фагоцитарного индекса нейтрофилов и три- 

панового показателя под воздействием минеральной воды 

Лугела у б-ной Н. (№ ист.  708) левосторонним хроничес­

ким фиброзно-кавернозным туберкулезом легких в г]азе з а ­

тихания, БК+, отражены ка кривой 44 и диаграмме 11.

Кривая 44 

Б-ая Н. ,iv и с т .708

КОЭФФИЦИЕНТ ТРИПА НОТ. 08 ПРОБЫ 
(Q0 ) б-ой П.,  $  и с т . 708

Диаграмма 11



Нарастание фагоцитарной способности нейтрофилов 

к увеличение трипанового показателя наблюдается к у 

б-ой П. (№ и с т .604, левосторонним хроническим фиброз- 

но-кавернозным туберкулезом легких в фазе затихания,

БК+) после назначения минеральной еодьт Лугела (кривая 

45, диаграмма 12)

Кривая 45 

В-ая П., К и с т .604.
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КОЭШШДЕНГ ТРИПА БОВО [РОБ Ч 
(Q2>) б-ОЙ П., -Г ист.  604

Диаграмма 12

В отдельных случаях после приема минеральнof 

воды л у гел а ,  фагоцитоз моноцитов у больных без яв­

лений специфической интоксикации (П подгруппа И 
группы) достигает высоких показателей (?Г:5,«'4; 25 ;

16 ,67 ;  14 ,28 ;  -  таолица 23 ,  б -ая  Р . ,  № ист .  525,
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б-ая Б .»  ^ ист .  59 ,  б—ой П., b  ист. 135, б - о к  К . ,

F и с 1*. 7 0 ) ,  хотя  это в редких случаях.

В срднем изменение фагоцитарных показателей моно­

цитов срег и больних П группи без явлений интоксикации 
(II подгруппа), наблюдается в 0 ,6  -  6 ,9  раз (таблица 24 ) .

Что касается  таблиц 26 и 26 -  в них изображены 

колебания фагоцитарных индексов лейкоцитов у больных 

III группы с явлениями специфической интоксикации ( i  

подгруппа) и бег явлений спецш ической интоксикации 

(П подгруппа), которые на гоне антибактериально!' тера­

пии добавочно получали 10/. раствор хлорке# г  о кальция.

Средние же фагоцитарные показатели больных Ш 

группы отражены в таблицах 27 и 26.

С агоцитарн ые пока за тели н ейтрофило в крови б оль- 
ных Ш группы (таблица 7 ,2 8 )  увеличивается к 7 дню 

после назначение 10?' раствора хлористого кальция в 

1 ,4  -  1 , ?  р а з а ,  вместо ци(|р 2 92 -  1 ,7  р аза ,  которые 
наблюдались среди больных получавших минеральную во­

ду Лугела (таблицы 23, Ч ) .

Максимально!# увеличение фагоцитарной активности 

нейтрофилов ( в 2 ,5  -  3 , 9  раз) сре^и больных Ш грушн 
имеется на Ш неделе, вслед за этим наблюдается волна 

постепенного снижения.



Т а б л и ц а  2 5

АГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ Х^ШИТОВ У ГОЛЬНЧХ Ш ГРУПП4

(1 подгруппа -  лзгочно-туберкулезные больные с явлениями специфической интоксикации,
которые получали Ю; раствор хлористого кальция)

№ . Ф. »
б-х ист* Клинический диагноз

Фагоцитарный индекс

День 1 7 14 21 со гь 6

1. I .  241 Левосторонний хронический ^иброзно- 
кавернозный туберкулез легких в га-

!■

- Нейтр. 9 ,67  4 ,7  6 ,9 *  14,51 7 , lb  4,86
% Я ______ о  С  4 л  П П  4 i  r v n  n  л  л  j  л  . .  л  »■*

»



ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛЕЙКОЦИТОВ у  БОЛЬНЫХ Ш ГРУППЫ
.Табдиад 86

( П  п о д г р у п п а  -  л е г о ч н о - т у б е р к у л е з н ы е  б о л ь н ы е  б е з  я в л е н и й  с п е ц и ф и ч е с к о й  и н т о к с и к а ц и и ,
к о т о р ы е  п о л у ч а л и  1 0 % р а с т в о р  х л о р и с т о г о  к а л ь ц и я )

т ф .
б - х

' № 
и с т . К л и н и ч е с к и й  д и а г н о з

Ф а г о ц и т а р н в й 1 и н д е к с

J'e  нь 1 7 1 4 2 1 3 0 3 8 6 *

1
2 S 4 , 5 6 7 9 1 0 И 1 2

1 . А . 6 9 8 Д в у с т о р о н н и й  х р о н и ч е с к и й  о и б р о з н о -
ТГ Я Р Р ПНП1 ЦХЛ"йг ГГЛГГ. оптгчт тт вп пп-пт m j v  -г.

Н е й т р .  1 , 1 7 1 , 1 2 2 , 2 7
•

2 , 2 9 4 1 -



' 1 2 3 4 5
1

16 .Т .
■

659 Левосторонний хронический фибро-1Нейтр. 
зно-кавернозныЁ туберкулез легких 

;В фазе затихания; БК -  Мон.

17 .X. 179 Левосторонний хронический фиброз­
но-кавернозный туберкулез легких 
в фазе затихания; Бия

-Нейтр.

*Мон.

18 •X. 78 Хро ни ч е ск и й г  ема т о г е нно- ди с с еми- 
нированний туберкулез легких в 
фазе затихания;*БК -

Нейтр. 

Мо н.

19 . ц .
,

875 Хронический гематогенно-диссеми­
нированный туберкулез легких в 
фазе затихания; БК -

Нейтр. 

Мо н.



б   7..... 8 * Т Т Г Т о '  т 11 ~т....12
— —  

0 1,16 2,31 4 ,7
л - * - И « Я У Ш  

8,12
►ч.«^-яЧГв^0>5»Л-. > ^ Л ^

0 0 0
0

0

1,6?. 2 ,5 4 4 ,29 10,95 3 ,8 9 -

7 ,69 0 9 ,09 6 ,67 0

0,61 1 ,17 1 ,14 2 ,95 1 ,13 -

0 0 0
0 0

;
!

0 ,56 0,35 2 ,4 4 2 ,56 2 ,01 1 ,43 -



Таблица 27

ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛЕЙКОЦИТОВ 

У БОЛЬНЫХ Ш ГРУШИ 
(1 подгруппа -  легочно-туберкулезные больные с явлениями 

специфической интоксикации, которые получали 10% раствор

хлористого кальция)

-  1Ь8 -

j Дни Фагоцитарный индекс Изменение фагоцитоза

Нейтро<]илы Моноциты НейтроСилы Моноциты

X
1 2 ,9 9 4 ,6 6

7 4 ,0 4 5 ,6 3 1 ,4  р аз . 1,2 раз

14 5 ,1 7 5 ,92 1 ,7  " 1 ,3  ■

21 7 ,3 8 5 ,5 7 го СП 9 1 ,2  "

: 30 5 ,7 6 9 ,16 1 ,9  " 1 ,9  "

38
XX

3 ,4 9 2 ,1 6 1,2 " 0 ,5  "

6i 2 ,62 6 ,37
’ ■'
; • ; ;

0 ,9  " 1 ,4  "

х) до назначения 10% раствора хлористого кальция

хх)лосле прекращения приема 10д раствора хлористого 
кальция



Таблица 28

ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛЕЙКОЦИТОВ У БОЛЬШИХ

Ш ГРУППЫ

(П подгруппа -  легочно-туберкулезные больные без 

явлений специс-ической интоксикации, которые по­

лучали 10% раствор хлористого кальция)

-  189 ~

Дни
Фагоцитарный индекс Изменение фагоцитоза

Нейтрофилы Моноциты Нейтро^илы 10Н0ЦИТЫ
X

1 . 1,1б 1 ,47

1 ,54 1,23 1 ,3 раз 0 ,8  раз

14 3 ,0 8 2 ,28 2 ,7 я i , 6  -
21 4 ,55 4 ,11 3 ,3 . 2 , 8  "

! s o

С
О 9 н
* & 2,51 2 ,7 И1 1 1 ,7  "

38 2 ,56 0 2,2 п 0
XX

б 1,67

1

2
[ ' ’

1 .4 ft 1 ,3  "  j
.

i

После прекращения дачи 10% раствора хлористого 
кальция для больных Ш группы с явлениями специфичес­

кой интоксикации фагоцитарный индекс нейтрофилов 

чуть меньше (в  0 ,9  р а з ) ,  а для больных бег явлениг 

специфической интоксикации больше (в  1,& раз) началь 
них цифр (таблица 2 7 ,2 8 )

х) до назначения 10% раствора хлористого кальция 

хх)после прекращения приема 10% раствора хлористого
t  *. * \ у  }\  \ * . у .

кальция
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Увеличение фагоцитарной способности нейтрофилов 

под влиянием 10д раствора хлористого кальция более вы­

ражено (в  3 ,9  pas)  у легочно-туберкулезных больных без 

явление специфической интоксикации (П подгруппа, табли­

ца 2 8 ) ,  чем (в  2 ,5  раз^ у больных с явлениями специфи­

ческой интоксикацией (1 подгруппа, таблица 2 7 ) .
Подобно фагоцитозу нейтрофилов, под влиянием 10. 

раствора хлористого кальция, фагоцитарная способность 

моноцитов активнее у больных без явлений специфической 

интоксикации (П подгруппа), чем у больных с явлениями 

специфической интоксикацией (1 подгруппа).

Максимальное увеличение ( в  2 ,8  раз) фагоцитарной 

способности моноцитов крови больных И подгруппы выра­

жено на Ш неделе, а у больных 1 подгруппы (в  1 ,9  раз) 

на 30 день обследования (таблица 2 7 ,2 8 ) .

В отдельных, но редких случаях наблюдаются высокие 
показатели фагоцитоза моноцитами (25 ;  2 3 ,5 5 ;  20; 
таблица 2 5 ,2 6 ) .

Среди больных 1 подгруппы к 38 дню выражено рез­

кое падение фагоцитарной способности моноцитов, а у 
больных П подгруппы к этому дню оно равняется нулю. 

После прекращения дачи 10/. раствора хлористого к а л ь - ' 

ция выражен подъем фагоцитоза моноцитов, достигающий 
больших цифр, чем начальные (таблица 2 7 , ‘38).

агоцитарная способность моноцитов крови больных 
получавших 10% раствор хлористого кальция в 23% ( у  3
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из 13 -  среди больных 1 подгруппы) и в 47% ( у  9 из 19 -  

среди больных 11 подгруппы) не наблюдается на протяжении 

всего периода обследования (таблица ^ 5 ,26 ) .  Зреди боль­

ных U; группы с явлениями специфической интоксикации 

(1 подгруппа) это касалось больных с тяжелчм течением 

заболевания, с резко выраженными токсическими явления­

ми; среди больных Ш группы без явлений специф ической 
интоксикации (II подгруппа) били больные в сравнительно 
удовлетворительном состоянии, фагоцитарная способность 

моноцитов которых не наблюдалась, с то !  разницей» что 
у больных 1 подгру!:пы -  с тяжелым течением болезни,сла- 

бо выражен и фагоцитоз нейтрофилов. Ьапр. б-o f  Ч . ,()' 

и ст .639) с диагнозом правосторонний хронический фиброз- 

но-кавернозный туберкулез легких в с;азс инс'ильтрации, 

ин^ильтративно-продуктивный туберкулез гортани, ЕК+;
к моменту обследования общее состояние больного тяжелое.

о
Температура до 39 • ложа и слизистые покровы бледно-ро­

зового цвета .  Подкожный жировой слой истощен.
Сердце: границы в пределах нормы, тоны глухие, ак ­

цент П тона налегочной артерии, пульс 108 ударов в ми­
нуту, артериальное давление 90/50 мм ртутного столба.

Легкие: перкуторно справа до середины лопате и уко­

рочение легочного з в у к а .  Слева перкуторных изменений 

нет. Аускультацией справа в верхней части чуть ослаблен­
ное дыхание, по всему легкому множественные разнокалибер­

ные влажные хрипы. Слева спереди на уровне П-Ш реиер по
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мамммллярноГ линии жесткое дыхание.
Со стороны горла: слизистая зева бледно-розового 

цвета, голосовые связки и задняя стенка гортани гипе- 
ремированы и инцильтрированы. /вижение голосовых свя­

зок ограничено.
Анализ крови от б/ХП:' Ив 76(, , эр . 4 .5 4 0 .0 0 0 ,  цв.п 

0 ,84 ,  л .6 6 6 0 ,  РОЭ 54 мм в час ,  п . 4%, с .  85%, лимф. В>.,

МОН. 3/ь .

В моче следы белка ,  удельный вес 1014.

В мокроте БК+
Рентгенографически в легких справа между 1-Ш и 

Ш-1.У ребрами отмечаются две кавсрьы размеров г)хГ. см.

По всему легкому множественные очаги разно?’ веллчинк 

и интенсивности.
Фагоцитарный показатель моноцитов равняется нулю, 

слабо выражена и фагоцитарная активность неГтрофилов 

( {ривая 4 6 ) ,  понижается коэффициент кожноГ пробы ( , -яа -  

грамма 13) .
Подобную картину наблюдаем в случае больного 

(.¥■’ ист. 859) со средней тяжестью заболевания дв^сторон 
ним хроническим фиброзно-кавернозным туберкулезом лег­

ких в с а зе  инфильтрации, БК+.
Фагоцитарная способность моноцитов не наблюдалась

агоцитарныЕ показатель нейтрофилов равнялся нулю, но
назначения

после 10а раствора хлористого кальция сагоцмтоз нейтро



силами повышается и более выражен к 14 и ЪЬ дням (кри­

вая 47)*
Кривая 46.

P-о у Ч., У' ист. 639

и .

чии

/.иагцамма 13

КОЭФФИЦИЕНТ ТРМПАНОВОЙ ПРОБ’?



Повышается и коэссициант трипановоГ пробы (диаграм­
ма 14) .

КОЭЗЯЩИШ  ТР ШАНОВОЙ ПРОБгт 
(Q£>) б-го  £*9 ft- ист. 859

Диаграмма 14.

Кривая 47 

Е—ой J . ,  К и ст .  85 9



Среди легочно-туберкулезных больных Ш группы с яв­

лениями специфической интоксикации в 44% (у  4 из 9) до 

назначения 10?' раствора хлористого кальция Фагоцитоз мо­
ноцитами не отмечается, а в 22% (2 из 9) после ее назна­

чения -  он снижается до нуля (таблица 25)* В одном слу­

чае так и остается до конца исследований, несмотря на 

удовлетворительное общее состояние, хорошие кожные пока- 

затели*и фагоцитарные индексы нейтроФ! лов,  которые не 
снижаются. Это к асается  Б-ой Ш. (?Г и с т .857) с диагнозом 

правосторонний фиброзно-кавернозный туберкулез легких в 
фазе инфильтрации БК+; (кривая 48 ,  диаграмма Г>).
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КОЭФФИЦИЕНТ ТРИ ПАНОВОЙ ПРОБ!.!

(&2>) б-ой Ш., № ист .  657
Диаграмма 15

&

К .

/ / /

< / / - 
/  у

у  у , .

К

>ос>

ш
ш

р
Ух х>
k w -

17.1 13 м 18,6

i

г / / /

4 21 " АОа н а

Что касается  фагоцитарных индексов лейкоцитов кро­

ви у легочно-туберкулезнкх больных Ш группы без явлений 

специфической интоксикации, как уже нами было отмечено 
выше, фагоцитарный показатель моноцитов ср-да них в не­
которых случаях остается на низком уровне, а иногда сов­

сем не выражен, несмотря на благоприятное течение болез-
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ни, но фагоцитарный индекс нейтрофилов крови этих боль­

ных под влиянием 10$ раствора хлористого кальция нарас­

тает по сравнению с первоначальными цифрами, и их три- 

пановый коэффициент выражен высокими ци^раш.
Напр, у б-го А. (!-' и с т . 642 ) ,  правосторонним хрони­

ческим фиброзно-кавернозным туберкулезом легких в фазе
\

затихания, состояние после кавернотомии с остаточной 

полостью с бронхопульмональным свищем, ЬК вначале 

обследования фагоцитарные индексы как нейтрофилов, так 

и моноцитов равнялись нулю; последнее так осталось на 

протяжении всего периода обсле ования, хотя фагоцитар­

ная способность нейтрофилов увеличилась после назначе­

ния т  раствора хлористого кальция (кривая 49)

Кривая 4 9 .
Бг о у А. ,1 и с т .642.



Подобную картину наблюдали и среди других больных 

этой группы, колебание фагоцитарных индексов нейтро^и- 

лов которых, под влиянием 10% раствора хлористого каль­

ция, отражены на кривых 50 ,  51 ,  52 .  Кривая !э0 лринадле*
лепси*

жит б- o f  Ь. ( а и с т . 690 с диагнозом Очаговый туберкулез 

в фазе рассасквания, БК - )
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Кривая >0
Б-ая Б . ,  Г ист.

690.

П

ь

5

А

3

2

1

О Г № 21 Ьа
[UU

1



Кривая 51 -  больной A. (F и с т .698, с диагнозом двусто­

ронний хронический фиброзно-кавернозный туберкулез лег­
ких в фазе затихания, ЕК ±).

Кривая 51 
Ь-ая А. К ист. 69L.
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Зим

Кривая 52 -  больной Pi. (К ист. 529 с диагнозом хроничес- 

ки Г г  ем а т о г  ен но-д и с с еми ни ров а н нн Я ту б ер к у л е з л егк их в 
сазе  затихания, БК - )

Кривая 52 
Б-ая 5 . ,  ист. 529

||М>*
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Как видно из вышеизложенного, выводы о хорошем фун­

кциональном состоянии активной мезенхимы нужно основывать 

не на отдельных показателях три па ново г: пробы и агоцитар- 

ных индексов лейкоцитов крови больных, а на этих данных 
совместно, также в динамике.

Па основании приведенных фактов можно сделать заклю­

чение: изменение фагоцитарной активности лейкоцитов в ту 
или иную сторону наступает параллельно с ухудшением или 

улучшением общего состоя ия* Улучшение общего состояния 

у этих больных, как показали наши исследования, сопровож­

даются в большинстве случаев нарастанием фагоцитарной ак­
тивности лейкоцитов.

Результаты наблюдений показали, что фагоцитарный ин­
декс как нейтрофилов^ так и моноцитов у больных Н и Ш 

групп выше, чем у больных 1 группы, т . е .  фагоцитарная 

способность лейкоцитов крови более выражена у тех боль­

ных, которые кроме комбинированной антибактериальной те ­
рапии, получали минеральную воду хугела  или 10/ раствор 
хлористого кальция»

Изменение е;агоцитарпоГ активности больных под воз­
действием минеральной воды Лугела или 10^ раствора хло­

ристого кальция и без их влияние^ на Гоне комбинированной 
антибактерильной терапии, которые представлены в виде 
таблиц 1 6 ,1 7 ,2 1 ,2 3 ,2 4 ,2 5  для большей наглядности изобра­
жены кривыми 5 3 ,5 4 ,  5 5 ,5 6 ,  57 и 58*

Что касается  фа±оцитарной способности эозинофисов -



она представляет крайне редкое явление; наблюдалось толь­
ко у некоторых больных Ш группы -  к 14 дыо обследования 

* фагоцитарный индекс эозинофилов равнялся 3,5 ( подгруппа j
■ ' . ■ • ‘ I

СРЕДНИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ФАГОЦИТАРНЫХ
I , ИНДЕКСОВ

1 группа
(1 подгруппа -  дегочно-туберкулезные больнее с явлениями

специфической интоксикации)
{ригая 53

• 5t

1

ъ
2 

1 

О
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7 14 г\ 30 Зе
ом и

(II подгруппа -  легочно-туберкулезньте больнче без ятзле*
ни: специ’ическог интоксикации)

Сривая 54

awu
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П ГРУППА

(1 подгруппа -  легочно-туберкулезные больные с явлениями 
специфической интоксикаций, которые получали минераль­

ную воду Лугела)
К р и в  t [ я  )т

iOll

8 

1 1

(П подгруппа -  легочно-тубер:;улезште больные без явле­
ний специфической интоксикации, которые получили ми­

неральную году Лугела) С..Л ЛЮ

" i

5 

7

6 

Г

Ч f 

3

г
I

о
й г! 
q и и

30 38
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Ш группа

(1 подгруппа -  яегочно-туберкулезнне больные с явлениями
специ( ическо# интоксикации, которые получали 1.0,. раствор

хл о ои с т о го к ал ь п и я 1

ю7о

9 -•

8 - 

-

б - 

S -

L

( г  подгруппа -  л егочно-туберкулезнтте больные без явле- 
ниГ специфической интоксикации, которые получали 10/Ь

раствор хлористого к а л ь ц и я )

К р и в а я  -:Ь



1инеральная вода J-угела по сравнению с 10% раство­

ром хлохжстого кальция несколько больше повышает фаго­

цитарную активность лейкоцитов, особенно моноцитов.

Под влиянием минеральном воды 1угела  фагоцитарная 

слосоОность лейкоцитов повышается для нейтрогилов в о , 3 

-  4 р а з а ,  а для моноцитов в 6 ,9  -  с 7 ,2  раз максимально 
(таблица 22,24) •

Ю/о раствор хлористого кальция усиливает фагоцитар­

ную способность нейтронилов в 2 ,5  -  3 , 9 ,  а моноцитов в 

1 ,9  -  2 ,8  раза (таблица 2 7 ,2 8 ) .

Кроме усиливающего дейстш я на фагоцитарную спо­

собность лейкоцитов минеральная вода Лугела делает ее 

и более продолжительной, агоцитоз как нейтрофидов,так 
и моноцитов еще б дней после прекращения дачи минераль­
ной води Лугела, достигает более высоких показателей, 

чем до ее назначения. С того нельзя сказать  по отноше­
нию хлористого кальция.

агоцитарная способность нейтрофилов крови боль­
ных П группы на б день после снятия воды Лугела, по 

сравнению с первоначальными цифрами увеличена в 1,2 -  

- , 9  р а з ,  а моноцитов в 6 ,9  раз (таблица 2 2 ,2 4 ). Среди 

больных Ш группы на б день после снятия 1 О/о раствора 

хлористого кальция фагоцитарный индекс нейтрогилов 

меняется в 0 ,9  -  1 ,4  р а з а ,  а моноцитов в 1 ,3  -  1 ,4  раз .  
(Таблица 2 7 ,2 8 ) .



остоинство минеральной волы J угела еще г том,что 
она является естественно?* годом и находится в Грузии в 

большом количестве.

X X X

•Учитывая имеющие4 литера турные данные, по 
количество бактерии может оказывать разное влияние на 

фагоцитоз, нас заинтересовал вопрос влип\кг  нашей ми­

неральной воды Vугела на фагоцитарную способ: ость лей­
коцитов крови туберкулезных больных по отношению к 

большему количеству БЩ., чем это было взято г предыду­

щих наблюдениях.
В этом направлении, из исследуемых на:г/ МО боль­

ных, на 40 больных реакция фагоцитоза была изучена с 

БЦЕ в меланжере для оелоу крови в количестве до метки 
11, параллельно с реакция?, при которо? бралось 11$. в 

количестве до метки 0,5* Больные были распределены по 
1, П и Ш группам, количество больных в 1 группе равня­

лось 10, во П -  2 0 ,  в II! -  10. Все больные были легочно- 

туберкулезные без явлений специфической интоксикации.-

1.8 фоне антибактериального лечения больные ! груп­
пы дополнительно получали минеральную воду /у гела ,  Ш 
группы -  10% раствор хлористого кальция 3 раза в день 

по столовоГ; локке; больные же 1 группы указанные лечеб-



:>0б -

ные средства ке получали.
■ иже приводим даннге полученные при нгших ы 6л рде­

ниях.
агоцитарньте показатели отдел ы :ттх болыг';. л- едстав­

лены в виде таблиц 29 ,30 , !?1 ,  & средние показатели таб­

лицами £ 2 ,2 3 ,2 4 ;  для больше Г наг ляднестм онз и; сброжены 
графически (кривая 5 9 ,6 0 ,6 1 ) .

1;а этих кривых сопоставлены данные изменения фаго­

цитарных индексов неГтроггилов и моноците?, полученных 

при изучении per ции фагоцитоза с малым (0 ,  ) и большим 
(11) количестго i

елая вывод на основании сопоставления и рассмот­

рения данных нашего материала, отражениях на ниже пред- 
стат ленных таблицах и кривых, мы констатируем, что при 
постановке фагоцитарной реакции с большим количеством 

(11) Ы1Д, фагоцитарная способность лейкоцитов ыражает- 
ся г более высоких показателях, по сравнению с показа­

телями в группе больных, где реакция ставилась с малым 
количеством (0 ,5 )  БГ1Д, но закономерность в ходе реакции

4

остается та :е .
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Ф А Г О Ц И Т А Р Н А Я  А К Т И В Н О С Т Ь  Л Е Й К О Ц И Т О В  У  Б О Л Ь Н Ы Х .
Ш ГРУППА

(больные получали 'О/с раствор хлористого кальция)
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АГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТИ Лг'Ян‘СП,ТТОт’ У БОЛЬНЧХ 1 ГРУПП"
(средние показатели)

* Г а  б л  и ц а  3 2

К о л и ч е с т в о  Б Д 1. -  0 , ! 5 31 Д ] а

j Д и и! а г о ц и т а р н ы й  
и н д е к с

И з м е н е н и е
ф а г о ц и т о з а

а г о ц и т а р н ы й  
и н д е к с

И з м е н е н и е  
с] а г о ц и т о з а

I
I

Н е и т р о -
ф илы
----г ™ ■ -1

i o H o -
ц и т ы

И е Р т р о -1
д и л ы

шОНО-
ц и т ч

Н е й т р о -
(*ИЛЫ

М о ю  -
ЦИТН

Н е й т р о -
филц

:.о ь о -  
ц и т ч

I 1 2 , 0 9  ! 1 , 1 1 1 3 , 2 i ,  1 6

7 1 , 7 6  | 1 , 6 6 0 , 9 р а з 1 р а з 10,75 6 , 7 5 0,6  рь ъ 1 ,6раз

14 1 , 5 6 0 0 , 6  " 0 " 11,16 0 Г 0 , 6  " 0 "

2 1 Е ,  6 6 Б , 1 6 1 , 6  " 2 ,8  " 19,15 7 ,45 1 , 5  "■ 1 , 8  и

30 2 , 8 2 , 7 7 1 , 3  "
V

2 , 5  н 16,9 5 ,83 1 , 3  " 1 ,4  и *
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СРЕДНИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ФАГОЦИТАРНЫХ ИНДЕКСОВ.
1 группа

Кривая 59 

Условнее обозначения:

ф.и. -  Гагоцитарнъг/ индекс
—  -  ф.и. нейтросилов

г  (БЦК 0 ,5 )
 =■ d . и. не f тро! и лов

(bivr, 11)
 -  ф.и. моноцитов

/ \  (ЫЩ 0 ,5 )
/ v
/ 4  -  (\.И. моноцитов

(ЫЩ 11)



Таодица

Л ГО ПИТ РНАЯ АКТИВНОСТЬ Л  :ЙК0Ц!1Т0В У  } OJIbfirTX П ГРУПП”

(больные получали минеральную во .  у  Лугела)
(средние показатели)
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3 0 4,2 2 , 9 6 2  Л 1 U •* •^|0 1 5 , 7 5 1 5 , 1 1 , 5  " 3  м

3 6 8 , 7 4 2 , 0 4 4 , 1  " г п иV , 0 3 1 , 5 7 5 , 5 5 2 , 9  н 1 , 1  "



СРЕДНИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ФАГОЦИТАРНЫХ ИЦЛЕКСОВ.
П Группа ,:пКи г  60

Условные обозначения:

о .и .  -  фагоцитарный индекс
  - ф . и .  нейтрофилов (БЦЖ 0 ,5 )

  -  Г .и .  нейтрофилов (БЦЖ 11)

  -  ф.и. моноцитов ( ЕЦЖ 0 ,5 )
------------ <; .и .  моноцитов (БЦШ 11)



Tati л и я B4

а.АГ01,'ТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ Jl^KOLMTO" 'г БОЛЬНО ffi ГРУППА

(б-ыс получали Щ  раствор хлористого кальция)
(средние показатели)
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-...............................................................1
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1
.

1,25 1,11 \ 5,37 11,13
1

7 1,38 0 ,9 1,1 раг 0,8ра^ 12,03 10,3 1,2 0 ,9  раз
1

14 1 2,6:2 2 2,1 " 1,8 - j 15,18 11 ,Ь 1 ,6 о «
•

21 *.24 г , 02 3 ,4  " ) р н 24,78 1 4 ,1 9 2,6
i1 о «

оО 4 , 1 41 1 , и О Q 1»
4J , 0

1
1 - 19,14 1 1 ,77 2

1'
1 , 1  - i

1
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РЕДНИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ФАГОЦИТАРНЫХ ИНДЕКСОВ.
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Условные обозначения:

с*.и. -  £агоцитарт?£ индекс
  -  ф.и. неГ;тро('илрв

(,БЩ.1 v у 5)

   г .и .  нейтроОхилов
1 (EI& 11)

  -  йтЯт моноцитов
(ЬЦЖ 0 ,5 )

   ф *Я * МОНОДНУМ k
(БЦЖ 11)
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Так как показателем с^унцкионального состояния 

активной мезенхимы в известной мере может служить и 
картина периферической крови, мы на ^оне прогодимого 
лечения у 60 больных брали кровь на общий анализ 1 
раз до и 2 раза после назначения минерально!*' воды Jiy- 

гела или 10% раствора хлористого ка-ьция.
Анализируя наши данные, представленные в яиде 

таблиц 35 ,  36 ,  ! 7 , 36 ,  39 ,  40 и 41 мы модем отметить, 

что в некоторых случаях несмотря на обострение процес­

са у больных РОЭ была нормальная, и количество лейко­

цитов не превышало нормальных ци<*р; нейтрогилез и 

лимбопению встречали и среди легочно-туберкулезных 

больных без явлений специфической интоксикации, но 
рене.

Нужно также отметить, что уменьшение количества 

лейкоцитов до нормы у больных не получавших (1 группа) 

и получавших минеральную воду Хугела ( ’! группа) наблю­
далось до 32р, а среди тех ,  кто принимал 10 раствор 
хлористого кальция -  до 4 ■,1%
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Увеличение количества дймс оцитов у больных с лим- 
^опенией имело место в 68 ,2  -  4 96% среди больных по­

лучавших воду Лугелэ или 1Оi раствор хлористого каль­

ция, а без минеральной воды и 10% раствора хлористого 
кальция -  в 25%.

Что к а с ае тс я  РОЭ, то среди больных 1 группы (не 

получавших ни воду Лугела, ни раствор хлористого каль­

ция) она нормализуется только у двух -  1 2 , ,  у боль­
ных же П и Ш групп в 3 1 ,8  -  Z7.7%.

Из нашего клинического материала вынести опреде­
ленные выводы о влиянии минеральной воды Лугела на 

ка р ти ну периО; е  риче ск о й кров и , за труд ни т ел ь но •

Как в эксперименте, так и на клиническом мате­

риале, нашу задачу не представляло изучение картины 

периферической грови туберкулезных больных под воз­
действием минеральной воды Лугела и 10% раствора хло­

ристого кальция на Гоне антибактериального лечения.

Наблюдения в эток направлении не делались с 

надлежащей частотой, но получив кое-какие изменения 
мы упомянули о них.



КАРТИНА ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ У БОЛЬНЫХ 1 Г Р Ш

(1 подгруппа -  легочно-туберкулезные больные с явлениями специфической
интоксикаций)

№ ©.
б-х \

$
ИСТ. < 1

Показате­
ли пери- 
фер.крови

Гем. Эритр. це/ п ЛвРк. РОЭ пал. Сеч .Лим»,. Мои. доё. Баз

и А. 311 1 71 4.020.000 0.88 5.200 57 79 14 3 4
2 70 4.500.000 0.77 8.000 54 74 16 6 4
3 69 4.450.000 0.78 7.900 50 1 80 12 3 4

2 . Г. 457 1 68 4.400.000 0.77 7.600 53 2 66 22 5 5

2 65 4.800.000 0,75 7.900 50 4 65 22 6 3
3 68 4.460.000 0,77 8,100 42 1 58 22 11 8

3 . д . 666 1 74 3.960.000 0.94 7,600 36 3 75 16 4 2
2 78 4.490.000 0 .8 8 7,900 32 1 82 12 3 1 1
3 79 4.710.000 0.84 8,900 28 1 70 18 7 4

4. X . 938 1 67 4.120.000 0.81 8 ,1 0 0 23 3 71 16 7 3
« 2 56 3.400.000 0.82 7,000 Е0 2 79 12 4 3

3 60 3.600.000 0.83 7.800 27 *5 1 8 10 3 6
5- М. 131 1 ЯП Л.РПП пп п л  он «  1 г\л 1 Л пъ Л К г с\ А
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Таблица 36

картина ш у г ш т т ж -  крови у болыгтх i  грутш
(II подгруппа -  легочно-туберкулезкге больше без явлений специфической

интоксикации)

№№ Ф.
б-х

$
ист*

Показате­
ли пери- 
t; ер. крови

Г еи . эритр. цв/п Лейк. РОЭ Пал.Свг.Лиыф. Мои..ЭозГваз.

1. А. 873 1 70 3 .9 5 0 .00 0 0 .8 9  8 .700 20 1 81 14 3 * .

■

2 71 4 .0 0 0 .00 0 0 .88  8 .000 20 1 76 14 6 з
8 66 4 .2 0 0 .00 0 0 .8  8 .000 20 74 18 5 3 • . . .

2. Б. 624 1 76 3 .900 .000 0 .9 7  5 ,900 5 2 76 20 2

2 78 4 .060 .000 0 .97  6 .400 4 75 19 3 О

3 80 4 .200 .000 0.95 6 .000 3 1 75 20 2
2 Г -

• ,  - .

3. Г. 865 1 76 4 .100 .000 0.92 6 .400 8 3 75 17 3 2

2 77 4 .2 5 0 .00 0 0.Ь7 6 .900 7 •£ 77 15 4 о
й *

3 78 4 .320 .000 0 .9  6*200 6 72 20 ! 6

3

4 . к. 6̂ 0 1 76 4 .320 .000 0 .88  5 .900 6 70 20 6 4

2 78 4 .510 .000 0.86 5 .700 5 72 19 7 2

• 3 77 4 .490 .000 0.67 5 .200 7 о6 71 19 5 3

5 . м. 706 1
О

76 3 .900 .000 0 .97  7 .100 14 4 56 26 8 6



Таблица 3 7
КАРТИНА ГЯРИ'-.ФИЧВСКОЙ КРОВИ У БОЛЬН’ЯС П ГРУППЫ

(1 аодгруппа -  легочно-туберкулезнне больные с явлениями специфической интоксикации,
которые получали мин* воду ^ г е л а )

т
J -  -

• «
б-Х

1*К
ист.

Показа­
тели

Гем. Оритр. цв/п J.e?K. РОЭ 11а л Сег. Лнмп • Мон. Эоз. Баз

1. А.
т
i 856 1 60 3 .200 .000 0 .93  10.000 19 1 79 10 5

m ,, и,
51.

1 2 82 4 .700 .000 0 .87 9 .600 6 2 77 14 4 3'|
3 85 4 .600 .000 0 .98 8 .700 3 2 74 12 5 7

2 . Б. б% 1 86 4 .300 .000 1 8 .400 14 1 84 11 3 1
2 84j 4 .3 6 0 .00 0 0 .98 7 .600 11 ' 78 17 3 2

Ij 3 86 4 .7 0 0 .00 0 0.91 7 .100 10 83 U 2
1

ОCm Г* 648 1 84 4 .450 .000 0.95 8 .000 7 72 22 3 3
2 74 4 .160 .000 0 .9 7 ,100 9

'
2 62 26 7 3

, 3 77 4 .5 6 0 .00 0 0.85 6.900 5 68 20

19
8 3 1

4. д . 536 1 80 4 .220 .000 0.95 9,600 18 1 75 3 2
г 2 83 4 .4  >0.000 0.9ч 1 7.100 5 75 22 3

’ 1
3 ! 84

• •» . j
4 .620 .000 0.91 7 .100 5 63 30 6 I 1

Г>1- • к . 818 1 76 >.000.000 . 8 .000 17 63 20 3 4
2 74 4 .6 8 0 .0 0 0 0 .8 5 .900 16 2 71 18 4 5  |

1 «
3 80 4 .710 .000 С. Г: 7 .100

. & 66 20 3 И
6. К. 720

1  1

73 3 .8 0 0 .ООО ! J. 94 4 .700 3 2 71 20 4 : 3
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(li подгруппа -  легочно-туберкулезные больные бог явлений Ci ецис ической интоксикации,
которые получали мин.воду Лугела)

1 ■ ■ 
1 *■ ...

б-х
f

ист.
Показа­

тели
Геи. Lритр. цв/п Лейк. РОЭ Паль,Сег. 1 „—  ЛИ-м.; .

■» 1мчч—и» - tiaww

Мон. Эоз

1. Б. 456 1 78 С 00000 0 ,9 3900 7 1 65 I 15 4 15

1 - оы 76 4070000 0 ,94 5000 4 68 17 5 10
!

К* 75 4230000 0 ,69 5100 3 54 22 ? 7

2 . д . 489 1 78 1460000 0 ,88 5000 10 68 24 4 2
!

О 79 4370000 0,91 $900 12 2 63 28 4 3

.3 84 44?0000 0 ,9 7100 15 1 63 29 5 2

3 . Ji. 529 1 81 4700000 0 ,85 7900
4

75 18 4 3
1-

•
о 83 4900000 0 ,84 7о00 к. 62 30 3 »ЭО

3 84 5030000 0 ,84 10000 г 6 62 26
1 4

2

4 . М. 626 1 67 4970000 0,06 42 00 4 2 70 22 •а 3

2 8 9 5020000 0 ,о 9 4300 3 67 26 1 „ 
4 2

3 91 5160000 0 ,69

ООо

3 1 6 0 29 7 з

5. м. 669 1 69 4040000 0 ,66 5000 10 70 22 1 4 4

2 71 4200000 0 ,6 4 5100 9 1 62 26 10

■
3 70 4430000 0 ,79 5200 : 7 о 67 24 3 QW

6. •I. •711 1 82 4250000 0 ,97 7600
1 5

1 69 23 i 4 оС5
Оы i г*мгOil 4 6 0 0 0 0 0 0 ,9 :2 61-00 4 1 69 22

1 5

я я з - .8 1 0 0 0 0 О.ьб 6 S 0 0 3 i 6 3 36 6 5

Баз.

1

1
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КАРТИНА ПЕРЙФЕРИЧЕСКО:? гРОВИ У ЬОЛЬШЖ Ш ГРУППЫ

(1 подгруппа -  легочио-*уберк\у|езнне больные с явлениями специфической интоксикации 
которые получали 10# раствор хлористого кальция)

Таблица 39

я » Ф.
б-х

№
ист.

; оказо- 
*еди 
пври<|. 
крови

Гем. сритр. Ев/п Лейк. РОЭ Пел. Сег .  Ляяа . юн.Ооэ.Еаа

1 2 3 4 5 6 7 с 9 10 11 12 13 14 1 ■}

1. Б. 241 1 6 3 .3 *0 .0 0 0 0 .98  8 .200 46 1 90 4 4 1

2 70 3 .660 .000 0 .97 8.000 30 75 20 3 2

3 70 3 .8 8 0 .0 0 0 0.92 7 .800 25 74 18 6 2 -1.......

2 . Ь. 263 1 64 0 .800 .000 О.Ьб Ю.чОО 21 85 8 6 1

2 65 3 .8 1 0 .00 0 0 .8 ) 9 .100 19 87 7 3 3
3 . В. 297 1 71 4 .500 .000 0 .78 6.700 12 69 22 5 4

2 74 4 .7 -0 .0 0 0 0 .78 6 .900 15 2 68 24 А"X 2

3 74 4 .900 .000 0 .75 4 .900 18 1 70 19 ь 2
4 . Г. 889 1.. 80 4 .260 .000 0.95 5.600 27 68 28 Ък* 1

2 75 4 .350 .000 0 .87  7 .900 ГО 1 61 30 6 2
3 79 4 .340 .000 0.91 6.700 Г 2 2 70 24 г ;

С 1
5 . д. 859 1 61 4 .270 .000 0 .96 8 .000 14 79 16 2

•

3
2 7 0 4 . 0 1 С . 0 0 0 С.ЬБ 7 . 0 0 0 12 2 7*7 1  А. к 0% м й л м й  ■■•••?«



Таблица 40

КАРТИНА Ш5РИФЕРЙЧЕ0К0 Р. КРОВИ У БОЛЬНО Ш ГРУПП4

(П подгр2 ша -  легочно-туберкулезные больные без явлений специфической 
интоксикации, которые получали 10$ раствор 

хлористого кальция)

№№ С..
6-х

№
ист.

Показатели 
периГ * 
крови

Геи Эрлтр. цв/n jЛейк.

ОО, Пал, Сег Мон.оОз.Баз.

1. А 642 1 77 4 .0 9 0 .  00 0 ,96 6 ,900 11 72 22 5 1
2 78 4 .2 0 0 .ООП 0.92 6.000 ! 9 1 73 24 2
3 76 3 .960 .000 0 .97  7 .000 10 68 25 5 2

2 . А. 817 1 74

ООо•огоСч?• 0 .86 5 .600 8 70 24 2 4
2 72 4 .220 .000 0.85 6 .100 И

i _
71 26 2 1 £

‘ ' 1 3 76 4 .350 .000 0 .88 5 .100 12 66 26 4 4
3 . ь . 626 1 1 71 4 .310 .000 0.82 5 .600 12 78 18 3 1 ;

2 77 • сг> го о • о о о 0 .83 5_.800 9 61 28 7 ; 4 -
> 3 76 ■ьею.ооо 0 .79 6 .000 5 2 75 17 6

4 . Г. 193 1 84 4 . 2 Ь0 .000 1 6 .200 11 78 16 6

2
t2 4 .с20 .000  0 .95 9 .500 6 70 20 7 Ь,

3 86 4 .820 .000 0 .89 8.200 6 75 18 5 3
5 . Г. 816 1 72 4 .530 .000 0 .8 6.100 5 67 20 5 ь

2  ! 74 4 .610 .000 О.с 7 .000 4 1 67 ао 2 10

3 73 4 .740 .000 0 .77 6.900 СV 61 24 10 5
6 • д. 761 1 62 i . 190.000 1 6 .700 5 | 2 76 , 18 1 1



и з д а н а  НИК КОЛИЧ’гС Т°Л  ЛЕЙКОЦИТОВ, ЛИМОЬОЦИТОЯ И РОГ)

У БОЛЬНЫХ 1, П и Ш ГРУПП

1 ГРУППА П ГРУППА

(больше получали м .в .  
Лугела)

1 1 1 

1 1 ■ 1

У в е ­
л и ч е ­
н и е

У м е н ь
- ш е н и е

-1 /из 
мене 
ния

1
-  ! »

...... .................Г...............

1

Уве-
л и ч е -i
к а е

У м е н ь ­
ш е н и е

Б/из­
мене­
ния

I .
1 Ji А й V «,

К о л . 2 5 9
1

Лейк.
................

Кол i 1 71 1 4
•!-' V3 У! JS * ч

I— 1 _____
% 1 2 , 5 3 1 , 3 5 6 , 2 % 4 , 6 3 1 , 8 6 3 , 6

I
Л M i ld .  ^

Кол. 4 4 6
....... . ......... [1>К о л . г  1 5 1 6

5 »■» Ml IBU .  ^
ifc 2 5 2 5 5 0 % 6 8 , 2 4 , 6 2 8 , 2

i
РОЗ ^

К о л . 2 8 6
РОЗ

К о л . г 7 13
1 X V '- У % 1 2 , 5 50 37,5 ‘а 9 ,1 3 1 , 8 5 9 , 1

Ш ГРУППА
(больные получали 10/ 

р.хлористого кальция)

I Уве­ Умень­ Ь/из­
личен шение мене­
ние 1 ния

Лейк.
йл . 0 10 12

% 0 ^5 ,4 54 ,6

Лцмс|>‘
Код. 12 4 6

% 54 ,6 1 6 ,а 27*2

РОЭ
Кол. 4 6 10

% 18,2 36 ,4 4 5 .4  '



226 -

На основании наших наблюдений изложенных в этой 
главе, мы прихо, .им к следующим выводам:

I .  Фагоцитарная способность лейкоцитов крови ту­
беркулезных больных, получавших минеральную воду Луге­

ла или раствор хлористого кальция (П,Ш группы),на 

фоне антибактериального лечения, более выра ела, чем 
у больных не получавших их (I  группа).

2 .  Минеральная вода Лугела усиливает фагоцитарную 
активность лейкоцитов по сравнению с 11$ раствором хло­

ристого кальция несколько в большей степени и более про­
должительно.

3 .  Фагоцитарная способность эозиносшлов наблвдает- 
ся в крайне редких случаях,

4 .  Минеральная вода Лугела,меняя агоцитарную спо­

собность лейкоцитов крови туберкулезных больных в сторо­

ну её усиления, с большим успехом ш  ;ет заменить 10$ 
раствор хлористого кальция*
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Г л а в а  1У

ВЛИЯНИЕ МИНЕРАЛЬНО Я ВОДЫ ЛУГРЛА 
НА ВНУТРИКО/ШУЮ ПРОБУ С ТРЙПАНОВОЙ СИНЬЮ ПРИ

ТУБЕРКУЛОВ

А. ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ЧАСТЬ

Мы провели экспериментальную работу, изучив влия 

ние минеральной воды Лугела на внутрикожную пробу с 

трипановой синью по методу ^авецкого, для определения 

Функционального состояния активной мезенхимы.
Скспериментальная часть нашер работы была прове­

дена на морских свинках.

Пробу проводили следующим образом: тщательно вы­

стригали шерсть на коже брюшной стенки животного. К 
деревянному станку привязанным морским свинкам в поло 

жении на спине внутрикожно вводили 0 ,1  м/V -  0,25% рас 

твора трипановой сини, свелсеприготовленноГ: на дестил- 

лированной воде и простерилизованно^ кипячением.
После введения краски образовавшееся окрашенное 

пятно миллиметровой бумагой измеряется в двух перпен­
дикулярных направлениях и вычисляется его площадь. 

Измерение пятна производится также спустя 24 часа по­

сле введения краски. Затем вычисляется коэффициент



-  228

трипановой пробы -  отношение площади пятна через :34 ча­

са к площади пятна, образованной сразу после введения 

краски.
пробы

(оэс^идиент кожной«тринановой ш ъ н  (Qj) показыва­

ет скорость распространения трипановой сини; чем ак ­

тивнее элементы активной мезенхимы, тем больше площадь 

распространения краски и тем больше величина коэффици­

ента. Низкие показатели говорят об угнетении клеточных 
элементов.

Взятые нами для опыта морские свинки были одного 
и того же возраста ,  пола и почти одного вес а ,  находи­

лись в одинаковых условиях питания, внешней среды и 
т . д .  J ля опыта было взято 9 морских свинок по три в 
1, П и Ш группах.

Морские свинки 1 группы -  контрольные получали 

1 мл физиологического раствора р-е* о<ь , В *рушш -  

0 ,15 мл/кг минеральной воды .’ у г е л а ,  а Ш группы -  1,5мл/кг 

минеральной воды Лугела один роз в день в продолжении 
периода опыта.

Внутрикожную пробу с трипановой синью определяли 
на коже живота подопытного животного до и спустя 4 дня . 

после дачи физиологического раствора или минеральной 
воды Лугела . После этого подопытных животных заражали 
введением в брюшную полость суспензии из живых тубер­

кулезных микобактерий 2 мгр в 2 мл физиологического
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раствора (ьК b o o i n g  Ь ) . пробу повторяли па 11 и i 4 день 

после заражения животных.
Результаты опытов даны е  таблице 42 ,  где представ­

лены колебания коэффициента трипановой пробы у животных 
1, П и Ш групп, до и после дачи минерально Г* Т5оды т̂угела 

или физиологического раствора, а также после введения 
культуры микобактерии туберкулеза .

Таблица 42.

КОЭФФИЦИЕНТ ТРИПАНОВОЙ ПРОБЫ <0Д)У ЖИВОТНЫХ
1 (КОНТРОЛЬНОЙ), П (ПОЛУЧАВШИЕ 0,15  мл/кг м .в .

ЛУГЕЛА) и Ш (ПОДУЧАВШИЕ 1,5 мл/кг м .в .Л У ГШ )
ГРУПП

Груп­
па

*
«/свин­

ки
ОД

до дачи После 
дачи физраствора 
(1гр ) и м .в .Л у г е -  
ла t П,Шгр).

!

од
после введ{ 
туры микобе 
туберкулезе

Идень

1
зьия куль-  
1ктерий

?,1деыь

1 2 ,6 3 2 ,8 2 ,3
1 2 3 ,7 3 ,6 2 ,1 2 ,1

3 0 ,9 0 ,8 1 ,4
I

2 {
jiк' ' -■ 4 2 , 9 4 ,1 2 , 8 3 ,3

П 5 2 , 4 2 ,9 5 ,1 5 ,1
6 3 ,8 4 ,1 3 ,3 4 ,2

7 2 ,6 2 2,2 2 ,6
ш 8 3 2 ,3 2 5

9 5 ,51 3 ,4 3 ,6 5 ,8
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Для большей наглядности эти данные изображены 

диаграммой 16.

СРЕДНИЙ КОЭФФИЦИЕНТ ТРИПАНОВОЙ ИРОБЧ 
(ОД) У ЖИВОТНЫХ 1, П и Ш ГРУШ

П группа

(животные получали 
0 ,15 мл/кг м.Б. 

Лугела)

Диаграмма 16

Ш rpyiina

(животные подучали 
1,5 мл/кг м .в .  

Лугела)

-------

шvvVtW )ч \
3.7 2,6 j

1Vv*7i

поело дачи минеральной воды Лугела
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Анализ этих цифр, особенно при их графическом изо­

бражении (диаграмма 17 ) ,  наглядно иллюстрирует, что 

трипановнй показатель повышается под воздействием мине­
ральной воды Лугела в дозе 0 ,15 мл/кг.

КОЭФФИЦИЕНТ ТРИПАНОВО . ПРОБЫ (ОД) ДО И ПОСЛЕ 
ДАЧИ МИНЕРАЛЬНОЙ ВОДЫ ЛУГЕЛА в дозе 0,15мл/кг

Диаграмма 17

I f.

Ц
V / /

2,9 4,1
7~У> у> '

У

2М 2,9

'  у 4 ' 'S  

/ / / .

3 5 4.1
1----- j
| 12 3

м/св м/св 1 5 м/св № 6

Столбики белого цвета -  рД до
дачи м .в .  Лугела

Столбики заштрихованные -  фД после

Большие же дозы воды (1 ,5  мл/кг) во всех случаях 
дают снижение коэффициента (диаграмма 18) .
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КОЭФФИЦИЕНТ ТРИПАНОВО Г. ГРОБЬ’ (Q/1) ДО И ПОСЛЕ ДАЧИ 
ШНЕРАЛЬНОЙ ВОДЬ! ЛУГЕЛА в дозе 1 ,5  мл/кг

Диаграмма 18

ж
2,6 2,0

' , .
У//Л

Г ' ■■ • м 'и

ш
3,0 2/3

//21

5.5 ЬМ

Я71

А

м/с в .  К 7 и/ ев • КЗ м/св. $  9

Если разобрать диаграмму 19# которая изображает 

колебание среднего коэффициента трипановой пробы по 

группам до и после введения в брюшную полость культу­

ры микобактерий туберкулеза ,  то можно отметить, что 

у контрольных  животных введение культуры микобактерий 
туберкулеза в брюшную полость понижает трипановый 
индекс (диаграмма 19, группа 1 ) .



У / ' I

/
у у

/  / / 
/ш <

3,? 2.6 4,5 J

1Я

Столбики белого цвета -  ОД до 

Столбики заштрихованные- 0/1 после
введения в брюшную 
полость культуры 
микобактерии тубер­
кул еза .
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СРЕДНИЙ КОЭФФИЦИЕНТ ТРИПАНОВОЙ ПРОБЫ ДО И ПОСЛ15! 
ВВЕДЕНИЯ В БРЮШНУЮ ПОЛОСТЬ КУЛЬТУРЫ МИКОБАКТЕРИЙ

ТУБЕРКУЛЕЗА

Диаграмма 19

1 группа 

( контрол ыгаа)

П группа

(животные получа­
ли 0 ,15 мл/кг 

м .в .Л угела)

Ш группа

(животине получали 
1,6 мл/кг м.в*

Лугела)



Понижен коэффициент трипановой пробы к И дню пос­

ле заражения морских свинок и среди животных 1 группы 

(диаграмм 19, группа Ш), получавших большие дозы (1 ,5  

мл/кг) минеральной воды Лугела, но к 21 дню обследова* 

ния получили большую площадь распространения краски, 

т .е .  большую величину трипанового коэффициента, которая 

превышает начальные цифры коэффициента. [ тиг,; и отлича­

ются коэффициенты трипановой пробы у животных Ш группы 

от данных контрольных морских свинок (1 группа) .

Иначе выглядят средние цифры коэффициента трипано­

вой пробы у животных i.1 группы под воздействием минераль­

но: воды Лугела в д о з е  D,15 мл/кг. коэффициент трипано­
вой пробы повышается уже к 11 дню, что еще более выра­

жено к 21 дню (диаграмма 19, группа И),

Вышеуказанные данные экспериментального материала 
приводят к следующим выеодам:

1. Коэффициент трипановой пробы (ОД) у  морских 

свинок под влиянием малых доз (0 ,15  мл/кг) минеральной 
воды Лугела повышается, а большие дозы (1 ,5  мл/кг) вы­
зывают его снижение.

2 .  Введение культуры микобактерий туберкулеза в 

брюшную полость подопытных животных не вызывает сниже­

ние трипанового коэффициента у свинок Л группы, полу­

чавших минеральную воду Л’угела* е  малых дозах (0 ,15м л/кг ) ,

-  234 -
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тогда как у контрольных и у свинок Ш группы, получав­

ших воду Лугела в больших дозах (1 ,5  мл/кг) ,  он сни­

жается, что очевидно указывает на благоприятное влия-
М АЛЫХ. Р,оЪ^

ниегводына развитие реакции организма на инфекцию в 
этих случаях .

3 .  Коэффициент трипановой пробы морских свинок 
к 21 дню после их заражения повышается также и под 

влиянием больших доз минеральной воды Лугела, тогда 

как у контрольных остается  пониженным.

Е. КЛИНИЧЕС. АЯ ЧАСТЬ

В клинической части нашей работы мы исследовали 

адсорбционно-с[агоцитарную способность активной мезен­
химы под влиянием минеральной воды Лугела при помощи 

того же показателя внутрикожной пробы с трипановой 
синью, который был использован в эксперименте -  метод 

предложенный Р.Е.Кавецким.

Свежеприготовленный на дестиллированной воде 0,25% 

раствор трипановой сини вводится внутрикожно в количес­
тве 0 ,1  мл на внутравенней поверхности предплечья.Вве­
дение краски должно быть строго внутрикожным. Необходи­

мо получить феномен "лимонной корочки” -  внутрикожный 

ролдырь, возвышающий на 1-2 мм над поверхностью.

. Тотчас после введения краски, образовавшийся цвет-
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ной волдырь и з м е р я е т с я  б д в у х  п е р п е н д и к у л я р н ы х  на п р а в ­

лениях, в ы ч и с л я е т с я  е г о  п л о щ а д ь  и о п р е д е л я е т с я  индекс, 

так же к а к  э т о  н а ш  о п и с а н о  выше.

По п л о щ а д и  р а с п р о с т р а н е н и я  к р а с к и  в  т е ч е н и е  2 4  

часов, д е л а е т с я  з а к л ю ч е н и е  о ф у н к ц и о н а л ь н о м  с о с т о я н и и  

активной м е з е н х и м ы .

Н е п р и г о д е н  р а с т в о р  т р и п а н о в о й  с и н и  б о л ь ш о й  д ав ­

ности ( Н . Ь . И з м а й л о в а  / 1 4 4 / ,  Р . М . Л л и н е р  / 2 6 8 / ) .

Отрицательней стороной пробы с трипановой синою 
является чувство жжения в момент введения краски, 

вследствие чего больные неохотно соглашаются на пов­
торные пробы.

Во избежание этого ,  Г.Э.Линберг (197) трипановую 
еинь растворял в 0,5% растворе новокаина, против чего 

возражают некоторые авторы, считая, что введение ново­

каина нарушает физиологическое взаимоотношение между 

нервной системой и активной мезенхимы. /J .Н.Машкйлле- 
1С0Н, л.А.Абрамович (2 1 3 ) ,  Р.И.Плинер (268 )/ .

Внутрикожная проба с трипановой синью по методу 

Кавецкого би&а изучена у 60 легочно-туберкулезных 

ольных, которые были распределены на три группы. 1 
группа -  16 больных, П группа -  22 больных, Ш группа 
• 22 больных.

Каждая группа объединяла две подгруппы: в первых 

Юдгруппая каждой группы были легочно-туберкулезные



ной волдырь измеряется в двух перпендикулярна на прав­

лениях, вьтчисл лете я его площадь и определяется индекс, 
tan же как это н а ш  о п и с а н о  выше•

По площади распространения краски в течение 24 

МС0в9 д ел а ет с я  з а к л ю ч ен и е  о ф ункциональном  с о ст о ян и и  

Шив вой мезенхимы.
Непригоден р а с т в о р  т рипановой  с и н и  б ол ьш ой  д а в -  

!'мости (Н .Ь .И зжМ ова  /144/, Р.' .и Планер /ПбЬ/).
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ной в о л д ы р ь  и з м е р я е т с я  в  д в у х  п е р п е н д и к у л я р н ы х  н а п р а в ­

л е н и я х ,  в ы ч и с л я е т с я  е г о  п л о щ а д ь  и о п р е д е л я е т с я  и н д е к с ,  

т а к  ж е  к а к  э т о  н а м и  о п и с а н о  выше.

По п л о щ а д и  р а с п р о с т р а н е н и я  к р а с к и  в т е ч е н и е  24 

ч а с о в ,  д е л а е т с я  з а к л ю ч е н и е  о ф у н к ц и о н а л ь н о м  с о с т о я н и и  

а к т и в н о й  м е з е н х и м ы .

Непригоден раствор триПановой сини большой дав-  
ности ( Н. Ь. Изма йл ова /144/, Р. Ллинер /268/) •

Отрицательной стороной пробы с трипаново? синою 
является чувство жжения в момент введения к р а с к и ,  

вследствие чего болькие неохотно соглашаются на пов­
торные пробы.

Во избежание этого ,  Г.Э.Линберг (197) трипановую 

синь растворял в 0,5% растворе новокаина, против чего 

возражают некоторые авторы, считая, что введение ново­

каина нарушает физиологическое взаимоотношение между 
нервной системой и активной мезенхимы. / J . К.МашкИлде- 
тсон, Л.А.Абрамович ( 2 1 3 ) f Р.Й.Плинер (268 )/ .

Внутрикожная проба.с трипановой синью по методу 
Нлвецкого была изучена у 60 легочно-туберкулезных 

больных, которые были распределены на три группы. 1 
группа -  16 больных, II группа -  22 больных, Ш группа 
-  22 больных.

Каждая группа объединяла две подгруппы: в первых 

подгруппах каждой группы были легочно-туберкулезные
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больные с явлениями специфической интоксикации, а во

вторых подгруппах -  легочно-туберкулезные болыше Оез 

явлений спец и ическоГ: интоксикации.
У больных П группы исследовалась внутрикожная 

проба с трипаново;" синью под воздействием воды . у гел а .

F Щ группе были об-еденены больные, конная проба кото­

рых изучалась под влиянием Щ  раствора хлористого 

кальция. 1'ольные 1 группы указанные лечебные средства 
не получали.

Проба ис след рвалась с  р аза :  1 раз до и 2 ре за пос­

ле назначения минеральной воды * у г  ела или * 0,. раствора 

хлористого кальция на 1 и 40 день; у больных 1 группы 
в 1* 21 и 42 дни наблюдения.

Степень изменения коэффициента трипановой пробы 
(увеличение или уменьшение в нисколько раз) устанавли­

вали путем сравнения показателей трипановой пробы 21 

дня с первым днем, а показателей 40-4*2 дней с показа­
телями первого и 21 дне#.

Всем больным проводили комбинированное лечение 
антибактериальными препаратами, при

соответствующих показаниях коллапсотерапию (искусствен­

на Р пневматоракс и искусственный пневмоперктонеум), не­

которым и хирург. ческо е лечение (кавернотомия я т о р а к о ­
пластика ) •

минеральную воду J угела  и 10% раствор хлористого 

кяльция иольиые п о л у ч а л и о  раза в день по столовой



лодке.
Результаты наших наблюдений, представленное на 

таблице 43 показа.-и, что в начале средни' коэ< оициект 

трипановой пробы нами исследованных туберкулезных боль­

ных колеблется между 7 ,8  и 11 ,2 .
Таблица 43

.СРЕДНИЙ К0ЭФИЩЙЕ1Л! ТРИПАНОВОЙ
пробит ( q;«) ьа.ышх по грушам

• 238 -

1 Труп-па Под-
гру Ti­n a

j l  день 21 день ±0- 4*1 день

QA
- 1 ■ ■

Г  N

а д
Изме­
нение9Д

I___ _

9Д Изменени 
сравнени

1 дня

е фД пою с  а д

21 д н я

| 1 1
п

1.1,2
8,8

8,6
9 ,5

Г -
0, бра з 
1,1 -

9.4
10,2

0, 8р а з
1 1 «111

1,1раз 
1,1 "

П 1
п

и ,1
ij ,6.....

16 ,Ь 

17,4
1 ,5  "
1,8 "

■ ......................j

9 ,2
6,8

0 ,8  " 
0 ,9  "

0 ,5  " 
0 ,5  "

ш
[;

п
8 ,1  . 

7 ,8
I

10,7 

1X5, b
I

1 .3  "
1 .4  "

6 ,4  б/изм.
6,2 1 0 ,8  "

j

;
с 

с
СО 

Ю
о 

о
 

— 
>

■ля больных 1 группы, которым проводили комплексное 

антибактериальное лечение без применения минеральной 
водт: лугола или 10, раствора хлористого кальция, сред­

ни Г: коэффициент трипановог пробы равняется 11/3-8 ,6-9*4  
(1 подгруппа -  легочно-туберкулезные больные с яглениями
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скецп fm eeto l l  И УМ вяхац  к) А с ,о - ' . . , •>-10,'.' ( подгруп­

па-больные оез явлений с;-.ецис* пческо? интоксикации) 
(таблица 43)*

ha Zl день обследования коэффициент три па новой 
пробы больных 1 подгруппы (таблица 4) в пяти случаях 

(50,,) уменьшился ( в  0 , 4 - 0 f 9 р а з ) .  «V больных с тяжелый 

течением заболевания понижение кожного показателя на­
блюдалось в трех случаях (б -а я  А. К и ст.Г 91, 6-оГ Ь.

№ ист.  6 б- ая  П. ! ист .  619 ) .  ТринановмГ показатель 

больных в одном случае со средней тякестью заболевания 

(б -а я  У Г ист.  7 8 8 ) ,  а в другом -  в удовлетворительном 

состоянии (б - а я  Ш. F ист. 108) ,  уменьшился, хотя состо­
яние их не ухудшилось.

Изменения тригакового показателя не наблюдалось 
в двух случаях ( 05 ) (6-оГ Г. Ж ист. 7 >7, б-o f  1. 

г  ист. U 1 ) .  т3 тре случаях ("01') имело место увеличение 

коэч г ициента три па нового показателя (и -ая  . ко т. 686, 
6-ая хи. № ист .  9L8, б-ой Н. I ист .Ь 67) .

Данные коэффициента трина «..оеой пробы, полеченные 
ка 4^ день обследования, не особенно отличались от дан­

ных 1 дня. Только в одном случае ,  если на 21 день, не­

смотря на тяжелое общее состояние б-о£; &. (Г и с т .936 ) ,  

не. С он о временного улучшения наблюдалось увеличение 

трипанового индекса (в  1 ,4  р а з ) ,  к 4£ дню при вновь 

наступившем ухудшении он снизился как по отношению к 

исходному, так и я показателю 21 дня.



’
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Таблица 44

КОЭФФИЦИЕНТ ТРИШЮНОЙ ПРОШ 
(Q^.)больных 1 группы (1 подгруппа -  легочно- 

туберкулезные больше с явлениями специфичес­
кой интоксикации)

№ &. №
ист.

1 день 21 докь 1°. ^ень

од ОЛ Измене­
ние QJ:

ОД Изменен 
по с оа в 

4 с Q 
1 дня

ие ОД 
нению
д
21 дня

1 А. 351

1 1  ИГ Л  Л И П  IHL

15,6 12,2 0 ,7  раз , 7 ,2 0 ,4раз С,браз

2 Г. 757 3 ,1 3 ,1 б/изм. 4 ,4 1 ,4  " 1 ,4  "

3 д . 6S6 8 ,3 1C, 6 1 ,3  раз 10,6 1 ,3  " б/изм.

4 ж. эзь 8 ,1 11,3 1 ,4  и * 5 ,8 0 ,7  " 0 ,6раз
5 м. 131 5 ,4 5 ,5 б/изм 6,3 1,1  " 1 1 "

б н. 867 8 ,3 9 1 ,1  раз ь , 3 б/и ел: . 0 , 9 "
7 н. 644 9 ,3 8 ,9 0 ,9  " 8 ,6 0 , 9раз 0 ,9  "•
8 п. 639 6 ,1 5 ,5

12,7
0 ,9  и 5 ,1 0 ,8  " 0 ,9  -

9 У. 788 3 1 ,4 0 ,4  " 2 0 ,6 0 ,7  н 1 ,6  "
10 Пт.ill# 908 14,6 7 ,2 ;  0 ,5  *' 8 0 ,5  "

1

1,6 "
•

С ухудшением общего состояш я к 21 дню трипановвгй 
показатель б-ой У. (Р и с т .788) резко снижается (1 2 ,7  

вместо 3 1 , 4 ) ;  к 42 дню незначительное улучшение состоя-
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няя больной отражается на коэффициент трипановo f  пробы 

- он увеличивается в 1 ,6  р аз ,  по сравнению с коэффици­

ентом '1 дня.
Как видно, колебание коэффициента зависит от ухуд­

шения или улучшения общего состояния*
Среди легочно-туберкулезных больных 1 группы без 

явл ени п специ- ическо v им ток си нации ( П подгру; .п •) > на 
vоне антибактериально£ терапии по всех случаях наблю­

далось более или менее увеличение коэфс ициента трипа­

нов ой пробк( таблица 4 5 ) .
Таблица 4b

КОа ̂ ИДИЕНТ TPHliAijQPOi. ПРОБ*!
( Q;! ) больных 1 группн (11 подгруппа -  легочно-ту­
беркулезные больнке бегз явлений специг ическог

интоксикации)

J к.» * •

 ̂
. 

i 
о 

•
►3 *

1 д ен ь ; 21 день 42 день

1

ОД ОД !

! 1 ■ ! 
....... .

Изменение <?Д лзгленеше ОД 
QJC по сравнению

! с %  ,
1 дня ! 21дня!

1. 4. 8 73 16,6 16,3 б/изм. 17,1 б/изм.1 } б/изм.

2.i
3.

Б. 624 
Г. 865

6 ,1  6 ,7 1,1раа ~,7 1,1р. с 

1 ,1  " 1б,3 2 "

1,1раг

6 ,1  18 ,6 1 7 "А» '
4. К. 640 6,2 ! б ,б 1 ,4  н 10,9  1 ,3  " 1 О « X ,

I 5. .Vi • 706 6 , Ь j 6 , О 0 ,9  " 6 ,6  б/изм. б/изм.

6. Т. 213 5 ,2  6 ,6 1 ,3  " '4 ,1  0 ,6  "
1 i

0 ,6  "



Исключение представляет больной Т. ( ! ист. 13) ,  

трипановы£ показатель к о т о р о г о  к 21 дню увеличился в 

1,3 р а з а ,  но к 42 дню снизился в ( , 8  раз ,  несмотря на 

то, что общее с о с т о я н и е  осталось без изменений.

Расс':о т ре ни с да i шы:; три па нового пока за т ел я б оль- 
штх if группы ( с  явлениями специфической интоксикации, 

которое получали минеральную воду Л угела) ,  ■ оторне в 
цифровом выражении представлены v  виде  т аб л и ц а  4 6 , по­

казало, пто на 21 день после назначения мине, >? ль но i. 

воды ^ у г е л а  тр и н ан овый п о к а з а т е л ь  в восьми с луч' ях 
(7 2 , 7/и) повышается в , 1 -  Г ,1 р аза ;  в однон но изме­

н яется  (9 ,1/ . ) ,  а в двух случаях (Ш ,2д )  -  уменьшается 

в 0 ,6  -  0 ,9  p aea i  Оба случая уменьшения триненового 

показателя относятся к больным с туберкуле:-ом легких, 
осложненным туберкулезным менингит о*, (б -ьая  ист.
720 и б-о;': Т. ист .  5 5 6 ) .

.Увеличившись в 1,5 р а з а ,  средний коэффициент три- 
паковой пробы б о л ь г ^  1 подгруппа П группы (таблица 
43) ,  достигнув 16,£ к :Я дню снизился до ЦП ргт i  ,2 

уменьшившись в С , 8 раза ,  по отношению к исходному по- 

казателю. Уменьшение коэффициента трипа н о в о /роем  среди 
больных ото:’- группы (таблица 46) на 40 день пос. с: при­

ема минеральной воды - у г е л а ,  по сравнению с 21 днем, 

наблюдалось почти во всех случаях. Несмотря на это, в 

о5,Зл случаях коэффициент трйпановой пробы к 0̂ дню
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остался оолее на высоких цифрах, чем начальные показа­

тели. (Ь-ой А. Г истории 856, б-ой Б. ¥•■ истории 6зЬ,  
6—01“ ' истории 776 ) .

Та0лица 46

КОЭФФИЦИЕНТ ТРИМ (ЮНОЙ ПРОБЫ
( Q/i) боль них П гру ппы

(1 подгруппа -  легочно-туберкулезные больше с явле­
ниями специфической интоксикаций. которые получали

м .о .  Лугела)

№ . № 1 день 21  цень 42 день

X .....

ч Q Г Изменение
ОД

1 - '1

<?.п
i

Изменение 
Q£ по срав- 
нению с QJJ 
1дня 2 1 дня

1 . А. 856 5 ,7 18 3 t 
; ’ раз 7 1 ,2 р .0 ,4 р а з

2 . Ь. 6 S8 4 ,7 9 ,3 2 раза 5 ,7 1 , 2 й 0 , 6  "
к • Г. 649 6 12,4 2 к 7 ,4 Л О М 1 , 0 , 6  ■
4. д . 536 14,8 с 9 ,6 2 ,7 щ 15,7 1 , 1 " 0 ,4  "
.. К. 818 5 ,9 8,2 1.4 и 5 ,7 0 , 9 я 0 ,7  "
б. к . 720 23 ,1 1 2 ,4 0 , 6 н 13 0 , 6 " б/изм.
7. м. 68Ь 11 1 2 , 8 1 , 1 и 8 ,9 0 , 8 " 0 ,7  "
8. м. 785 19,9 £4,3 1 ,7 >1 18,6 0 ,1" 0 ,5  "
9. м. 776 4 f 12 ,2 2 ,6 и в . ’. 1 ,9" 0 ,7  "
10. п. 850 10 ,2 10 ,3 б/изм.- 8 , 3 0 ,8" 0 , 8  "
1 1 . т. 556 16,5 15,8 0 ,9 раза 7 ,1 0 ,4 " 0 ,4  "



iTO касается  коэ- • ициента трипяново* г\ о0"  легоч- 

но-тус ерхгул еспт.тх 6олы:ттх груши: бог- яв., екпi специфичес­

кой интоксикации ( Л подгруппа ' , до назначав ля минераль­
но-' подк Лугела ом г среднем равнялся .-;.а °Л день
поело приема водп Лугела увеличился р. 1,8  pas и достиг 
своего максимума ("7,1'* (таблица 4 3 ) ,  а к Ю - р : умень­

шился т? среднем в 0 ,9  р?>г* (средни" 0.Г -  £ , г >.

Увеличение триканового показателя на 1 ^егь под­

ели япи ем минерально-": водч * угела срог& оолы г’. ото. 
гру кшт кпк ото ей ,но иг таблиц! 47 ,  наблю, ал ось в 81* (fa 

(у 9 из 1 1 ) ;  в двух случаях он не изменился.

Л 40 дню трипаповпй показатель пс ср- 'ч.еьигс с по­
казателем Л 1 дня СНИЗИЛСЯ DC всех случаях, по В tO,Cvi 

он остался более на вгеоких ци рах чем исхо, ,нтт;■ показа­
тель .

Анализируя на л и полученные данные три па ко? ого по­

казателя у легочно-т; оер^улеснад болышх Г! г р у н т ' с яв -
Л С1 И Я Ж С П 01 ’ И: L Ч О С К'. ИЬТОКСП К £ цЛИ (1 п од I *р у ,1К ) ,  KOTO-

рпе получали Юл раствор хлористого кальция представлен­
ии е в з иде таблицы 46, ж  им ее:-: в оз. Ао .ность откатить, 
что под воздействием 2О, раствора хлористого к льция у 
больных это Г грукпгт (таблица 4с) на 11 день сре • ни ко-  
o' cj и ц и ен т к он 11 о И п р об w, у в е л i: ч и ш и с ь в ,3 рг г - , достиг 

5 0 , 7 ;  до назначений \ растворе хлористого кальция он 

равняйся с ,  л  Увеличение коэффициента ko^i о л гробы к 
'.il дню наблюдалось в 84,6, случаях (^ : 1 иа 1.3) (Табли­
ца ±8).
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Таолица 47

КОЭФФИЦИЕНТ ТРИНАНОВО I ПРОБЕ!
ФД больных ii группы

(П подгруппа -  легочно-туберкулезные больные б е з
которые

явлений епецис ическог интоксикации,получали .

Лугела)
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№ f 1 день 2 1  день £ . д е п ь ..

L- ^

и с т .
ОД

! !

а д измене ни

• 1

пт ч. ■ ..1 с. ьие 
v ' но срав-  

i,
1 • И д .

....... , ......  - Л

1. Б . 4Г/6
Т г • i

С- 7 Q г ̂,  w 1 раз 7 , 6 * ,8 р . 0 ,ь р .

2 . Д. 48^' fc,4 1 5 ,7 1 ,9 р а з Ь ,6 6 /и зы .О ,5 р .
сXJ « Л. 1529 i 1 0 ,6 2 7 ,5 2 , 6  " —
4 . 828 7 ,1 Ь ,7 1 ,2  " 7 0 , 9 р . 0 ,Ь р .

5 . м.. 669 7 ,2 ‘31,  Б 3 раза о ,ч i # i p . 0 , 4 р .

о . м . 711 7 , 6 1 1 ,2 1 ,5  " 6  ,Ь 0 , 9 р . и, 6р.

7 . 11. 706 Ь ,5 6 , 6 1 , 6  " 7 , с 1, Хр. U, 9р .

8 . п. 604 18 ,1 1 6 ,7 1 ' " 12,,) 0 , 6 р . 0 ,7 р .

9 . п . 856 11 2 1 ,7 2 " 10,2 0 ,9 р . 0 , ' )р .

10. р . 525 8 , 6 1 4 ,7 1 7 м 1, ( 1 1 ,0 1 ,2 р . 0 , ь р .

11.

j
X. 272 12 Г:4,4 2 , 8  " 1 2 ,о 1  , L р • 0 , 3 р .



КОЭФФИЦИЕНТ ТРИПА К0Р0Й ПРОБЫ 
( QP) больных Ш группы 

( 1 подгруппа -  легочно-туберкулезное больные с явления­
ми специ ичееко у и и т ок с и ка ци и t к от о о?т о п о л уч '• л и 1 Од

раствор хлористого кальция)
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Та С? лица 48

'rf Ф. №
ист»

1 Д Glib 21 деь. ь i0 день

а д

i

'V

!

Иь.'.;еьоыигг>**,
Q, Измен

V
не. лго

1 д .

еш я
срав
- од

21д

1. Е. 241 8 ,3
1

9 ,8 1,2 раз 7 , t 0 , 9р. 0 ,8р

£. Ь» 263 9 ,7 8 ,7 0 ,9 н
. - i

•
r;С- • В. 697 10,7 15,8 1,5 « 10 0, 9р. 0 ,6р
Л i4. Г. 889 7 ,8

'5 1!

16,6 2 ,1 г» 10,1 1 , 3 , . 0 ,6р
5. д . 859 8 ,6 1 ,7 п 6 ,6 1,3р . 0 ,8р
6, к . 209 4 ,1

7
1,7 и 4 ,3 б/изм.0 , 6 р

7. с. 162 5 6,2 1,2 и i! , 1 б/изм : 0 ,8р
8 . т . 190 5 ,3 7 ,4 1 ,4 и 5 ,9 1, ip- 0 ,8р
о *- • ц. 259 11,3 12 1,1 п 9 ,7 0 , 8р. 0 ,8р
10. У. 878 4 .8 6 ,3 1,3 п 4 ,8  б/изи,0 ,8р; •’ т
11. ч. 639 9 & 0 ,9 и * 1. -- Т
12. ш. 224 7 ,1 11,3 1 ,6 и 6 ,  В 0,9 ;- . С,6р
IS. ш. 857 17,1 19,4 « м 1,1 и 18,6• ■* * ' l , l : j . 1,1р



К 4 0  дню по  с р а в н е н и ю  с  21  д н е м  в о  в с е х  с л у ч  я к  

к р о м е  о д н о г о  ( б - o f  Ш. % и с т .  6  3 7 )  н а б л ю д а л о с ь  с п а с е ­

н и е  к о ж н о г о  к о э ф ф и ц и е н т а ,  х о т я  о т о т  к о э - с и ц и е н т  б 40/ь 

о с т а е т с я  в г л е ,  ч е м  о н  б п л  д о  н а з н а ч е н и я  1 0 £  р? с т в о р а  

х л о р и с т о г о  к а л ь ц и я .

Л о ч т и  т а к о е  ;лс  к о л е б а н и е  т р и п а н о в о г о  по г з а т е л я  

п о л у ч и л и  с р е д и  б о л ь к и х  :. г р у п г ш  б е с  я в л е н и й  с г . е ц и ( у и -  

ч с с к о I. и н т о к с и к а ц и и  ( п о д г р у п п а ) .  С 21  дню г . о с л е  н а ­

з н а ч е н и я  1 0 #  р г с т т,о р а  х л о р и с т о г о  к а л ь ц и я  к о о ' '  а т  

т  р и  П а н о в о й  п р о  6 ы г/ , 6 ,  к  о т  о рът Г в  с р е д н е м  и м о. и о о л  ь  нм е  

ото^ :  г р у п п ы  д о  н а з н а ч е н и я  х л о р и с т о г о  к а л ь ц и я ,  у в е л и ч и л -  

с я  в  1 , 4  р а з а  ( Q о ,  ) ;  к  и 0  д н о  с н и з и л с я  .о 6 , 2

( т а б л и ц а  4 2 )  • У в е л и ч е н и е  к о э ф ф и ц и е н т а  ( 1 , *  -  ‘2 , 4  р а з а )
.

( т а б л и ц а  4 9 )  п о д  в л и я н и е м  Ю л  рс с т ь о р а  х л о р и с т о г о  к а л ь ­

ц и я  к  21  дуло о т м е ч а л о с ь  в  Ы , 6 ,  ( у  7  и з  9 ) .  i i r iO д е н ь
I

в о  в с с х  с л у ч а я х  п о к а з а т е л ь  п о н и ж а л с я  и  д о с т и г  л  б о л е е  

н и з к и х  ц и ф р ,  ч е м  п о к а з а т е л и  2 1  д н я .

По с р а в н е н и ю  с  н а ч а л ь н ы м и  ц и ф р а м и  в  д в у х  с л у ч а я х  

( - 2 , о > )  н а б л ю д а е т с я  у в е л и ч е н и е  к о э ф ф и ц и е н т а  4 0  д н я  

( б . Г  Г и с т .  1 9 3 ;  б —о ; Т .  *Г и с т . 6 6 1 ) ;  в  т р е х  с л и ч а ю  

(■85 ? i, ) в е л и ч и я ?  оэффици< н * а  н е  м е н я е т с я  ( <Ц»' • / - с т .

6 4 2 ;  б-ои" Г .  № и с т .  6 1 6 ;  б-оэь У Г м е т .  ^ 7 ' л .

Р с р е д н е м  г о  в с е х  г р у п п а х  п о д  г ж п ^ г'К м и н е р а л ь н о #  

в о д ы  Л у г е л а  и л и  Щ  р а с т в о р а  х л о р и с т о г о  к а л ь ц и я  о т м е ч а ­

л о с ь  у в е л и ч е н и е  п л о г . а д и  р а с п р о с т р а н е н и я  к р а с к и ,  ч т о  в ы ­

р а ж а л о с ь  в  у в е л и ч е н и и  к о э ф ф и ц и е н т а  т р и п а н о в о ?  п р о б ы .
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Таблица 49

.Юг^ФЙЦИЕНТ ТРИПАНОВОй ПРОБЫ 
( Q;i > больных 10 группы 

(11 подгруппа -  легочно-туборкулезше больные, без 

явлений специ'. ическо? интоксикации, которые получали 

10% раствор хлористого кальция''

» Q. к
ист. •

сгааи тт л шк>' > дпчвам ̂
1 день 21 день

ъгячт rr*.wmr-
'±0 день

ОД f t Изменение
QA

од

1 1

йзмогеше 
0. по сх^ав- 
1зо ~ ию с 

1 д .  21 д .

1. А. 642 3 ,9 7 ,6 2 рпза 3 ,9 б/гзм .0 ,5раз
2. А. 817 8 ,6 2 0 ,4 2 , 4  " 7 ,8 0 ,9р .  0 ,4  "
Г. Б. 826 21 16,3 0 ,8  " 11 ,3 0, р. 0 ,7  ”

4. Г. 193 4 ,2 6 ,1 1 ,5  " 4 ,8 1 ,1р .  0 ,8  "
5 . Г. 816 4 ,9 7 ,3 1,5  " 4 ,9  б/изм*0,7 "
6 . д. 761 5 ,7 8 1 ,4  " 5 ,1 0 ,9р .  0 ,6  "
7 . т . 68.1 4 ,4 6 ,1 1,4  " 6 ,7 1,Рр. 0 ,9  "
8 . 179 1.0,3 15,8 1,5 " “*
S. У. 675 7 ,5 9 ,4 1,3  " 7 ,8 б/из' . 0 , 8  "
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Средние показатели коэс? "ициеыта трипг: ого 4 пробг 

у больных по группам и их колебание под влиянием мине­
ральной воды ^угела ил» 10,., р а сп о р а  хлористого каль­

ция показанные на таблице -xct для большей наглядности
oi-i гре .л . охи Hi i L :.;o 0 ,  2 1 ,  22*

Диаграмма 20

ОРЯ, 11Й : '00' TP,Ii!A.:0r 0 ; :;Р0Ш я  но группам

1 Г Р У Ш

11 подгруппа -  больные с явлениями и П подгруппа -  
б ол ь и но баз явлен и Г. с пет ; ,и i :ч с ск о 3 и пт о к си ка * ,ии)
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11 ГРУППА
Диаграмма 21

(1 подгруппа -  б- к е с яв л ск и я ми и _ под груш а -  6 -  ы е 
О ев я влепи Г специ -пческоГ интоксикац! и, которое 

по лу ча ли м • р • Л у г  ел а )

ii,J ifc.8

г — г  >  Я
> /  >- X ,

9.2
"■? 7 — 7? 7чЛЛчV Ч У
► V>. X .л̂ А

2j jjo, 
чип

_____ .  •

3.6 «,ъ
/

. X  // ^
о<УхШ

2i
чии

Диаграмма 22
( 1 подгруппа -  б-ые с явлениями и полгру:.п- -  б-не 
Оез явлении специе.ческог интоксикации, которне 

получали 10, раствор хлористого кяль\;ия)

£wu
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Приведенные данные показывают, что минеральная 
воды лугела и 10% раствор хлористого кальг*;я уси*я1,ва -  

ют адсорбционно-фагоцитарную способность актив};о ме­

зенхимы. Под воздействием минерально Р. воды Лугела уси- 

ление этоГ способности активной мезенхимы несколько 
более выражено (диаграмма Л ) .  Напр, если пр*; н* вис­

ни и води лугела  коэффициент трипановой пробы к 21 дню 
обследования увеличивается в среднем в 1,5 -  1,8 раза 

(таблица 18; П группа) ,  то под воздействием <0 раство­
ра хлористого кальция эти ци^ры равняются ; - 1 , 4
(таблица 4 3 ) , (F1 группа

От длительного применения минерально! родтт Лугела 
и 10% раствора хлористого кальция (более с 0 дней) сред­
ни (* коэффициент трипановой пробы снияается .

Ото явление можно объяснить угнетенна? ^'агоцитар- 
но-адсорбционной способности клеточных элементов актив­

но:" мезенхимы при продолжительном приеме минерально Г* 
воды ^угела или '0% раствора хлористого кальция.

Суммируя наши данные по этой части исследования, 
ми приходим к следующим выводам:

ТрИПСиК0Ц>зи
1. Коэффициент пробы отражает изменения,

наступающие в организме у туберкулезных больных под 

воздействием минеральной воды . у г е л а ,  и он мояет слу­

жить одним из тестов для суждения о функциональном
CpAK.J0py(3

состояпии ^зациты оргапизма•
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2 .  минеральная вода j .у  т е л а  и 1 0 / .  раствор хлорис­
того вальцяя ,  приме ядоше р*л. о* I раза в день so сто- 

ловоГ лo fкс при туберкулезе ,  в известной степени сти­
мулируют Г акт ори загиты организма, что отражается на 

показателях вьутрикожног гробы с трипановой синью по 
мот оду 1Савецкого.

триплкоаои
Г. Уг.еллчение коо">г, лента  -кокнет: 1 робт под. воз­

действием минеральной воды j .y re j ia  несколько более вы­
ражено, чем от 10% раствора хлористого калы,ля*

4. Под воздейстгл ем минеральной воды J у г ела и 1C/, 
раствора хлористого кальция к 42 дню коэффициент кож- 

яоЛ-традавово J вро̂ в im ostfeii tie  ебъмвдатся .• гм~ 
таюд̂ им влиянием на активную мезенхиму их длительным 

применением* Поэтому, целесообразно делать перерыв по­

сле месячного применения минеральной воды Лугела и 10% 
раствора хлористого кальция.

\
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З а к л ю ч е н и  е

Изучение реактивности организма позволило устано­

вить ведущее значение этого г актора в развитии,течении 
и исходе болезненного процесса. Течение патологическо­

го процесса в организме определяется не только характе­
ром этиологического (акто р а ,  но и реактивног способнос­

тью организма.

Реактивность организма зависит от функционального
состояния активпоГ мезенхимы, акторов защити оргапиз-

опрецеляется
ма, эндокринных желез, характером и течением обменных 
процессов и т . д . ,  при регулирующем влиянии высших от­

делов нервно? системы, о чем указывают многочисленные 
работы авторов ( .  .Здро .нов с к иг, ^.П.^оробьен и д р . ) .

Среди многообразных с ункциI1 активно'- мезенхимы 
существенное значение имеет ее адсорбционно-фагоцитар­
ная способность -  важная составная часть иммунитета.

Большой материал, доказывающий существование в 

организме особых клеточных форм родственных друг другу 
в способности поглощать различные вещества введенные 
в организм, был накоплен е о  второ г  половине прошлого 
Еека.

:i 1881 г .  .К.Высоковичем в опытах было обнару­
жено свойство эндотелия наряду с мелкими взвешенными 
частицами поглощать также введенные в кровь бактерии,



-  254 -

которые быстро исчезали е паренхиматозных органах пу­
тем захватывания их фиксированными и соединительно­

тканными элементами. ?тим открытием В.К.Высо ович 

обессмертил свое имя.
Г!сследованиями ИЛ!. Мечникова установлено, что 

внсш е организмы, в том числе и человек, еодео^ат в 

себе клетки с поглощающей способностью, чем и защища­
ют организм ст внедрившихся в него микроорганизмов,и 
что эта слососность сопротивления зависит от ст о ств 

сагоцитов поглощать микроскопические организм^, попа­
дающие В х ф О В Ь  И ЛИМ^З .

Среди факторов обусловливающих функциональное 
сс-стонкие активной мезенхимы, тем и иммунобиологическое 
состояние организма, важную роль играют клеточные и 
гуморальные р е а к ц и и  организма, л клеточным реакция# 

организме относятся фагоцитарная способность лейкоцитов 
крови (микрофаги) и клеток активной мезенхимы ( ш ( р о -  

фаги). Гуморальная занятная реакция организма выража­
ется выработкой иммунных тел , антитоксинов, агглютини­
нов и др.

\\. М. I е ч; л ков вопрос у и з у  ч с ни я функции а к т и в к о и - 
мезенхимы и се клеточных элементов посвятил серию ра­
бот, которые и поныне н е  потеряли своего значения и 

сыграли o r p o M i ую роль в  д е л е  с о з д а н и я  учения о целлго-

л я р н о м  и м м у н и т е т е .  К.И.Мечников впервые разработал



теорию иммунитета, как состояние формирующее реактив­

ностью организма.
Большое количество работ в различных областях 

медицины, посвящено исследованиям, как эксперименталь­

ного, так и клиническою характера ,  направоеышх к вы­

явлению роли активной мезенхимы в организме, ее учас­

тия в обменных процессах, в барьерной и защитной 4уь-  
кциях его .

Со времени работ И.И. Мечникова и В.К. %тсоковича 

исследования функции активной мезенхимы, в частности 
его фагоцитарной способности, приняли систематический 
характер.

На основании исследований ряда авторов (Г.В.Пла­
тонов, Р.И.Драбкина) считается ,  что клеточным элемен­

там активно# мезенхимы принадлежит видное место в 

противотуберкулезном иммунитете. Туберкулезные мико­
бактерии попадая в организм и размножаясь в нем, вы­

зывают иммуно-биологичсскую перестройку всего организ­

ма и реактивных способностей тканевых элементов актив-
\

ной мезенхимы, делая их более устойчивыми к продуктам 
жизнедеятельности и распада туберкулезных палочек. 

Именуемые данные говорят о видном участи- активно;- 
мезенхимы в патогенезе туберкулезного процесса и о 

влиянии ее функционального состояния на течение и ис­
ход этой болезни.
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Значение защитных сил микроорганизма т борьбе с 

возбудителем инеекции приобретает важную роль, особен­

но р последние ход1'1, го гд е ,  несмотря на огромное дос­

тижение в области терапии туберкулеза ,  наличия весьма 
активных хижотерагегтйческих  средств ,  мы являемся сви­

детелями появления резистентности возбудителя туберку­

л еза ,  обусловливающее чисто неполный терапевтический 

8( <? ект*
В связи с э т к ч открываются новые пу ти к повышению 

терапевтической активности химиопрепаре.тов путем комби­
нирования средств ,  обладающих способностью действовать 

не только на микробы, по и повышать, или нормализовать 

определенные физиологические процессы организма: усиле­

ние. проницаемости химиопрепаратов в туберкулезную ткань 

усиление фагоцитоза, торможение воспалительно?- реакции, 

усиление окислительных процессов, снижение гинерергичес 

кой реакции организма и т . д . ,  учитывая функциональное 

состояние нервной системы и ее влияние на эти процессы.

Исходя из вышесказанного, подтверждающее многочис­
ленными наблюдениями клинн и и эксперимента, представ­

ляется перспективность неспеци: ической терапии туберку­
леза всеми видам! лечебных воздействий на макроорганизм 

повышающей его приспособительные свойства.

Я этом аспекте мы изучили влияние минерально.’ воды 

Лугела на функциональное состояние активной мезенхимы и
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состояния факторов зациты организма при туберкулезе ; 

учитывая, что вода лугела  в большом количестве содер­

жит хлористый кальций, который ввиду усиливающего 
действия на фагоцитоз и десенсибилизирующего свойства 
на гоне антибактериальной терапии при туберкулезе час­

то применяется и по c e f  день не теряет свое терапевти­

ческое значение.
Кроме того , принимая во внимание значение посто­

янства кислотно-щелочного равновесия крови для орга­
низма и возможность нарушения этого равновесия при 
туберкулезе , в сторону ацидоза, применение минераль­

ных вод при нем имеет практическое значение и г оедстав 

ляет не малый интерес*
Из существующих многих методов исследования функ­

ции активной мезенхимн ми остановились на двух методах 
это -  метод изучения феномена фагоцитоза и метод изуче 

ния адсорбционно-фагоцитарной способности активной ме­
зенхим н, которг.я имеет тесную связь  и с состоянием про 
ни ца ем о с ти к а гш лл яр 11 о к с т е нк и •

/ля решения поставленной задачи нами проведены 

опыты над 18 морскими свинками и наблюдения над 100 
туб ерку ле з ными о о л ь и ыми.

Таким образом проделанная работа распадала на 

2 части : экспериментальную и клиническую.
Полученные результаты наших опытов показали, что 

малые дозы минеральной воды . угела оказывают благопри-
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ятное влияние на развитие восполительной реакции, что 

выражается в повышении, как фагоцитарной способности 
лейкоцитов эксудата  брюшной полости морских свинок, 

так и коэффициента трипановой пробы; большие дозы дей­
ствуют угнетающе: фагоцитарнай способность лейкоцитов 

понижалась и во всех случаях уменьшался трипановый по­

казатель .
В клинике, одновременно с изучением влияния мине­

ральной воды лугела  на фагоцитарную способность лейко­
цитов и показатели внутрикожной пробы с трипановой си­
нью больных туберкулезом на гоне антибактериальной те­

рапии, эти два феномена были изучены и у больных,кото­

рые получали Юд> раствор хлористого кальция.
Изучение собственного материала показало, что фа­

гоцитарная способность лейкоцитов крови более выражена 

у тех легочно-туберкулезных больных, которые кроме ком­

бинированного л^пгншт антибактериальной терапии получа­
ли минеральную воду Лугела или 10% раствор хлох^кстого 
кальция.

\
Среди больных 1 группы, не получавших ни воду Лу­

г ел а ,  ни Щ  раствор хлористого кальция, фагоцитарный 

индекс нейтрог^илов в среднем повышается до 1 ,4  -  1 ,6  
р аз ,  а фагоцитарный показатель моноцитов до 1,2 -  197 
раз .

Что касается  больных II группы, которые получали 

минеральную воду Лугела, фагоцитарная способность ней-
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тротилов и моноцитов их крови повышается уже с 7 дня 
после приема воды Лугела на фоне антибактериальной те­

рапии. Повышенные фагоцитарные показатели остаются еще 

6  дней после прекращения дачи минеральной р о д ы  Лугела.

генеральная воды Лугела но сравнению с 10% раст­
вором хлористого кальция несколько больше повышает фа­

гоцитарную активность лейкоцитов, особенно моноцитов.
Под влиянием воды Лугела в среднем фагоцитарная 

способность иейтро!илов повышается 1,2 -  4 р аза ,  коле­

бание же фагоцитарного индекса моноцитов наблюдается 
в пределах 0 ,6  -  57 ,2  р а з а .  Щ. раствор хлористого 

кальция меняет фагоцитарную способность нейтрофилов 
в 0 ,9  -  3 ,9  р а з ,  моноцитов -  0 -  2 ,8  р аз .

громе усиливающего действия на фагоцитарную спо­
собность лейкоцитов минеральная воды Лугела также де­

лает ее более продолжительной, чем 10% раствор хлорис­

того кальция, -агоцитоз, как  нейтрофилов, так и моно­
цитов еще 6 дней после прекращение дачи воды Лугела

держится на более высоких показателях, чем до ее паз-
\

начения, что менее выражено среди больных, получавших 
10% раствор хлористого кальция.

агоцитарный индекс нейтрофилов крови больных П 
группы, которые получали воду Лугела, кбдню после пре­

кращения дачи воды Лугела, увеличен в 2 ,9  -  1 ,2  р аза ,  
а моноцитов в 6 ,9  раз .
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По сравнению с первоначальными показателями среди 

больных Ш группы, получавшие Щ:. раствор хлористого 
кальция, к б дню после прекращения дачи ряствора хло­

ристого кальция, сагоцитарный индекс нейтрофилов меня­
ется  в 0 ,9  -  1 ,4  р а з а ,  моноцитов -  в 1 ,4  -  1 ,3  раз .

Фагоцитарная способность эозиносилов наблюдается 

крайне редко.
Нас заинтересовал также вопрос влияния минераль­

ной воды Лугела на фагоцитарную способность лейкоци­

тов крови туберкулезных больных по отношению к обль- 

шему количеству ЬЦЖ, чем это было взято в предыдущих 

наблюдениях. Поэтому, из исследуемых нами 100 больных, 

на 40 больных реакция с-агоцитоза была изучена с ЪЦ& в 

м е л а е р е  для белой крови в количестве до метки 11, 

параллельно с реакцией, при которой Б1Щ бралось в ко­
личестве до метки 0 ,5 .

Анализируя данные фагоцитарных индексов нейтро- 
Силов и моноцитов полученных при изучении реакции Фа­

гоцитоза с малым ( 0 , 5 )  и большим (И ' '  количеством Б1Д, 

мы можем отметить, что в последнем случае <£агоцитарнея 

способность лейкоцитов крови больных туберкулезом л ег ­

ких выражается в высоких показателях, по сравнению с 

показателями в группе больных, где реакция ставилась 
с малым количеством ( 0 , 5 )  БЩ, но закономерность в 

ходе реакции не изменялась.
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Можно полагать, что стимулирующее действие мине­
ральной водьт Лугела на активную мезенхиму ограничива­

ется не только ее способностью усиливать фагоцитоз за 

счет наличия в ней большого количества хлористого каль 
ция, но имеем дело и с влиянием otoi .  воды на кислотно- 

щелочное равновесие, в сторону ее ощелачивания. Послед 

нее особое значение приобретает именно при туберкулезе 

имея при нем наклонность к ацидозу.
Гтот вопрос требует дальнейшего детального изуче­

ния.
На основании наших наблюдений можно констатиро­

в а т ь ,  что минеральная водн Лугела и 10Я раствор хло­

ристого кальция применяемые ры  и  Г раза в день по 

столовой ложке при туберкулезе на <:оне антибактериаль­

ной терапии, стимулируют факторы защиты организма,что 
отражается, как  на фагоцитарные индексы лейкоцитов 

крови, так и на показатели внутрикожной пробы с трипа- 

новой синью; при этом увеличение коэффициента трипано- 

вой проб к ,  и сследуем ое  по методу Р .Е .аавецкого ,  под 

влияш ш  минеральной воды лугела  несколько более выра­
жено, чем при приеме 10/. раствора хлористого кальция. 
Напр.: если при применении воды лугела коэффициент 

трипановой пробы увеличивается в среднем в 1,5 -  1,Ь 
р а з ,  то под воздействием 10,, раствора хлористого каль­
ция эти цифры равняются 1 ,3 -  1 , 7 .



Придавая большое значение комплексной терапии де­

сенсибилизирующее организм и повышающее его защитно- 

приспособительнне реакции, и учитывая вышеуказанные 

данные полученные на основании наших наблюдений, пред­

ставляется  целесообразным использование минеральной 
воды Лугела в целях усиления факторов защитн организ­

ма при туберкулезе на с'оне антибактериальной терапии 

в сочетании с рациональной диетоГ, витаминами и т . д .
В этом смысле минеральная воды Лугела может пол­

ностью заменить 10/ раствор хлористого кальция. Зода 

Лугела, заключая в себе ряд преимуществ, благоприятно 

влияет на восполительную клеточную реакцию, обладает 
десенсибилизирующим де ствием и наконец ее использо­

вание имеет и практическое значение, так как  получения 
хлористого кальция дорого обходится с;армацевтической 

промышленности, а минеральная вода Лугела представля­
ет собо£ природное богатство Грузии.
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П о д в о д я  и т о г и  п р и в е д е н н ы х  н е м  и э к  с п е р  ш е н  т е л  ь н ы х  

и к л и н и ч е с к и х  н а б л ю д е н и и  мы п р иш ли  к  с л е д у ю щ и м  в ы в о ­

д е  м :

1 .  Л е н н ы е  ф а г о ц и т а р н о г о  п о к а з а т е л я  и в  ну т р и к о  ж -  

ной п р о б ы  с т р и п е  н о в о й  с и н ь ю  по м е т о д у  К а в е ц к о г о  о т -  

р е ж а ю т  и з м е н е н а ,  п р о и с х о д я щ и е  в  о р г а н и з м е  п о д  в л и я ­

н и е м  м и н е р а л ь н о й  в о д ы  Л у г е л а  п р и  т у б е р к у л е з е  , и м о г у т  

с л у ж и т ь  т е с т е  ми д л я  с у ж д е н и я  о ф у н к ц и о н а л ь н о м  с о с т о я ­

н и и  а к т и в н о й  м е з е н х и м ы .  Е ы с о к и е  п о к е з е т е л и  г о в о р я т  о 

х о р о ш е м  ф у н к ц и о н а л ь н о м  с о с т о я н и и  ф а к т о р о в  з а щ и т ы  о р ­

г а н и з м е ,  н и з к и е  -  о б  е г о  у г н е т е н и и .

2 .  У т у б е р к у л е з н ы х  б о л ь н ы х  н а х о д и в ш и х с я  н а  е н т н -  

б е к т е р  ие л ь н о й  т е  р е н и и  и п о л у ч а в ш и х  д о п о л н и т е л ь н о  м и ­

н е р а л ь н у ю  Е о ду  Л у г е л а  и л и  Юл> р а с т в о р  х л о р и с т о г о  к е л ь -  

ц и я  ф а г о ц и т а р н а я  с п о с о б н о с т ь  л е й к о ц и т о в  к р о в и  и к о э ф ф и ­

ц и е н т  т р и п е  ноеой п р о б ы  О о л е е  в ы р а ж е н ы , ч е м  у  б о л ь н ы х

не  п о л у ч ь в ш и х  и х .

3 .  По с р а в н е н и ю  с  Ю/о  р а с т Е о р о м  х л о р и с т о г о  к а л ь ­

ц и я  в о з д е й с т в и е  м и н е р а л ь н о й  в о д ы  Л у г е л а  н а  ф а г о ц и т а р ­

ную с п о с о б н о с т ь  л е й к о ц и т о в  о о л е е  э ф ф е к т и в н о  и п р о д о л ­

ж и т е л ь н о  .

4 .  М а л ы е  д о з ы  ( 0 , 1 5  м л / к г  ) м и н г р е л ь н о й  в о д ы  . 

Л у г е л е  в э к с п е р и м е н т е  п о в ы ш а ю т  к а к  ф а г о ц и т а р н у ю  с п о с о б ­

н о с т ь  л е й к о ц и т о в  кроЕИ , т а к  и к о э ф ф и ц и е н т  т р и п а н о Е О й  

п р о б ы ,  а  б о л ь ш и е  д о з ы (  1 , 5  м л / к г )  в ы з ы в а ю т  и х  с н и ж е н и е .
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5 . Увеличение коэффициенте трипеноЕОй пробы под 

влиянием минеральной воды Л у г е л а  не с ко л ь к о  более вы р а ­

жено ,че м  тот  же коэффициент при д аче  10/о р а с т в о р е  хло­

р и с т о г о  к а л ь ц и я .  Значение имеют не о тд е л ьн ы е  цифры по­

к а з а т е л е й ,  а наблюдения над этими данными в целом и е 

д и н е м и к е .

6. Повышение фагоцитарной способность ле й ко ц и то в  

кроЕи и коэффициента трипаноЕой пробы при применении 

минеральной б о д ы  Лугела у к а з ы в а е т  на е е  стимулирующее 

свой с т е  о в отношении факторов защиты о р г а н и з м а .  Поэто­

му ее  применение и м е е т  определенное  значение д л я  у с и ­

лен ия  п о г л о т и т е л ь н о й , т . е . а д с о р б ц и о н н о - ф е г о ц и т а р н о й  

спо со бно ст и  акт и е н о й  мезенхимы.
7 .  Минеральная  вода  Лугеле ,ЕЛИЯЯ на фагоцитар­

ную с п о с о б н о с т ь  л е й к о ц и т о в  крови  е  сторону е е  усил ения  

у т у б е р к у л е з н ы х  бол ьны х ,н ах од ив ш их с я  на а н т и б а к т е р и а л ь  

ной те  ре пи и, может полностью з а м е н и т ь  1 0 $  р а с т в о р  хло­

р и ст о го  к а л ь ц и я .  А э т о  имеет  п р а к т и ч е с к о е  з н а ч е н и е ,  

ибо получение х л о р и с т о г о  к а л ь ц и я  дорого  обх одится  

ф а р м а ц е в т и ч е с к о й  промышленности , тогда  к а к  мин ер ал ьн ая  

Еода Л у г е л а  п р е д с т а в л я е т  собой природное б о г а т с т в о  

стре ны.
\



Выводы основаны на обработке материала биометричес­
ким методом* Именно: высчитаны средние индексы /И/ и 
реальность разницы / t d /

На основании полученных данных выявляется, что груп­
пы больных и животных, которые находились под нашим на­
блюдением выравнены A d  меньне трех/ ;  а  также показатели 

изменения фагоцитарных индексов и коэффициент трипановой 
пробы по группам доказывают достоверность нашего материа­
ла, как на экспериментальном, так  и на клиническом мате­
риале •

\



Заканчивая работу,считаю своим приятным и 
обязательном долгой принести глубокую благодар­
ность моему учителю к руководителю доценту 

Л е в а н у  й в л и а я о в и ч у  А н д к а п а -  
р и д з е и профессору Г е о р г и ю  З а х а р ь е -  

в и ч у И н а с а  р и д з е за представление настоя­
щей теш и руководство по её выполнению,моему консуль­
танту профессору Г е о р г и ю  Е g  и м о в и ч у 

П л а т о н о в у  за постоянную помощь в работе,сотруд­

никам I l iw a  туберкулеза Грузинской О Р и пато физиологи­

ческой л боратории Ин-та туберкулеза АШ СССР -  за дру­

жеское содействие и поглоад в течение всего периода вы­
полнения данной работы.
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Проб л. туберк. ,  1940, 1 1 , с . 73-75 .



-  299

19Э. ЛИПШИЦ Р.У. влияние ацетилхолина и холинэ^сте-
разы-С /  * '  * w

В кн.:Вопр.эксперим.биолог.имвд 
выл.1 ,  М., 1951, с .Ь 9 -93 .

200. ЛИПШИЦ Р.У. Влияние эксудата на сагоцитоз.

Бюлл.эксперим.биолог и м е д . , 1951,
А' 4 ,  с . 263-2об.

201. ЛИПШИЦ Р.У. .Гейстьие аденоэинтригос^ата и аде-
ниловой кислоты на сагоцитоз.

■аурн.мигаобиол.,эпидемиол. и им- 
му но л . ,  1951, W 3, с . 62-64 .

202. ЛИПШИЦ Р.У. 0 действии биологически активных
веществ эксудата на фагоцитоз.

А^с.патологии, 1951, т . 1 ,  вып.2 ,

208 .  ЛИТВАК Р .В . ,  
ГУРВИЧ Г .Г . ,
т ?& м н  н . г .

Динамика реакции фагоцитоза у де­
тей бол ьных гри mi ом' и хроническ о й 
дизеьтериай.

i^ypil. микробиол. , ОПИД0МИОЛ. й ИМ-г и п тт. 1 QRfS Kb 3 ,му но л . ,  1951?, !/• с , с . 2 3 -31 .

^04# ЛОВ ЕР/, О Г. В. «а годи тарный индекс клинике не­
которых заболеваний детского гозра-  
ста .
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ССР, т.П-Ш, 19 4 ,  с . . 0^23.
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242. НИКОЛАЕВ Н.ш. Нарушение пигментного обмена и зна­
чение их в клинике.

Кли н • ме;~ • ,  193Ь, 4 -5 ,  с . *7 -  ib • *.

343. НИКОЛАЕВ Н.М. Об wet: веществ и проблема кровотво*
рения.

М., 1927.

244 .  НИКОЛАЕВ li.ik. 0 роли эритроцитов в межуточном 
обмене, в кроветворении и 1 проис­
хождении болезней.

„урн.микробиол., эп и деш о л . , им­
мунол., 19.-9, }: 9 ,  с .  Ю-12 .

^-45. 9 Ш 1 В 6 Ш  Н.В. Па б л;од о шя над иммуногенно:’ реак­
тивностью организма при бацилгрной 
дизентерии.

Врач, цело, 1952, Г- Г, с . 246-260.

246. 03МИД0ВА И.В. агоцитаршй индекс как показатель
особенностей реакции сенсибилизиро­
ванных собак на гипотермию.

1,-урн.микробиол? эпидемиол., иммунол 
v 61, j. 1 > с. 99— л 0о .

247 . 03 О Л А. С. Изменение фагоцитарноЛ функции
гранулоцитов крови при рентгенотера­
пии хронических тонзиллитов.

ь а зан е .м ед .ж ур и . , 1^61, 2 ,
с . 60-601 .

248. ОРЛШСКЙ ! А. Об изотонии и изоионии и об ьх фи­
зиологических и патологических коле­
баниях.
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Uber d ie  b e z ie h u n g  d e r  P h agocy ten  zu M ilzb ran d -  

b a c i l l e n .
V .A r c h .f .p a th o l .A n a t .u n d  P h y s io l .u n d  f .K l i n  

I e d i c i n ,1 9 8 4 ,9 7 ,5 0 2 - 5 2 4 .

I n h ib i t io n  o f  p h a g o v y to s is  by au reom ycin .

P r o c .B o c .e x p .b io l .m e d .,1 9 5 0 ,7 5 * 2 ,3 6 7 -3 7 0 *

B e is t ta n u n g  d e r  P h a g o cy ta ren  L e u lo c y te n f^ h ig k e i’

in  d e r  K lin ik  d e r  T u b e rk u lo se .

B e i t r .z u r  K lin ik  d er  T u b e r k u lo se .1 9 3 1 ,B d ,7 8
H .3 * 3 4 7 -3 5 0 .

M ikrom ethode zu r E r m itt lu n g  d er  P h agocytaren  

L e u k o c y te n fa h ig k e it .

K lin is c h e  V* o c h e n sc h r . 1 9 3 2 ,8 ,3 3 3 -3 3 4 .

E in flu B  d er  durcb T u b e r k e lb a z il le n  e r z e u g te n  

T oxin e a u f  d ie  P h a g o c y to se .

Sonderdruck a u s d er  " K ra n k h eitsfo rsch u n g ^

1 9 3 0 , Bd. 8 ,  H .3*
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S tu d ie n  ub er d ie  S c h ic k s a le  k o r u ig e r  F a r b s to f fe  

im O rganism us.

V .A r c h iv .f .  p a th .A n a t . und P h y s i o l . ,1 8 6 9 ,4 8 ,

1-55.
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423
, r^ECKLi^GHAUbiiib F . , liber d ie  H erk u n ft de$ E ite r k o r p e r e h e n .

HOFFMANN F. A.  T • ^ i~ *> , j* • ? * v y,a^nLe i t s c h r .  f .d .m e d ic in  v i s s e n s c h .1 8 6 ? ,

Bd 3 1 t 461—4 8 2 .
(чз.;

чгч,
SCHILLING

(ч*;

ч г $
БСНЬЕСНТ H.

(ffr;

Zur M o r p h o lo g ic ,B io lo g ie  und P a th o lo g ie  dec> 

K u p ffersch en  ^ t e r n z e l l e n  b e so n d e r s  d er  m e n s c h li-  

chen L eb er .

V .A r e h .f .  p a th .A n at#u n d  P h y s i o l . ,1909»  1 9 6 ,

1 , 1-68.

I'-xp er im en ta lle  U n tersu ch un gen  ub er d ie  I e s o r ^ t i  

und d ie  A u ssch eid u u g  d ee  L ith io k a r m in s  u n te r

p h y s io lo g is c h e n  und p a th o lo g is c h e n  B ed in gu n gen .

B e i t r .z u r  p a t h o l .A n a t .  u . zur a llg e iii .P a th o lo g

1 9 0 7 ,4 0 ,3 1 2 -3 4 8 .

Vi 1 SSOKUV*I!TSCH to. Uber d ie  o c h ic k s a le  d er  i n ’ s  B lu t  i n j i c i r t e n
(П) M ikroorganism en in  Korper d er  l& r m v liifc e r . 

Z e i t s c h r . f . H y g ie n e , 1 8 8 6 ,1  ,j ) -4 6 .

ZIGttL
(ч*)41%

Счч)

Lehrbuch de*u p a th o lo g ie c h e n  A natoin ie.

B e i t r .z u r  h a th .A n a t.1 8 9 2 ,B d  4 ,1 5 2 .
d&fv 0û C4v“t®n/bk 4 cu-ĉ  oLz-v'
и** •

Лпс^. р * к  , b&.i'ifsaз.


